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Abstract

Öz
Amaç: Kalsifik aort kapak darlığı, ateroskleroz gibi ilerleyici bir kronik hastalıktır ve mekanik stres, endotel hasarı, lipid birikimi, kalsifi-
kasyon ve enflamasyon ile karakterizedir. Son zamanlarda, monosit sayısının yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol değerine oranı
(MHO), kronik böbrek hastalığı ve kardiyak bozukluklarda yeni bir enflamatuear kardiyovasküler prognostik belirteç olarak ortaya çık-
mıştır. Çalışmanın amacı MHO ve kalsifik aort kapak darlığı arasındaki ilişkiyi değerlendirmektir.

Gereç ve Yöntem: Toplam 177 ardışık kalsifik aort kapak darlığı ve 101 kontrol grubu çalışmaya alındı. Tüm katılımcıların demografik,
klinik ve laboratuvar parametreleri kaydedildi. MHO tam kan sayımı ile hesaplandı.

Bulgular: MHO, aort stenozunun şiddetine (kontrol grubunda 51,5 ± 23,4, hafif-orta kalsifik aort kapak darlığı grubunda 77,1 ± 18,6 ve
şiddetli kalsifik aort kapak darlığı grubunda 108,7 ± 43,0) göre anlamlı şekilde arttı (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) arasında anlamlı bir pozitif korelasyon var-
dı. MHO düzeyi aort darlığı ile anlamlı ve bağımsız olarak ilişkili bulundu (OR: 1,076, 95% CI: 1,058-1,120, p=0,001). 

Sonuç: Bulgularımız MHO'nun kalsifik aort kapak darlığı hastalarda belirgin olarak yüksek olduğunu doğruladı. Şiddetli kalsifik aort ka-
pak darlıklı hastalarda MHO'nun kontrol grubundan ve hafif-orta kalsifik aort kapak darlığı hastalardan daha yüksek olduğunu bulduk.
Ayrıca, aort darlığının şiddetine paralel olarak MHO de anlamlı şekilde arttığı görüldü.

Anahtar Kelimeler: Monosit - Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolestero oranı, Enflamasyon, Kalsifik aort kapak darlığı

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

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 study.
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% CI: 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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Giriş
Kalsifik aort kapak darlığı (KAKD) gelişmiş ülkelerde

en sık görülen kapak hastalığıdır.1 KAKD ateroskleroz gi-
bi ilerleyici kronik bir hastalıktır ve mekanik stres, en-
dotelyal hasar, lipid birikimi, kireçlenme ve enflamas-
yon ile karakterizedir.2-5 KAKD'nin patolojisine ilişkin
makul bir hipotez, hemodinamik stresin, enflamasyona
yol açtığı ve dolayısıyla lipid ve enflamatuvar hücrelerin
infiltrasyonuna neden olduğu ve bu faktörlerin birlikte,
kapak kalsifikasyonu ve yaprakçık hareketsizliği ile so-
nuçlandığı yönündedir.6

Monositler enflamasyonda önemli bir rol oynar.  Mo -
no sitler dokuya göç ettikten sonra lokal büyüme faktör-
leri, pro-enflamatuvar sitokinler ve mikrobiyal ürünler
ile koşullandırmanın ardından makrofaj veya dendritik
hüc  re çeşitlerine farklılaşırlar.7 Yüksek dansiteli lipopro-
tein kolesterol (HDL-C) antienflamatuvar ve antioksida-
tif etkilere sahiptir. Hayvan çalışmalarında HDL-C aort
kapağın mineralizasyonunu önlemiş ve KAKD’ın regre-
se olmasını sağlamıştır.8 Son zamanlarda, monosit sayı-
sının HDL-C’ye oranı (MHO), kronik böbrek hastalığı ve
kardiyak bozukluklarda yeni bir enflamatuvar kardiyo-
vasküler prognostik belirteç olarak ortaya çıkmıştır.9-13

Bil diği miz kadarıyla, bugüne kadar hiçbir çalışma
MHO'nun KAKD ile ilişkisini değerlendirmemiştir. Bu
çalışmada yüksek MHO'nın KAKD ile ilişkili olabilece-
ği hipotezini araştırdık.

