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Amag: Akut koroner sendromlar tiim diinyada 6limiin en sik nedenleri arasindadir. inflamasyon akut koroner
sendrom (AKS) etyoloji ve patogenezinde énemli bir yere sahiptir. Bugline kadar inflamasyonu degerlendirmek
igin bir gok farkli parametre kullaniimistir. Monosit /HDL-C orani (MHO) son yillarda kullanima giren yeni bir infla-
masyon belirtecidir. Calismamizin amaci, AKS ile basvuran hastalarda MHO’nun klinik 6nemini saptamaktir.
Materyal ve metod: Bu retrospektif calismaya, akut koroner sendrom tanisiyla klinigimize basvurmus ve koroner
anjiyografi yapilmig 195 hasta dahil edildi. Tim hastalarin rutin hematolojik ve biyokimyasal parametreleri geriye
dontk olarak incelendi. Monosit sayisinin HDL kolesterole boltinmesi ile MHO elde edildi. Hastalar MHO tertille-
rine gore 3 gruba ayrildi. Her 3 grup, anjiyografik 6zellikler ve MHO agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Her 3 grup arasinda bazal demografik karakteristikler agisindan anlaml bir farklilik saptanmadi. Ancak,
MHO arttikga 3 damar hastaligi sikliginin da giderek arttigi tespit edildi. (sirasiyla % 12, %33 , %52, p<0.001).
Korelasyon analizinde yas (r=0.326 , p<0.001) ve MHO’nin (r=0.347 , p<0.001) kritik darhk bulunan damar sayisi
ile pozitif sekilde korele oldugu tespit edildi. Yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde yas (risk orani:
1.052; %95 guven araligi: 1.020 - 1.085; p = 0.001), MHO (risk orani:1.075, %95 guiven arahgi: 1.036 — 1.116; p
<0.001) ve Diyabetes mellitus (risk orani:2.462 ; %95 gliven araligi : 1.192 — 5.087; p = 0.015 ) ¢ok damar hastali-
ginin bagimsiz prediktorleri olarak tespit edildi. MHO sinir degerinin 2 19.1 alinmasi, % 71.9 duyarlilik ve % 61.8
ozgulliik ile akut koroner sendromlu hastalarda ¢ok damar hastaligini 6ngoérdu.

Sonug: MHO yeni bir inflamasyon belirtecidir. Calismamizda MHO’nun AKS ile basvuran hastalarda ¢ok damar
hastaligini bagimsiz bir sekilde 6ngordugiini tespit ettik.
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Abstract

Background: Acute coronary syndromes are among the most common causes of death worldwide. Inflammation
has an important place in the etiology and pathogenesis of ACS (acute coronary syndrome). To date, many diffe-
rent parameters have been used to assess inflammation. Monocyte HDL ratio (MHR) is a new marker of inflam-
mation that has come into use in recent years. The aim of our study is to determine the clinical significance of
MHR in patients presenting with ACS.

Materials and Methods: In this retrospective study, 195 patients who applied to our clinic with the diagnosis of
acute coronary syndrome and underwent coronary angiography were included. Routine hematological and bioc-
hemical parameters of all patients were analyzed retrospectively. MHR was obtained by dividing the number of
monocytes by HDL cholesterol. The patients were divided into 3 groups according to their MHR tertiles. All 3
groups were compared for angiographic features and MHR.

Results: There was no significant difference between the 3 groups in terms of baseline demographic characteris-
tics. However, it was determined that the frequency of 3-vessel disease increased gradually as MHR increased.
(12%, 33%, 52%, respectively, p<0.001). In the correlation analysis, age (r= 0.326 , p<0.001) and MHR (r=0.347 ,
p<0.001) were positively correlated with the number of vessels with critical stenosis. In the multivariate logistic
regression analysis, age (hazard ratio: 1.052; 95% confidence interval: 1.020 - 1.085; p = 0.001), MHR (hazard ratio:
1.075, 95% confidence interval: 1.192 - 5.087; p <0.001) and diabetes mellitus (hazard ratio: 2.462 ; 95% confi-
dence interval: 1.192 —5.087; p = 0.015 ) were identified as independent predictors of multivessel disease. Taking
the MHR cut-off value > 19.1 predicted multivessel disease in patients with acute coronary syndrome, with a
sensitivity of 71.9% and a specificity of 61.8%.

Conclusions: MHR is a new marker of inflammation. In our study, we found that MHR independently predicted
multivessel disease in patients presenting with ACS.
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Giris

Akut koroner sendrom (AKS) diinyada énemli bir mortalite
ve ekonomik ylik nedenidir ve diinya ¢apinda yilda >2,5 mil-
yondan fazla hastane yatislarindan sorumludur (1,2). AKS'li
hastalarin yaklasik %15'i bir yil icinde tekrarlayan kardiyo-
vaskdler olaylar yasar (3).

Koroner arter, iyi gelismis (¢ katmanl bir yapidir. En igteki
katman, dolasimdaki arteriyel kanla temas eden endotelyal
hiicrelerle kapl olan tunika intima olarak adlandirilir. Endo-
tel hiicreleri, siki bir sekilde diizenlenmis bir vaskiler home-
ostaz mekanizmasina sahiptir ve bu mekanizmanin basari-
sizlig aterosklerotik hastalik silirecine yol acar. Cok damar
hastaligl, 2.5 mm veya daha fazla ¢apa sahip iki veya daha
fazla ana koroner arterde belirgin darlk (>%70) olarak ta-
nimlanir (4). ST ylikselmeli miyokard enfarktiisi (STEMI) ile
basvuran hastalarin yaklasik %40 ila %50'sinde ¢ok damar
koroner arter hastaligi vardir (4).

Aterosklerotik stirecin baglangicinda ve ilerlemesinde infla-
masyon, oksidatif stres ve endotelyal disfonksiyonun roli
goz onune alindiginda, gesitli inflamatuar biyobelirteglerin
koroner arter hastaliginin siddeti ve prognozu ile iliskili ol-
dugu bildirilmistir (5).

Aterosklerotik lezyon bolgesindeki inflamatuar hicrelerin
plak yirtilmasinda énemli bir patofizyolojik rolt vardir (6).
Cesitli sitokinlerin ve molekillerin kaynagi olan dolagimdaki
monositler; trombositler ve endotelyal hiicrelerle etkile-
sime girerek inflamatuar ve protrombotik siireglerde rol oy-
nar (7). Bu hiicreler ayni zamanda aterosklerotik plaklardaki
inflamatuar siirecin en 6nemli bilesenlerinden biridir. Akut
miyokard enfarktistintin (AMI) akut fazi sirasinda yiksek
monosit sayisi, plak ilerlemesi ile iliskilendirilmistir (8), ay-
rica monositozun, koroner arter hastaligi (KAH) ve AMI igin
bagimsiz bir belirteg oldugu saptanmistir (9). Aksine, yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C), vazorelaksas-
yona yardimci olarak, diisiik yogunluklu lipoprotein koles-
terol oksidasyonuna miidahale ederek ve endotelyal nitrik
oksit sentaz ekspresyonunu arttirarak endotel hicrelerini
korur (10). Son zamanlarda, monosit/HDL-C orani (MHO),
kolayca elde edilebilen laboratuvar belirteglerinin prediktif
ve prognostik degerini tek bir fraksiyonda birlestirerek, kar-
diyovaskiiler hastaliklarda yeni bir belirte¢ olarak ortaya
¢tkmistir (11). Sonug olarak MHO, monositlerin proinflama-
tuar etkisi nedeniyle oksidatif stresi ve HDL-C'nin antioksi-
dan ve antiinflamatuar etkisini birlestirir (12). Son zaman-
larda yapilan ¢alismalarda MHO ve akut koroner sendrom
arasindaki iliski ortaya konmustur (13). Akut koroner send-
romlu hasta popilasyonunda, MHO, stent trombozunun ve
hastane ici gelisen major kardiyak olaylarin yani sira morta-
litenin bir gostergesi oldugu ortaya konmustur (14). Calis-
malar ayrica MHO ve aterosklerotik damar yayginhgi ve ve
ateroskleroz yuki arasindaki iliskiyi incelemistir (11). Ancak
MHO ile kritik darlik ulunan damar sayisi arasindaki iliskinin
incelendigi calismalar nispeten yetersiz ve geliskilidir. Biz bu
¢alismamamizda , akut koroner sendrom ile anjiografi yapi-
lan hastalarda MHO ile kritik darlik bulunan damar sayisi
arasindaki iliskiyi incelemeyi amacgladik.

Cok Damar Hastaligi ile Monosit/HDL-C Orani Arasindaki iliski

Materyal ve Metod

Calisma popiilasyonu

Bu geriye doniik ¢calismada klinigimize AKS tanisi ile basvu-
ran ve KAG (koroner anjiografi) yapilmis olan 195 ardisik
hasta dahil edildi. AKS tanisi igin glincel kilavuzlar kullanildi.
Daha 6nce bilinen KAH, ciddi kalp kapagi hastaligi, malig-
nite, akut enfeksiyon, antihiperlipidemik tedavi alan, ciddi
karaciger hastalig ve bobrek yetmezligi olan hastalar ¢a-
lisma disi birakildi. Tip 2 diyabetes mellitus, aglk kan sekeri
seviyesi > 126 mg / dL ve/veya hastanin daha 6nce diyabet
tanisi alinmasi ve tedavi edilmesi olarak tanimlandi. Sistolik
kan basincinin > 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci-
nin = 90 mmHg olmasi ya da antihipertansif tedavi kullani-
yor olmak ve/veya bilinen hipertansiyona sahip olmak hi-
pertansiyon olarak tanimlandi. Calisma Harran Universitesi
Tip Fakultesi etik kurul tarafindan onaylandi (tarih:
24.01.2022, no: 22/02/16) ve Helsinki Bildirgesi'nin kuralla-
rina uygun olarak uygulandi.

Biyokimyasal analiz

Merkezimize akut koroner sendromla basvuran hastlarin
retrospektif olarak ge¢mis laboratuar kayitlari tarandi. An-
jiografi oncesi hastalardan periferik venéz kan ornekleri
alindi. