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Amag: Yeni tanimlanmis bir enflamasyon belirteci olan monosit sayisi - yliksek yogunluklu lipoprotein orani ile mitral anulus kalsifikas-
yonu arasindaki iliskiyi tanimlamak.

Gereg ve Yontemler: Toplam mitral anulus kalsifikasyonu saptanmis 1.158 hasta ve mitral anulus kalsifikasyonu saptanmayan 540 has-
ta calismaya dahil edildi. Toplanilan tiim veriler ve mitral anulus kalsifikasyonu, mitral anulus kalsifikasyonu saptanan ve mitral anulus

kalsifikasyonu saptanmayan hasta gurplari arasinda karsilastirildi. Ayrica tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon analizi olasi risk fak-
torleri icin uyguland..

Bulgular: Monosit sayisi - yiiksek yogunluklu lipoprotein orani, mitral anulus kalsifikasyonu saptanan hasta grubunda kontrol grubuna
gore anlamli olarak yiiksek saptandi (p <0,001). Monosit sayisi - yiiksek yogunluklu lipoprotein orani (OR: 0,915, %95 Cl: 0,310 - 1.520,
p <0,001), ortalama trombosit hacmi (OR: 0,614, %95 Cl: 0,546 - 0,690, p<0,001), nétrofil lenfosit orani (OR: 0,474, %95 Cl: 0,322 - 0,698,
p=0,026) ve monosit sayisi (OR: 0,032, %95 CI: 0,002 - 0,124, p=0,023) diizeyleri mitral anulus kalsifikasyonun bulunmasi agisindan ista-
tiksel olarak anlamli ve gii¢lii, bagimsiz risk faktérleri olarak saptandi.

Sonug: Artmis inflamasyon ve oksidatif stresin belirteci olan monosit sayisi - yiiksek yogunluklu lipoprotein orani, Gliglii ve bagimsiz bir
sekilde mitral anulus kalsifikasyonu ile iliskilidir.

Anahtar Kelimeler: Monositin yiiksek yogunluklu lipoproteinorani, Mitral aniiliis kalsifikasyonu, Enflamasyon

A Potential Marker of Mitral Annular Calcification:
Monocyte Count - to- High Density Lipoprotein Cholesterol Ratio

Abstract

Objective: To determine the association of monocyte count-to-high-density lipoprotein-cholesterol ratio (MHR), a recently emerged in-
flammatory marker, with mitral annular calcification.

Material and Method: A total of 1158 patients with mitral annular calcification and 540 patients without mitral annular calcification
enrolled into the study. Monocyte count-to-high-density lipoprotein-cholesterol ratio and all data were compared between patients with
and without mitral annular calcification. We also performed univariate and multivariate analysis to possible risk factors

Results: Monocyte count-to-high-density lipoprotein-cholesterol ratio was significantly higher in patients with mitral annular calcifica-
tion than control group (p <0.001). Monocyte count-to-high-density lipoprotein-cholesterol ratio (OR: 0.915, 95% Cl: 0.310 - 1.520, p
<0.001), mean platelet volume (OR: 0.614, 95% CI: 0.546 - 0.690, p<0.001), neutrophil to-lymphocyte ratio (OR: 0.474, 95% ClI: 0.322 -
0.698, p=0.026) and monocyte (OR: 0.032, 95% Cl: 0.002 - 0.124, p=0.023) levels were found to be significantly and independently as-
sociated with the presence of mitral annular calcification.

Conclusions: Higher monocyte count-to-high-density lipoprotein-cholesterol ratio which indicates an enhanced inflammation and ox-
idative stress was significantly and independently associated with mitral annular calcification.
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Giris

Mitral andler kalsifikasyon (MAK), mitral kapak anu-
lGstintin kalsifikasyonu ve fibrozisi ile seyreden mitral
kapagin kronik ve dejeneratif bir hastaligidir." MAK'in
karotis arter hastaligi ve koroner arter hastaligi gibi ate-
rosklerotik hastaliklarla baglantili oldugu gosterilmis-
tir."2 MAK, total mortalite ve kardiyovasktiler mortalite-
de artis ile iliskilidir.> MAK’in aterosklerotik siireg icin
bir indikator oldugu dustintilmektedir.* Ateroskleroz ve
MAK; obezite, yas, obezite, hipertansiyon, hiperlipide-
mi ve diyabet gibi benzer risk faktorlerine sahiptir.> Ay-
rica inflamasyon, oksidatif stres ve lipit metabolizmasin-
daki bozukluklar iki hastali§in patogenezinde 6nemli
rol oynamaktadir.®

Yiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), dokular ara-
sindaki kolesterol akisinin regtilasyonunda rol oynayan,
inflamasyon ve oksidatif stres modiilasyonunda gorev
alan bir antioksidan ve antienflamatuar bir molekuldr.”
Dolasimdaki monositler, platet ve endotelal hticrelere
etkileserek ekstarseltiler matriks hasarina sebebiyet ve-
ren, diiz kas hiicrelerinde mediyal destriiksiyona sebe-
biyet verip hticrelerin diferansiyasyonuna ve apoptozu-
na yol agan, artmis oksidatif strese ve dokularda kalsifi-
kasyona sebebiyet veren cesitli sitokinlerin ve molekiil-
lerin kaynagirdir® Yakin zamanda monosit sayisinin
HDL’ye orani (MHO), kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin prediktori olarak
saptanmistir.? Ayrica MHO'nun yavas koroner akim,
stent trombozu'' ve hipertansiyon hastalarinda azalmig
aortik' ile iliskili oldugu saptanmustir.

Mitral antler kalsifikasyon ve MHOnun ikiside art-
mis kardiyovaskdiler (KV) risk faktorleri ile iliskili oldugu
icin, biz yiiksek MHO ile MAK arasinda bir iliski oldu-
gu hipotezini 6ne siirdiik ve calismamizda MHO ile
MAK arasindaki iliskiyi degerlendirdik.

Gereg ve Yontem

Hastanemiz otomasyon sistemini kullanarak, hasta-
nemiz kardiyoloji poliklinigine basvuran ve MAK sapta-
nan hastalari saptayarak retrospektif kesitsel bir calisma
planlamistir. Ocak 2014 - Aralik 2016 arasinda hastane-

mize basvuran toplam 1.698 ardisik hasta [n=1158
MAK (+) ve n=540 MAK (-)] calismaya dahil edildi. Cid-
di kalp kapak hastaligi, akut romatizmal ates oykiis,
prostetik kapagi, dekompanse kalp yetmezligi, maligni-
tesi, bobrek veya karaciger disfonksiyonu, akut veya
kronik inflamatuar hastaligi, hematolojik hastaligi ve
kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hastalar ¢alisma
dist birakildi. Temel demografik ve klinik 6zellikler oto-
masyon sisteminden alindi. Hipertansiyon en az iki 6l-
climle sistolik kan basincinin >140 mmHg ve/veya di-
yastolik kan basincinin > 90 mmHg saptanmasi veya ak-
tif olarak antihipertansif ila¢ kullanimi olarak tanimlan-
di. Diabetes mellitus, aclik plazma glukoz diizeyi 6,9
mmol/L Gzerinde veya herhangi bir ol¢timde 11,1
mmol/L tzerinde glikoz seviyesi saptanmasi veya anti-
diyabetik ilag kullanimi olarak tanimladi. Calisma Hel-
sinki Deklarasyonu’nda belirtilen ilkelere uygundur ve
yerel kurumsal etik komitesi tarafindan onaylanmistir.

Ekokardiyografik degerlendirme 3,5 MHztransducer
ve VIVID 7 Dimension Cardiovascular Ultrasound
System (Vingmed-General Electric, Horten, Norway) ci-
hazi kullanilarak yapilmistir. islem sol lateral dekiibit po-
zisyon kullanilarak yapilmistir. Parasternal uzun ve kisa
akslar ve apikal akslar standart gortintiileme pencereleri
olarak kullanilmistir. Sol ventrikiler ejeksiyon fraksiyonu
modifiye Simpson metodu kullanilarak yapilmistir. Tim
ekokardiyografik gortinttiler deneyimli bir kardiyolog ta-
rafindan analiz edilmistir. Mitral andlis kalsifikasyonu,
parasternal uzun veya kisa eksende, apikal dort veya iki
bosluk gortintileri agisinda atriyoventriktler oluk ile mit-
ral kapak 6n veya arka yaprakgigin birlestigi yerde loka-
lize olan oldukca yansitici 6zellikleri olan yogun eko-
kardiyografik yapr olarak tanimlanmistir.’

