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Abstract

Öz

Amaç: Yeni tanımlanmış bir enflamasyon belirteci olan monosit sayısı - yüksek yoğunluklu lipoprotein oranı ile mitral anulus kalsifikas-
yonu arasındaki ilişkiyi tanımlamak.

Gereç ve Yöntemler: Toplam mitral anulus kalsifikasyonu saptanmış 1.158 hasta ve mitral anulus kalsifikasyonu saptanmayan 540 has-
ta çalışmaya dahil edildi. Toplanılan tüm veriler ve mitral anulus kalsifikasyonu, mitral anulus kalsifikasyonu saptanan ve mitral anulus
kalsifikasyonu saptanmayan hasta gurpları arasında karşılaştırıldı. Ayrıca tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi olası risk fak-
törleri için uygulandı.

Bulgular: Monosit sayısı - yüksek yoğunluklu lipoprotein oranı, mitral anulus kalsifikasyonu saptanan hasta grubunda kontrol grubuna
göre anlamlı olarak yüksek saptandı (p <0,001). Monosit sayısı - yüksek yoğunluklu lipoprotein oranı (OR: 0,915, %95 CI: 0,310 - 1.520,
p <0,001), ortalama trombosit hacmi (OR: 0,614, %95 CI: 0,546 - 0,690, p<0,001), nötrofil lenfosit oranı (OR: 0,474, %95 CI: 0,322 - 0,698,
p=0,026) ve monosit sayısı (OR: 0,032, %95 CI: 0,002 - 0,124, p=0,023) düzeyleri mitral anulus kalsifikasyonun bulunması açısından ista-
tiksel olarak anlamlı ve güçlü, bağımsız risk faktörleri olarak saptandı.

Sonuç: Artmış inflamasyon ve oksidatif stresin belirteci olan monosit sayısı - yüksek yoğunluklu lipoprotein oranı, Güçlü ve bağımsız bir
şekilde mitral anulus kalsifikasyonu ile ilişkilidir.

Anahtar Kelimeler: Monositin yüksek yoğunluklu lipoproteinoranı, Mitral anülüs kalsifikasyonu, Enflamasyon

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

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% CI: 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% CI: 0.322 -
0.698, p=0.026) and monocyte (OR: 0.032, 95% CI: 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.

Keywords: Monocyte to high-density lipoprotein ratio, Mitral annular calcification, Inflammation
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Giriş
Mitral anüler kalsifikasyon (MAK), mitral kapak anü-

lüsünün kalsifikasyonu ve fibrozisi ile seyreden mitral
kapağın kronik ve dejeneratif bir hastalığıdır.1 MAK’ın
karotis arter hastalığı ve koroner arter hastalığı gibi ate-
rosklerotik hastalıklarla bağlantılı olduğu gösterilmiş-
tir.1,2 MAK, total mortalite ve kardiyovasküler mortalite-
de artış ile ilişkilidir.3 MAK’ın aterosklerotik süreç için
bir indikatör olduğu düşünülmektedir.4 Ateroskleroz ve
MAK; obezite, yaş, obezite, hipertansiyon, hiperlipide-
mi ve diyabet gibi benzer risk faktörlerine sahiptir.5 Ay -
rı ca inflamasyon, oksidatif stres ve lipit metabolizmasın-
daki bozukluklar iki hastalığın patogenezinde önemli
rol oynamaktadır.6

Yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), dokular ara-
sındaki kolesterol akışının regülasyonunda rol oynayan,
inflamasyon ve oksidatif stres modülasyonunda görev
alan bir antioksidan ve antienflamatuar bir moleküldür.7

Dolaşımdaki monositler, platet ve endotelal hücrelere
etkileşerek ekstarselüler matriks hasarına sebebiyet ve-
ren, düz kas hücrelerinde mediyal destrüksiyona sebe-
biyet verip hücrelerin diferansiyasyonuna ve apoptozu-
na yol açan, artmış oksidatif strese ve dokularda kalsifi-
kasyona sebebiyet veren çeşitli sitokinlerin ve molekül-
lerin kaynağırdır.8 Yakın zamanda monosit sayısının
HDL’ye oranı (MHO), kronik böbrek yetmezliği olan
hastalarda kardiyovasküler olayların prediktörü olarak
saptanmıştır.9 Ayrıca MHO’nun yavaş koroner akım,10

stent trombozu11 ve hipertansiyon hastalarında azalmış
aortik12 ile ilişkili olduğu saptanmıştır.