Gereç ve Yöntem
Çalışma popülasyonu
Bu retrospektif çalışmaya 2013 ve 2014 yıllarında ta-

kip edilmiş, kalsifik AD olan 177 hasta ve yaş ve cinsi-
yet yönünden eşleştirilmiş AD yönünden sağlıklı 101
kontrol dahil edildi. Kontrol grubu olarak rutin kardiyo-
loji polikliniğine başvuran ve normal ekokardiyografi ve
laboratuvar bulguları saptanan kişiler dahil edildi.
KAKD olan hastalar hafif-orta (n=103) ve ciddi AD (n=
74) olmak üzere iki gruba ayrıldı. Anjiyografik olarak ya
da miyokard perfüzyon sintigrafisi ile aterosklerozu ol-
duğu gösterilen hastalar, AD dışında ciddi kapak patolo-
jileri olan hastalar, biküspid aort kapağı, romatoid ateş
öyküsü, prostetik kapağı olan hastalar, sol ventrikül du-
var hareket bozukluğu olup ejeksiyon fraksiyonu
%50'nin altında olan hastalar, dekompanse kalp yet-
mezliği, malignite, renal ya da hepatik disfonksiyon,
akut veya kronik enfeksiyon veya enflamatuvar durum,
anemi dahil olmak üzere hematolojik hastalığı olan has-
talar, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve ailesel hiper-

kolesterolemisi olan hastalar çalışmadan dışlandı. Temel
demografik ve klinik özellikler tarandı. Hipertansiyon,
en az iki ölçümde sistolik kan basıncının ≥140 mmHg
ve / veya diyastolik kan basıncının ≥90 mmHg olduğu-
nun belgelenmesi veya herhangi bir antihipertansif te-
davi almak olarak tanımlandı. Diabetes mellitus, 126
mg/dL üzerinde açlık plazma glukoz seviyesi veya her-
hangi bir ölçümde 200 mg/dL'nin üzerinde glikoz sevi-
yesi veya antidiyabetik tedavi almak olarak kabul edildi.
Çalışma Helsinki Deklarasyonu'nda belirtilen ilkelerle
uyumluydu ve yerel etik komitesi tarafından onaylandı.

Ekokardiyografi
Ekokardiyografik değerlendirme, bir 3.5 MHz trans-

duser ile VIVID 7 Dimension Kardiyovasküler Ultrason
Sistemi (Vingmed-General Electric, Horten, Norveç) kul-
lanılarak yapıldı. Ekokardiyografik değerlendirme sol la-
teral dekübit pozisyonunda yapıldı. Standart görüntüle-
me pencereleri olarak parasternal uzun ve kısa eksen
görüntüleri ile apikal görüntü pencereleri kullanıldı.
Ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson metodu kullanı-
larak hesaplandı. Septal duvar kalınlığı, sol atriyum ça-
pı, sistol sonu ve diyastol sonu çapları parasternal uzun
eksen penceresinden ölçüldü. Aortik jet hızı Doppler
ekokardiyografi ile hesaplandı.

Ortalama sistolik transaortik gradyan 25 mmHg'den
azsa veya jet hızı 2,0 m/s ile 3,0 m/s arasında ise aort
darlığı (AD) hafif, ortalama sistolik transaortik gradyan
25 mmHg ile 40 mmHg arasında veya jet hızı 3,0 m/s
ile 4,0 m/s arasında ise orta ve ortalama sistolik transa-
ortik gradyan ortalama 40 mmHg'den büyükse veya jet
hızı 4,0 m/s'den yüksekse şiddetli olarak tanımlandı.14

Tüm ekokardiyografik incelemeler deneyimli bir kardi-
yolog tarafından yapıldı.