Tdm hastalardan 12 saatlik acliktan sonra biyokim-
yasal incelemeler ve tam kan sayimi i¢in venoz kan or-
nekleri alindi. Tam kan sayimi icin kan 6rnekleri EDTA
iceren tuplere alindi. Kan hiicre gesitleri otomatik kan
sayim cihazi olan Beckman Coulter AU 2700 Plus
(Beckman Coulter, Tokyo, Japonya) ile tespit edildi.
Istatistiksel analizler SPSS 20.0 (Statistical Package for
Windows, Chicago, Illinois, USA) programi ile yapildi.
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Verilerin normal dagilhmini incelemek amaciyla Kol-
mogorov- Smirnov testi kullanildi. Sayisal degiskenler-
den normal dagilim sergileyenler (parametrik) ortala-
mazstandart sapma olarak, normal dagilim sergileme-
yenler (non-parametrik) ise ortanca medyan) deger ola-
rak (beraberinde ceyrekler arasi aralik ile) ve kategorik
degiskenler ytizde olarak belirtildi. Sayisal degiskenler
icin Student-t testi veya Mann-Whitney U-testi, katego-
rik degiskenlerin analizi icin ki-kare testi kullanildi.
Mitral antlis kalsifikasyonu varhgini éngordiren para-
metreler ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile de-
gerlendirildi. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde
p<0,05 olan degiskenler icin Backward Stepwise LR me-
todu kullanilarak ¢cok degiskenli lojistik regresyon anali-
zi yapildi.

Bulgular

Calisma gruplarinin bazal ozellikleri ve laboratuar
parametreleri tablo 1’de gosterilmistir. MAK (+) grubu,
daha yash ve daha yiiksek oranda diabetes mellitusu
olanlardan olusmustur. Ek olarak, ortalama MHO degeri
MAK (+) grubunda MAK (-) grubundakine kiyasla anlam-
[i olarak daha ytiksekti. (0,53 + 0,18 vs. 0,42 + 0,26, p
<0,001) (Sekil 1). Notrofil-lenfosit oraninin (NLO) yani
sira, l6kosit (WBC) sayisi, notrofil sayisi, trombosit sayisi
ve ortalama trombosit hacmi (MPV) anlamli olarak MAK

hastalarinda ytksek bulundu, HDL kolesterol ve lenfosit
sayisi ise MAK hastalarinda daha dustktt (p. <0,001).

Pearson korelasyon analizinde, MHO ile NLO an-
lamli pozitif korelasyon gostermistir (r=0,644, p <0,001)
(Sekil 2). MAK varhgi icin olasi karisikliga neden olan
faktorleri belirlemek icin tablo 1’de anlamli bulunan pa-
rametrelerle tek degiskenli ve cok degiskenli lojistik reg-
resyon analizleri yapilmistir. Tek degiskenli lojistik reg-
resyon analizi; yas (OR: 0,984, %95 CI: 0,976-0,993,
p=0,008), diabetes mellitus (OR: 0,755, %95 CI: 0,601
-0,950, p=0,016), MPV (OR: 0,635, %95 CI: 0,576-
0,701, p<0,001), WBC (OR:0,794, %95 CI: 0,748-
0,842, p<0,001), monosit sayisi (OR: 0,063, %95 Cl:
0,033-0,121, p<0,001), NLO (OR: 0,856, %95 ClI:
0,781-0,937, p<0,001), MHO’nun (OR: 1.030, %95 Cl:
0,590-1.800, p<0,001) ve HDL (OR: 1,674, %95 Cl:
1.214-2.308, p<0,001) MAK icin anlamli prediktorleri
oldugunu gostermistir. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde, daha yiksek MHO (OR: 0,915, %95 Cl:
0,310-1,520, p<0,001), MPV (OR: 0,614, %95 Cl:
0,546-0,690, p<0,001), NLO (OR: %0,474, %95 ClI:
0,322-0,698, p= 0,026) ve monosit sayisi (OR: 0,032,
%95 Cl: 0,002-0,124, p= 0,023) diizeylerinin MAK var-
lig1 ile anlamli ve bagimsiz bir sekilde iliskili oldugu bu-
lunmustur (Tablo 2).