Mitral anüler kalsifikasyon ve MHO‘nun ikiside art-
mış kardiyovasküler (KV) risk faktörleri ile ilişkili olduğu
için, biz yüksek MHO ile MAK arasında bir ilişki oldu-
ğu hipotezini öne sürdük ve çalışmamızda MHO ile
MAK arasındaki ilişkiyi değerlendirdik.

Gereç ve Yöntem
Hastanemiz otomasyon sistemini kullanarak, hasta-

nemiz kardiyoloji polikliniğine başvuran ve MAK sapta-
nan hastaları saptayarak retrospektif kesitsel bir çalışma
planlamıştır. Ocak 2014 - Aralık 2016 arasında hastane-

mize başvuran toplam 1.698 ardışık hasta [n=1158
MAK (+) ve n=540 MAK (-)] çalışmaya dahil edildi. Cid -
di kalp kapak hastalığı, akut romatizmal ateş öyküsü,
prostetik kapağı, dekompanse kalp yetmezliği, maligni-
tesi, böbrek veya karaciğer disfonksiyonu, akut veya
kronik inflamatuar hastalığı, hematolojik hastalığı ve
kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan hastalar çalışma
dışı bırakıldı.  Temel demografik ve klinik özellikler oto-
masyon sisteminden alındı. Hipertansiyon en az iki öl-
çümle sistolik kan basıncının ≥140 mmHg ve/veya di-
yastolik kan basıncının ≥ 90 mmHg saptanması veya ak-
tif olarak antihipertansif ilaç kullanımı olarak tanımlan-
dı. Diabetes mellitus, açlık plazma glukoz düzeyi 6,9
mmoL/L üzerinde veya herhangi bir ölçümde 11,1
mmoL/L üzerinde glikoz seviyesi saptanması veya anti-
diyabetik ilaç kullanımı olarak tanımladı. Çalışma Hel -
sin ki Deklarasyonu'nda belirtilen ilkelere uygundur ve
yerel kurumsal etik komitesi tarafından onaylanmıştır.

Ekokardiyografik değerlendirme 3,5 MHztransducer
ve VIVID 7 Dimension Cardiovascular Ultrasound
System (Vingmed-General Electric, Horten, Norway) ci-
hazı kullanılarak yapılmıştır. İşlem sol lateral dekübit po-
zisyon kullanılarak yapılmıştır. Parasternal uzun ve kısa
akslar ve apikal akslar standart görüntüleme pencereleri
olarak kullanılmıştır. Sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu
modifiye Simpson metodu kullanılarak yapılmıştır. Tüm
ekokardiyografik görüntüler deneyimli bir kardiyolog ta-
rafından analiz edilmiştir. Mitral anülüs kalsifikasyonu,
parasternal uzun veya kısa eksende, apikal dört veya iki
boşluk görüntüleri açısında atriyoventriküler oluk ile mit-
ral kapak ön veya arka yaprakçığın birleştiği yerde loka-
lize olan oldukça yansıtıcı özellikleri olan yoğun eko-
kardiyografik yapı olarak tanımlanmıştır.13