Laboratuvar Ölçümleri
Tam kan sayımı da dahil olmak üzere laboratuar test-

leri, TTE'nin yapıldığı gün, klinik muayenenin rutin bir
parçası olarak yapıldı. Monosit sayısı, hemogram dife-
ransiyel analizinden elde edilen veriler kullanılarak he-
saplandı. Laboratuvarımızda monosit için referans değe-
ri %2-10'dur. Trigliserid, HDL, düşük yoğunluklu lipop-
rotein (LDL), glukoz, kreatinin plazma seviyeleri, ticari
olarak temin edilebilen kitler (Abbott, ABD) kullanılarak
otomatikleştirilmiş bir kimyasal analiz cihazı (Abbott
Aeroset, ABD) kullanılarak değerlendirildi. Serum yük-
sek duyarlıklı C-reaktif protein (hs-CRP) düzeyi nefelo-
metrik analiz ile ölçüldü (Behring Diagnostic Marburg,
Almanya).
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İstatistiksel analiz
İstatistiksel analiz için SPSS 21.0 Statistical Package

Program for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kul-
lanılmıştır. Sürekli değişkenler ortalama ± standart sap-
ma olarak gösterilmiş ve kategorik değişkenler sayı ve
yüzde olarak verilmiştir. Verilerin dağılımının normalli-
ğini test etmek için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı.
Normal dağılımlı sürekli parametrik gruplar arasındaki
farklılıkları değerlendirmek için One-Way ANOVA testi
kullanıldı. Post hoc analizinde Tukey’s test kullanıldı.
Normalde dağılmayan ikiden fazla grubun karşılaştırıl-
masında Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Kategorik değiş-
kenler için tedavi grupları arasındaki farklar ki-kare testi
kullanılarak analiz edildi. MHO ile maksimum ve orta-
lama sistolik transaortik gradiyent arasındaki ilişkiyi in-
celemek için Pearson korelasyon analizi yapıldı. AD ve

diğer değişkenler arasındaki ilişkiyi incelemek için lojis-
tik regresyon analizi kullanıldı. Tek değişkenli lojistik
regresyon analizinde p değeri <0,1 olan değişkenler çok
değişkenli lojistik regresyon modeline dahil edildi. P
<0,05 anlamlı kabul edildi.

Bulgular

Bu çalışmada toplam 278 hasta analiz edildi. Ka tı -
lım cıların yaş ortalaması 56,5±16,0’dı ve hastaların
%66,9'u kadındı. Çalışma grubundaki hastaların klinik
ve demografik özellikleri tablo 1'de gösterilmiştir.
Demografik parametreler ve ilaç kullanımı (β bloker, re-
nin-anjiyotensin-aldosteron sistemi antagonisti ve statin)
yönünden gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı
bir fark yoktu (p > 0,05). Çalışma grupları arasında be-

Tablo 1: Çalışma gruplarının bazal özellikleri ve laboratuvar parametreleri

Parametreler Kontrol Hafif-Orta Ciddi p p p p
(n=101) KAKD KAKD değeri* değeriα değeriβ değeriγ

(n=103) (n=74)

Yaş, yıl 54,8 ± 7,1 55,7 ± 19,8 60,1 ± 18,3 0,072 0,915 0,073 0,158
Kadın 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 içiciliği, n(%) 17 (16,8%) 13 (12,6%) 12 (16,2%) 0,425 0,415 0,934 0,690
Glukoz (mg/dL) 105,3 ± 38,0 114,9 ± 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 74,9 ± 14 75,3±13 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 (10³/mm³) 7,4 ± 1,7 6,5 ± 1,8 7,7 ± 2,3 <0,001 0,004 0,765 0,001
Platelet (10³/mm³) 231,4 ± 53,6 257,3 ± 77,3 265,7 ± 93,4 0,007 0,046 0,010 0,753
Nötrofil (10³/mm³) 4,56 ± 1,36 4,30 ± 1,57 5,25 ± 1,91 0,001 0,516 0,021 0,001
Lenfosit (10³/mm³) 2,08 ± 0,55 1,56 ± 0,52 1,59 ± 0,60 <0,001 <0,001 <0,001 0,940
Monosit (10³/mm³) 0,10 ± 0,05 0,40 ± 0,09 0,54 ± 0,12 <0,001 <0,001 0,450 0,001
Monosit/HDL-C oranı 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) 9,6 ± 1,1 11,6 ± 1,2 13,1 ± 0,8 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
β blokör (%) 38 (37,6) 50(49,5) 36 (48,6) 0,069 0,096 0,074 0,076
RAAS blokör (%) 45 (44,5) 48 (46,6) 32 (43,2) 0,072 0,087 0,115 0,134