Tablo 1: Gruplarin temel demografik ézellikleri ile laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Degiskenler MAK (+) Kontrol p
(n=1158) (n =540) degeri
Yas 69,949,2 68,6+7,9 0,005
Erkek Cinsiyet, n (%) 460(39) 215(39) 0,971
Hipertansiyon, n (%) 448(39) 191(35) 0,189
Diabetes mellitus, n (%) 375(32) 140(27) 0,016
Sigara, n (%) 221(19) 96(18) 0,648
Koroner arter hastaligi 6ykusu, n (%) 147(15) 75(14) 0,715
Hemoglobin, g/dL 13,3+1,5 13,441,3 0,279
Platelet, 109/L 248+72,7 244+41,8 0,137
Ortalama platelet hacmi, fL 9,1+1,1 8,4+1,5 <0,001
Beyaz Kire, 109/L 7,812,0 7,0+1,7 <0,001
Notrofil, 109/L 4,9+1,8 4,1+1,3 <0,001
Lenfosit, 109/L 2,0+0,6 2,1+0,6 0,764
Monosit, 108/L 0,6+0,2 0,5+0,2 <0,001
Notrofil lenfosit orani 2,7+1,2 2,1+0,9 <0,001
Monosit HDL orani 0,531£0,18 0,4210,26 <0,001
Serum kreatinin, mg/dL 0,9+0,3 1,0+0,3 0,145
Total kolesterol, mmoL/L 5,1+1,1 5,1+0,8 0,432
HDL kolesterol, mmol/L 1,2+0,3 1,3+0,3 <0,001
LDL kolesterol, mmolL/L 3,0+0,9 3,1+0,7 0,330
Trigliserit, mmolL/L 1,8+1,0 1,6+0,8 0,432
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (%) 62,0+6,3 62,4+5,5 0,204

HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, MAK: Mitral aniiler kalsifikasyon.

Veriler ortalama # standart deviasyon veya ytizde olarak verilmistir [n (%)],
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Sekil 1: Monosit-HDL oraninin MAK (+) ve MAK (-) gruplari
arasinda karsilastiriimasi

Sekil 2: Monosit -HDL ve nétroifl-lenfoist orani iliskisinin ko-
relasyon grafigi

Tablo 2: Mitral antiliis kalsifikasyonu varligini ngérdiiren parametrelerin tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi.

Tek degiskenli Cok degiskenli

Degiskenler

Odds orani (%95 Guven araligr) p degeri Odds orani (%95 Guliven araligi) p degeri
Yas 0,984 (0,976 — 0,993) 0,008 0,988 (0,974 — 1,002) 0,087
Diabetes mellitus 0,755 (0,601 — 0,950) 0,016 0,985 (0,743 — 1,305) 0,076
Ortalama platelet hacmi 0,635 (0,576 — 0,701) <0,001 0,614 (0,546 — 0,690) <0,001
Beyaz Kire 0,794 (0,748 — 0,842) <0,001 1,123 (0,972 - 1,275) 0,068
Nétrofil 0,703 (0,651 — 0,759) <0,001 0,810 (0,512 — 1,280) 0,061
Lenfosit 1,025 (0,872 — 1,205) 0,763
Monosit 0,063 (0,033 - 0,121) <0,001 0,032 (0,002 - 0,124) 0,023
Notrofil lenfosit orani 0,856 (0,781 - 0,937) <0,001 0,474 (0,322 - 0,698) 0,026
Monosit HDL orani 1,030 (0,590 — 1,080) <0,001 0,915 (0,310 - 1,520) <0,001
HDL 1,674 (1,214 - 2,308) <0,001 0,266 (0,097- 0,726) 0,051

HD: Yiiksek yogunluklu lipoprotein

Tartisma

Bu calismada ana olarak MAK’li hastalarda MHO'yu
degerlendirilmisti.. MHO’nun MAK hastalarinda kont-
rollere gore anlaml derecede ytiksek oldugunu bulun-
mustur, ve literattirde ilk defa olmak tizere MAK ve var-
g1 ile MHOnun pozitif korelasyon gosterdigini saptan-
mistir. Ayrica, bu calismada 6nemli bir inflamasyon be-
lirteci olan NLO ile MHO arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir.