Tüm hastalardan 12 saatlik açlıktan sonra biyokim-
yasal incelemeler ve tam kan sayımı için venöz kan ör-
nekleri alındı. Tam kan sayımı için kan örnekleri EDTA
içeren tüplere alındı. Kan hücre çeşitleri otomatik kan
sayım cihazı olan Beckman Coulter AU 2700 Plus
(Beckman Coulter, Tokyo, Japonya) ile tespit edildi.
İstatistiksel analizler SPSS 20.0 (Statistical Package for
Windows, Chicago, Illinois, USA) programı ile yapıldı.
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Verilerin normal dağılımını incelemek amacıyla Kol -
mogorov- Smirnov testi kullanıldı. Sayısal değişkenler-
den normal dağılım sergileyenler (parametrik) ortala-
ma±standart sapma olarak, normal dağılım sergileme-
yenler (non-parametrik) ise ortanca medyan) değer ola-
rak (beraberinde çeyrekler arası aralık ile) ve kategorik
değişkenler yüzde olarak belirtildi. Sayısal değişkenler
için Student-t testi veya Mann-Whitney U-testi, katego-
rik değişkenlerin analizi için ki-kare testi kullanıldı.
Mitral anülüs kalsifikasyonu varlığını öngördüren para-
metreler çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile de-
ğerlendirildi. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde
p<0,05 olan değişkenler için Backward Stepwise LR me-
todu kullanılarak çok değişkenli lojistik regresyon anali-
zi yapıldı.

Bulgular
Çalışma gruplarının bazal özellikleri ve laboratuar

parametreleri tablo 1'de gösterilmiştir. MAK (+) grubu,
daha yaşlı ve daha yüksek oranda diabetes mellitusu
olanlardan oluşmuştur. Ek olarak, ortalama MHO değeri
MAK (+) grubunda MAK (-) grubundakine kıyasla anlam-
lı olarak daha yüksekti. (0,53 ± 0,18 vs. 0,42 ± 0,26, p
<0,001) (Şekil 1). Nötrofil-lenfosit oranının (NLO) yanı
sıra, lökosit (WBC) sayısı, nötrofil sayısı, trombosit sayısı
ve ortalama trombosit hacmi (MPV) anlamlı olarak MAK

hastalarında yüksek bulundu, HDL kolesterol ve lenfosit
sayısı ise MAK hastalarında daha düşüktü (p. <0,001).

Pearson korelasyon analizinde, MHO ile NLO an-
lamlı pozitif korelasyon göstermiştir (r=0,644, p <0,001)
(Şekil 2). MAK varlığı için olası karışıklığa neden olan
faktörleri belirlemek için tablo 1’de anlamlı bulunan pa-
rametrelerle tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik reg-
resyon analizleri yapılmıştır. Tek değişkenli lojistik reg-
resyon analizi; yaş (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 sayısı (OR: 0,063, %95 CI:
0,033-0,121, p<0,001), NLO (OR: 0,856, %95 CI:
0,781-0,937, p<0,001), MHO’nun (OR: 1.030, %95 CI:
0,590-1.800, p<0,001) ve HDL (OR: 1,674, %95 CI:
1.214-2.308, p<0,001) MAK için anlamlı prediktörleri
olduğunu göstermiştir. Çok değişkenli lojistik regresyon
analizinde, daha yüksek MHO (OR: 0,915, %95 CI:
0,310-1,520, p<0,001), MPV (OR: 0,614, %95 CI:
0,546-0,690, p<0,001), NLO (OR: %0,474, %95 CI:
0,322-0,698, p= 0,026) ve monosit sayısı (OR: 0,032,
%95 CI: 0,002-0,124, p= 0,023) düzeylerinin MAK var-
lığı ile anlamlı ve bağımsız bir şekilde ilişkili olduğu bu-
lunmuştur (Tablo 2). 

Tablo 1: Grupların temel demografik özellikleri ile laboratuvar parametrelerinin karşılaştırılması

Değişkenler MAK (+) Kontrol p
(n =1158) (n =540) değeri

Yaş 69,9±9,2 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 hastalığı öyküsü, n (%) 147(15) 75(14) 0,715
Hemoglobin, g/dL 13,3±1,5 13,4±1,3 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 Küre, 109/L 7,8±2,0 7,0±1,7 <0,001
Nötrofil, 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
Nötrofil lenfosit oranı 2,7±1,2 2,1±0,9 <0,001
Monosit HDL oranı 0,53±0,18 0,42±0,26 <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, mmoL/L 3,0±0,9 3,1±0,7 0,330
Trigliserit, mmoL/L 1,8±1,0 1,6±0,8 0,432
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 62,0±6,3 62,4±5,5 0,204

HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, MAK: Mitral anüler kalsifikasyon. 
Veriler ortalama ± standart deviasyon veya yüzde olarak verilmiştir [n (%)],
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Tartışma
Bu çalışmada ana olarak MAK'lı hastalarda MHO'yu

değerlendirilmiştir. MHO'nun MAK hastalarında kont-
rollere göre anlamlı derecede yüksek olduğunu bulun-
mıştur, ve literatürde ilk defa olmak üzere MAK ve var-
lığı ile MHO’nun pozitif korelasyon gösterdiğini saptan-
mıştır. Ayrıca, bu çalışmada önemli bir inflamasyon be-
lirteci olan NLO ile MHO arasında pozitif korelasyon
saptanmıştır.

Önceki çalışmalar, aterosklerotik kalp hastalığı için
risk faktörleri olan olan yaş, diabetes mellitus, hipertan-
siyon ve obezite gibi risk faktörlerinin de MAK için de
risk faktörleri olduğunu göstermiştir.14 Mitral anüler kal-
sifikasyonun, koroner arter hastalığı, karotid ve aortik
ateroskleroz, kalp yetmezliği ve inme gibi kardiyovas-
küler hastalıklar ile yakın ilişkisi bulunmaktadır.1,2 Kesin
olarak bilinmeyen patofizyolojiyle birlikte, ateroskleroz

riskinde artışa sebebiyet veren kalsiyum ve fosfor meta-
bolizmasındaki dengesizlikler de MAK oluşumunda rol
oynarlar.15 Deneysel olarak indüklenen sistemik arter
aterosklerozu ile aort kapakçıklarının aortik tarafındaki
ve posterior mitral yaprakçıkların ventrikül tarafındaki
yağlı plakların birikmesinin ilişkisi gösterilmiştir.16 Bu
nedenle, aterosklerotik lezyonlarınkine benzer patolojik
bulgulara sahip olması ve ateroskleroz için risk faktörle-
ri ile yakın ilişkisi nedeniyle MAK'ın aterosklerozun bir
formu veya belirtisi olduğu düşünülmektedir.2

Monosit sayısının HDL’ye oranı, Kanbay ve arkadaş-
ları9 tarafından kronik böbrek hastalığı olan hastalarda
kardiyovasküler hastalıkların bağımsız bir prediktörü
ola  rak tanımlanan yeni bir inflamatuar belitecidir.
MHO'nun yavaş koroner akım ve yüksek hassasiyetli C-
reaktif protein varlığı ile ilişkisi bildirilmiştir.10 Ayrıca ko-
roner arter hastalarında yüksek MHO değerleri ve

Şekil 1:  Monosit-HDL oranının MAK (+) ve MAK (-) grupları
arasında karşılaştırılması

Şekil  2: Monosit -HDL ve nötroifl-lenfoist oranı ilişkisinin ko-
relasyon grafiği

Değişkenler
Tek değişkenli Çok değişkenli

Odds oranı (%95 Güven aralığı) p değeri Odds oranı  (%95 Güven aralığı) p değeri

Yaş
Diabetes mellitus
Ortalama platelet hacmi
Beyaz Küre
Nötrofil
Lenfosit
Monosit
Nötrofil lenfosit oranı
Monosit HDL oranı
HDL

0,984 (0,976 – 0,993)
0,755 (0,601 – 0,950)
0,635 (0,576 – 0,701)
0,794 (0,748 – 0,842)
0,703 (0,651 – 0,759)
1,025 (0,872 – 1,205)
0,063 (0,033 – 0,121)
0,856 (0,781 – 0,937)
1,030 (0,590 – 1,080)
1,674 (1,214 – 2,308)