Veriler ortalama ± SD veya n (%) olarak verilmiştir. KAKD: Kalsifik aort kapak darlığı, GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, LDL-C: Düşük yoğunluklu lipoprotein koles-
trol, HDL-C: Yüksek dansiteli lipoprotein kolestrol, WBC: Beyaz küre, hs-CRP: C-reaktif protein, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, LVEDD: sol ventrikül diyastol
sonu çapı, LVESD: sol ventrikül sistol sonu çapı, IVS: İnter vent ri küler septum, RAAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi. * Tüm gruplar arasındaki p değeri, α:
Kontrol ve hafif-orta kalsifik aort kapak darlığı olan grupları arasındaki  p değeri, β: Kontrol ve ciddi kalsifik aort kapak darlığı grupları arasındaki p değeri, γ: Hafif-
orta kalsifik aort kapak darlığı olan ve şiddetli kalsifik aort kapak darlığı olan grupları arasındaki p değeri



Ünal S. Yayla Ç. Gayretli Yayla K. et al.
Kalsifik Aort Darlığının Yeni Bir Enflamatuvar İndikatörü: Monosit/Yüksek. MN Kardiyoloji 2018;25(3):108-114

MN Kardiyoloji • Eylül 2018 • Cilt 25 Sayı 3
111

yaz küre (WBC), trombosit, nötrofil, lenfosit, monosit,
hs-CRP, sol ventrikül diyastol sonu çapı (LVEDD) ve sol
ventrikül sistol sonu çapı (LVESD), sol atriyum çapı ve
interventriküler septum kalınlığı anlamlı olarak farklıydı
(p <0,05).

Monosit sayısının HDL-C değerine oranı aort darlığı-
nın şiddetine paralel olarak anlamlı olarak artmıştı
(kontrol grubunda 51,5±23,4, hafif-orta KAKD grubun-
 da 77,1±18,6 ve şiddetli KAKD grubunda 108,7±43,0, p
<0,001). Ayrıca, MHO ile maksimum sistolik transaortik
gradiyen (r=0,355, p <0,001) ve ortalama sistolik tran-
saortik gradiyent (r=0,379, p <0,001) arasında anlamlı
pozitif korelasyon vardı (Şekil 1). Aort stenozu için ola-
sı ilişkili faktörleri belirlemek için multistep lojistik reg-
resyon analizi yapıldı. Çok değişkenli lojistik regresyon

analizinde, yüksek MHO düzeyi aort darlığı ile anlamlı
ve bağımsız olarak ilişkili bulundu (OR: 1,076, %95 CI:
1,058-1,120, p=0,001). Ayrıca, triglise rid düzeyi (OR:
0,994, %95 CI: 0,989-0,999, p=0,009), WBC (OR:
0,721, %95 CI: 0,521-0,994, p=0,048), trombosit sayısı
(OR: 1,016, %95 CI: 1,009-1,024, p <0,001), lenfosit
sayısı (OR: 0,094, %95 CI: 0,040-0,221, p<0,001), hs-
CRP düzeyinin (OR: 11,618, %95 CI: 4,635-29,124,
p<0,001) bağımsız olarak aort darlığı ile ilişkili olduğu
bulundu (Tablo 2).