Onceki calismalar, aterosklerotik kalp hastaligi icin
risk faktorleri olan olan yas, diabetes mellitus, hipertan-
siyon ve obezite gibi risk faktorlerinin de MAK icin de
risk faktorleri oldugunu gostermistir.’* Mitral antler kal-
sifikasyonun, koroner arter hastaligi, karotid ve aortik
ateroskleroz, kalp yetmezligi ve inme gibi kardiyovas-
kiler hastaliklar ile yakin iliskisi bulunmaktadir.'? Kesin
olarak bilinmeyen patofizyolojiyle birlikte, ateroskleroz

riskinde artisa sebebiyet veren kalsiyum ve fosfor meta-
bolizmasindaki dengesizlikler de MAK olusumunda rol
oynarlar.’> Deneysel olarak indiklenen sistemik arter
aterosklerozu ile aort kapakgiklarinin aortik tarafindaki
ve posterior mitral yaprakgciklarin ventrikil tarafindaki
yagli plaklarin birikmesinin iligkisi gosterilmistir.'® Bu
nedenle, aterosklerotik lezyonlarinkine benzer patolojik
bulgulara sahip olmasi ve ateroskleroz icin risk faktorle-
ri ile yakin iliskisi nedeniyle MAK'in aterosklerozun bir
formu veya belirtisi oldugu distintlmektedir.2

Monosit sayisinin HDL’ye orani, Kanbay ve arkadas-
lari® tarafindan kronik bobrek hastaligi olan hastalarda
kardiyovaskiiler hastaliklarin bagimsiz bir prediktori
olarak tanimlanan yeni bir inflamatuar belitecidir.
MHO’nun yavas koroner akim ve ytiksek hassasiyetli C-
reaktif protein varligi ile iliskisi bildirilmistir.’® Ayrica ko-
roner arter hastalarinda yiiksek MHO degerleri ve
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Synergy Between Percutaneous Coronary Intervention
With Taxus and Cardiac Surgery (SYNTAX) skoru arasin-
da pozitif korelasyon bildirilmistir.'” Myokard enfarkti-
sti sonrasinda MHO ytiksek olanlarda stent trombozu
riskinin dustik olanlara gore daha fazla oldugu saptan-
mistir." Birgok ¢alisma, MHO'nun enflamasyon ve oksi-
datif stres icin gtivenilir bir belirte¢c oldugunu ve cesitli
kardiyovaskiiler hastaliklarin progresyonu ile iliskili ol-
dugunu gostermistir. Ancak, hentiz kardiyovaskiiler has-
taligi olmayan genel poptilasyonda kardiyovaskiiler has-
talik prediktort ve risk faktori olarak MHO’nun rold,
yeterli arastirma olmadigindan gosterilememistir.

Mitral andiler kalsifikasyon ve sistemik inflamasyon
arasindaki iliskiyi gosteren sinirh klinik veriler vardir. Bir
calismada, valviler kalsiyumu olan hastalarda C-reaktif
protein, interselliler adezyon molekili-1 ve interlokin-
6 gibi inflamatuar belirteclerin yikseldigini bulunmustur
ve inflamasyonun kapak kalsiyum birikiminin patogene-
zinde rol oynayabilecegini 6ne strtlmustir.'s Ayri bir
tip lokositler olarak monositler enflamasyonun kilit
oyuncusudur. Aktive edilmis monositler, hasarli veya ak-
tiflestirilmis endotelyum ile etkilesime girerek monosit
kemotaktik protein 1 ligandi, vaskiler hiicre adhezyon
molekili 1 ve interselliile radezyon molekild 1 dahil
olmak lzere proinflamatuar sitokinlerin/adhezyon mo-
lekillerinin asir ekspresyonuna yol acarlar. Daha sonra
monositler, okside LDL kolesterolti alan ve tehlikeli ko-
puklt hticreleri olusturan makrofajlara farkhlasirlar.™
Ayrica, HDL molekiilleri makrofajlarin goctine karsi ko-
yar ve bu hticrelerden oksitlenmis kolesteroliin disari
akisini arttirirlar. Yakin zamanda yapilan ¢alismalar, mo-
nosit aktivasyonunun, adhezyonunun ve inflamasyonun
kontroliinde ve monositlere farklilasan progenitor hiic-
relerin proliferasyonunun kontroliinde HDL'nin roliini
ortaya koymustur.20 Anti-enflamatuvar ve antioksidatif
etkilerinin yani sira HDL molekiilleri vasorelaksasyonu
glclendirir ve endotelyal nitrik oksit sentaz ekspresyo-
nunu artirir.2’ Bu nedenle, monositlerin proenflamatuvar
ve prooksidan etkileri vardir, ancak HDL ise bu stirecler
sirasinda ters etki gostererek rol oynar.