0,008
0,016

<0,001
<0,001
<0,001
0,763

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

0,988 (0,974 – 1,002)
0,985 (0,743 – 1,305)
0,614 (0,546 – 0,690)
1,123 (0,972 – 1,275)
0,810 (0,512 – 1,280)

0,032 (0,002 – 0,124)
0,474 (0,322 – 0,698)
0,915 (0,310 – 1,520)
0,266 (0,097– 0,726)

0,087
0,076

<0,001
0,068
0,061

0,023
0,026

<0,001
0,051

Tablo 2: Mitral anülüs kalsifikasyonu varlığını öngördüren parametrelerin tek ve çok değişkenli lojistik regresyon analizi. 

HD: Yüksek yoğunluklu lipoprotein
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Synergy Between Percutaneous Coronary Intervention
With Taxus and Cardiac Surgery (SYNTAX) skoru arasın-
da pozitif korelasyon bildirilmiştir.17 Myokard enfarktü-
sü sonrasında MHO yüksek olanlarda stent trombozu
riskinin düşük olanlara göre daha fazla olduğu saptan-
mıştır.11 Birçok çalışma, MHO'nun enflamasyon ve oksi-
datif stres için güvenilir bir belirteç olduğunu ve çeşitli
kardiyovasküler hastalıkların progresyonu ile ilişkili ol-
duğunu göstermiştir. Ancak, henüz kardiyovasküler has-
talığı olmayan genel popülasyonda kardiyovasküler has-
talık prediktörü ve risk faktörü olarak MHO’nun rolü,
yeterli araştırma olmadığından gösterilememiştir.

Mitral anüler kalsifikasyon ve sistemik inflamasyon
arasındaki ilişkiyi gösteren sınırlı klinik veriler vardır. Bir
çalışmada, valvüler kalsiyumu olan hastalarda C-reaktif
protein, intersellüler adezyon molekülü-1 ve interlökin-
6 gibi inflamatuar belirteçlerin yükseldiğini bulunmuştur
ve inflamasyonun kapak kalsiyum birikiminin patogene-
zinde rol oynayabileceğini öne sürülmüştür.18 Ayrı bir
tip lökositler olarak monositler enflamasyonun kilit
oyun cusudur. Aktive edilmiş monositler, hasarlı veya ak-
tifleştirilmiş endotelyum ile etkileşime girerek monosit
kemotaktik protein 1 ligandı, vasküler hücre adhezyon
mo lekülü 1 ve intersellüle radezyon molekülü 1 dahil
ol mak üzere proinflamatuar sitokinlerin/adhezyon mo-
leküllerinin aşırı ekspresyonuna yol açarlar. Daha sonra
monositler, okside LDL kolesterolü alan ve tehlikeli kö-
püklü hücreleri oluşturan makrofajlara farklılaşırlar.19

Ayrıca, HDL molekülleri makrofajların göçüne karşı ko-
yar ve bu hücrelerden oksitlenmiş kolesterolün dışarı
akışını arttırırlar. Yakın zamanda yapılan çalışmalar, mo-
nosit aktivasyonunun, adhezyonunun ve inflamasyonun
kontrolünde ve monositlere farklılaşan progenitör hüc-
relerin proliferasyonunun kontrolünde HDL'nin rolünü
ortaya koymuştur.20 Anti-enflamatuvar ve antioksidatif
etkilerinin yanı sıra HDL molekülleri vasorelaksasyonu
güçlendirir ve endotelyal nitrik oksit sentaz ekspresyo-
nunu artırır.20 Bu nedenle, monositlerin proenflamatuvar
ve prooksidan etkileri vardır, ancak HDL ise bu süreçler
sırasında ters etki göstererek rol oynar.