Tartışma
Bu retrospektif çalışmada, MHO ve KAKD arasında

anlamlı ve bağımsız bir ilişki bulunmuştur. Bildiğimiz
kadarıyla, MHO ve KAKD arasındaki ilişkiyi gösteren ilk

Tablo 2: Aort stenozunun varlığına ilişkin belirleyicileri gösteren tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik regresyon analizi

Tek değişkenli Çok değişkenli
Değişkenler Olasılık oranı  (%95 GA) p değeri Olasılık oranı (%95 GA) p değeri

Yaş 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
Nötrofil 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 oranı 1,062 (1,044-1,081) <0,001 1,076 (1,061-1,120) 0,001

GA: Güven aralığı, WBC: Beyaz küre, hs-CRP: C-reaktif protein, HDL-C: Yüksek dansiteli lipoprotein kolestrol

Şekil  1A: Monosit/HDL oranı ile maksimum aortik gradiyent arasındaki korelasyon, B: Monosit/HDL Oranı ile ortalama aor-
tik gradiyent arasındaki korelasyon
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çalışmadır. Şiddetli KAKD olan hastalarda MHO'nın
kontrol grubuna ve hafif-orta derecede KAKD olan has-
talara göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Ayrıca,
MHO, maksimum ve ortalama aort gradiyenti ile an-
lamlı pozitif korelasyon göstermiştir. Ayrıca trigliserid,
WBC, trombosit, lenfosit ve hs-CRP'nin de KAKD ile ba-
ğımsız olarak ilişkili olduğu bulunmuştur. 

Kalsifik aort kapak darlığı lipid birikimi, kalsifikasyon
ve enflamasyon aktivasyonu ile ilişkili ilerleyici bir has-
talıktır.15-17 KAKD’nın patolojik mekanizmasının, kon-
vansiyonel olarak, sklerotik kapakta hidroksiapatit mi-
neral birikiminden kaynaklandığı düşünülmekteydi fa-
kat yakın zamanlarda, enflamasyon ve lipid enfiltrasyo-
nu dahil olmak üzere aterosklerotik arterlerde meydana
gelenlere benzer aktif süreçleri içerdiği anlaşılmıştır.
Aterosklerozun geleneksel risk faktörlerinin aort steno-
zunun oluşumunu arttırdığı ve muhtemelen endotel dis-
fonksiyonu ve kapak yaprakçık hasarına yol açtığı bildi-
rilmiştir.18 Mekanik stres aort kapağında valvüler endotel
disfonksiyonuna neden olur, hastalığın erken evresinde
lenfositler ve makrofajlar kalsifiye aort kapakçıklarında
bulunur, bu enflamatuvar hücreler ilerlemiş lezyonlarda
artmıştır.2 Adezyon moleküllerine bağlı monositler, tü-
mör nekrozis faktörü (TNF)-α, interlökin (IL)-1 ve IL-6,
TGF-α ve β (fib rozise katkıda bulunur) benzeri gibi  lo-
kal olarak üretilen birkaç sitokine yanıt olarak subendo-
telyal boşluğa ilerler ve makrofaja dönüşür.19,20 Mak ro -
faj lar okside LDL kolestrolü tüketerek tehlikeli köpüklü
hücrelerini oluştururlar.21 Hiperlipidemi kalsifik aort dar-
lığı için iyi tanımlanmış bir risk faktörüdür.22 Aort ka-
pakçıkların mineral içeriği ultrastrüktürel seviyede ko-
lesterol ile yakından ilişkilidir ve kolesterolün kalsiyum
kristallerinin çökelmesinde rol aldığı düşünülmektedir.23

Bu enflamatuvar ürünler, yaprakçıkların in vitro kalsifi-
kasyonunu kolaylaştırır.24 Muhtemelen aortik kapakçık-
larda aterosklerotik lezyonlarda makrofajlarda lipid bi-
rikmesine benzer bir mekanizma meydana gelmekte-
dir.19 Tersine, HDL-C makrofajların göçünü engeller ve
bu hücrelerden oksitlenmiş kolesterol çıkışını sağlar.
Ayrıca son çalışmalar HDL'nin monosit aktivasyonunu,
enflamasyonu ve monosit oluşumuna yol açan progeni-
tor hücrelerin proliferasyonunu kontrol ettiğini göster-
miştir.25,26 Mono sitler, makrofajlar ve T lenfositler gibi
enflamatuvar hücreler ve çeşitli proenflamatuvar sito-
kinler, kapak sertliğini arttıran fibrotik ve kalsifik süreç-
lerden sorumlu kompleks patolojik bir yolun katılımcı-
larıdır.28 Hs-CRP, sistemik enflamasyonun kullanışlı bir
öngördürücü biyo-belirtecidir ve ateroskleroz ve artmış