Mitral anntiler kalsifikasyondaki 6nemli mekanizma-
lardan biri oksidatif strestir.2' Endotelyal kaynakli oksi-
datif stres miyofibroblastik aktivasyonu ve kalsifikasyo-
nu tetikler.22 HDL'nin, primer olarak, LDL'nin oksidas-
yonunun inhibe edilmesi yoluyla aracilik edilen mono-
sit makrofaj sistemi tarafindan hticresel alimin azaltil-
masi yoluyla 6nemli bir antioksidan aktiviteye sahip ol-
dugu ortaya konmustur.2?> Metabolizma sonucu ortaya

cikan oksijen radikalleri ve gecis metalleri oksidatif
streste rol oynamaktadir ve ve HDL'nin, lipoprotein yu-
zeyindeki seruloplazmin gibi proteinlerin varligindan
dolayi selasyon ozelliklerini gostererek antioksidan rol
oynadigl gosterilmistir.2* Lipidperoksidasyon drtinleri,
okside dustik yogunluklu lipoproteinden (LDL) tiretil-
mistir ve sitotoksik olduklari ve ateroskleroza yatkinhk
meydana getirdikleri gosterilmistir. HDL'nin in vitro ca-
lismalarda oksitlenmis membranlardan hidroperoksitler
almasinin, potansiyel olarak atilim veya detoksifikasyon
icin bir yol saglayacagi ortaya ¢ikarilmistir.2> Bu neden-
le, monosit miktari ile HDL arasindaki denge, oksidatif
stresin MAK’daki etkisini agikliga kavusturabilir.

Calismamizin bulgular bazi sinirlamalar ile yorum-
lanmalidir. Her seyden 6nce, bu MAK'li hastalarin ret-
rospektif bir kesitsel analizidir ve MHO'nun bir neden-
sel iliskiden ziyade MAK varligi ile iliskisine odaklan-
maktadir. Hasta verilerinin retrospektif elde edilmesi ne-
deni ile calismamizda, MHO’'nun MAK’li hastalarda
kardiyovaskiiler sonuclarina olan prognostik etkisi tespit
edilememistir. Bir zaman arahgindaki degerler yerine
MHR icin bir spot laboratuvar degeri kullanmak bu ¢a-
lismanin baska bir kisithhgidir. Sitokinleri, adipokinleri
veya sistemik inflamasyonun direk belirteclerini deger-
lendiremedik. Calisma gruplarindaki KAH oranini dahil
etmemize ragmen, diger bolgelerdeki ateroskleroz veri-
leri (karotis, aort, vb.) calisma dizaynindan kaynakli ola-
rak mevcut degildi. Bununla birlikte, calisma popiilas-
yonumuz, MAK'li gercek diinyadaki hastalardan olusan
genis olcekli bir calismadir.

Bu calismada, ilk defa buyik olgekli bir kohortta
MHO ve MAK arasindaki iliskiyi degerlendirilmistir.
MHO degerinin, kontrol hastalari ile karsilastinldiginda
MAK hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
gosterilmisti. MHOnun ayrica MAK mevcudiyeti ile ba-
gimsiz olarak iliskili oldugu bulunmustur. MHR ve MAK
arasindaki iliskiyi gozden gecirdigimizde, bu parametre
inflamatuar ve aterosklerotik ytik acisindan daha yiiksek
risk altindaki hastalar tanimlamak icin bir gosterge ola-
rak kullanilabilme potansiyeli bulunmaktadir. Yiksek
MHO'lu hastalarda, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
daha yogun ve agresif kontrolti distindlebilir. Bu para-
metre ayni zamanda enflamatuar yaniti ve tedavi etkinli-
gini izlemek icin de kullanilabilir. Bu ytiksek riskli popu-
lasyonda, daha yakin takipler diizenlenebilir. Ancak bu
hipotezi acikliga kavusturmak icin ¢cok merkezli, genis
olgekli, randomize ve prospektif calismalar gereklidir.
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