Mitral annüler kalsifikasyondaki önemli mekanizma-
lardan biri oksidatif strestir.21 Endotelyal kaynaklı oksi-
datif stres miyofibroblastik aktivasyonu ve kalsifikasyo-
nu tetikler.22 HDL'nin, primer olarak, LDL'nin oksidas-
yonunun inhibe edilmesi yoluyla aracılık edilen mono-
sit makrofaj sistemi tarafından hücresel alımın azaltıl-
ması yoluyla önemli bir antioksidan aktiviteye sahip ol-
duğu ortaya konmuştur.23 Metabolizma sonucu ortaya

çıkan oksijen radikalleri ve geçiş metalleri oksidatif
streste rol oynamaktadır ve ve HDL'nin, lipoprotein yü-
zeyindeki seruloplazmin gibi proteinlerin varlığından
dolayı şelasyon özelliklerini göstererek antioksidan rol
oynadığı gösterilmiştir.24 Lipidperoksidasyon ürünleri,
okside düşük yoğunluklu lipoproteinden (LDL) türetil-
miştir ve sitotoksik oldukları ve ateroskleroza yatkınlık
meydana getirdikleri gösterilmiştir. HDL'nin in vitro ça-
lışmalarda oksitlenmiş membranlardan hidroperoksitler
almasının, potansiyel olarak atılım veya detoksifikasyon
için bir yol sağlayacağı ortaya çıkarılmıştır.25 Bu neden-
le, monosit miktarı ile HDL arasındaki denge, oksidatif
stresin MAK'daki etkisini açıklığa kavuşturabilir.

Çalışmamızın bulguları bazı sınırlamalar ile yorum-
lanmalıdır. Her şeyden önce, bu MAK'lı hastaların ret-
rospektif bir kesitsel analizidir ve MHO'nun bir neden-
sel ilişkiden ziyade MAK varlığı ile ilişkisine odaklan-
maktadır. Hasta verilerinin retrospektif elde edilmesi ne-
deni ile çalışmamızda, MHO'nun MAK'lı hastalarda
kardiyovasküler sonuçlarına olan prognostik etkisi tespit
edilememiştir. Bir zaman aralığındaki değerler yerine
MHR için bir spot laboratuvar değeri kullanmak bu ça-
lışmanın başka bir kısıtlılığıdır. Sitokinleri, adipokinleri
veya sistemik inflamasyonun direk belirteçlerini değer-
lendiremedik. Çalışma gruplarındaki KAH oranını dahil
etmemize rağmen, diğer bölgelerdeki ateroskleroz veri-
leri (karotis, aort, vb.) çalışma dizaynından kaynaklı ola-
rak mevcut değildi. Bununla birlikte, çalışma popülas-
yonumuz, MAK'lı gerçek dünyadaki hastalardan oluşan
geniş ölçekli bir çalışmadır.

Bu çalışmada, ilk defa büyük ölçekli bir kohortta
MHO ve MAK arasındaki ilişkiyi değerlendirilmiştir.
MHO değerinin, kontrol hastaları ile karşılaştırıldığında
MAK hastalarında anlamlı olarak daha yüksek olduğunu
gösterilmiştir. MHO'nun ayrıca MAK mevcudiyeti ile ba-
ğımsız olarak ilişkili olduğu bulunmuştur. MHR ve MAK
arasındaki ilişkiyi gözden geçirdiğimizde, bu parametre
inflamatuar ve aterosklerotik yük açısından daha yüksek
risk altındaki hastaları tanımlamak için bir gösterge ola-
rak kullanılabilme potansiyeli bulunmaktadır. Yüksek
MHO'lu hastalarda, kardiyovasküler risk faktörlerinin
daha yoğun ve agresif kontrolü düşünülebilir. Bu para-
metre aynı zamanda enflamatuar yanıtı ve tedavi etkinli-
ğini izlemek için de kullanılabilir. Bu yüksek riskli popü-
lasyonda, daha yakın takipler düzenlenebilir. Ancak bu
hipotezi açıklığa kavuşturmak için çok merkezli, geniş
ölçekli, randomize ve prospektif çalışmalar gereklidir.
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