koroner kalsifikasyon ile ilişkili olduğu bulunmuştur.
Kalsifik AD'nin birçok patobiyolojik özelliği koroner
ateroskleroz ile benzerdir ve DM, HT, HL ve sigara gibi
yaygın klinik risk faktörleri her iki durum için de ortak-
tır.29,30 Her ne kadar CRP'nin birkaç küçük örneklemli
çalışmada AD'nin şiddeti, progresyonu ve prognozu ile
ilişkili olduğu gösterilse de, geniş popülasyonlu bir ça-
lışmada hiçbir ilişki bulunmamıştır.31 Statinler de enfla-
masyonda etkilidir. JUPITER çalışması, KKH'si olmayan
bireylerde, statinlerle düşük dereceli enflamasyonun
baskılanmasının klinik sonuçları iyileştirdiğini ileri
sürmüştür.35 Ancak çalışmamızda statin oranının kulla-
nımı çalışma grupları arasında anlamlı bir farklılık gös-
termemiştir.

Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol düzeyleri-
nin, akut koroner sendromlarda istenmeyen kardiyovas-
küler olaylar için bir prediktör olduğu gösterilmiştir.
Ayrıca HDL-C monosit aktivasyonu üzerinde çeşitli etki-
lere sahiptir. HDL-C, monositlerin makrofaja dönüşü-
müne engeller, enflamatuvar yanıtı baskılar ve enflama-
tuvar sürecin döngüsünü durdurur.32,33 Tani ve ark.27

hem periferik kan monosit sayısındaki azalmanın hem
de serum HDL-C seviyesindeki artışın aterosklerozun
ilerlemesinde önleyici bir rol oynadığını göstermiştir.
Son zamanlarda, Kanbay ve ark.9 dolaşımdaki monosit
sayımı ve serum HDL-C’nin birbirine oranını “M/H ora-
nı” (veya MHO) olarak birleştirilmiş ve kronik böbrek
hastalığı olan hastalarda kötü kardiyovasküler sonlanım-
la ilişkili olduğu kesitsel olarak gösterilmiştir. Ayrıca
Canpolat ve ark.11 ablasyon öncesi yüksek MHO'nın kri-
yoballoon kateter ablasyonu sonrası artmış AF nüksü ile
ilişkili olduğunu bulmuştur. Başka bir çalışmada,
MHO'nun yavaş koroner akımla bağımsız olarak ilişkili
olduğu ve MHO'nun C-reaktif protein ile anlamlı bir şe-
kilde korele olduğunu gösterilmiştir.10 Bu çalışmalar ışı-
ğında, MHO’nun enflamasyon ve aterosklerotik süreç
ile ilişkili olduğu düşünülebilir. Benzer şekilde, KAKD
enflamasyon ve ateroskleroz ile yakından ilişkilidir, bu
nedenle KAKD olan hastalarda MHO’nun bir rolü ola-
bilir. Benzer şekilde, KAKD enflamasyon ve ateroskleroz
ile yakından ilişkilidir, bu nedenle MHO’nun KAKD’da
bir rolü olabilir. Hem aterosklerozda hem de AS'de ben-
zer enflamatuvar, fibrotik ve kalsifik süreçler yer alır bu
nedenle MHO ve kalsifik AD arasında bir ilişki olabilir.

Ayrıca çalışmamızda trigliserid, WBC sayısı, trombo-
sit sayısı, lenfosit sayısı ve hs-CRP düzeyinin bağımsız
olarak KAKD ile ilişkili olduğunu saptadık. Dis li pi -
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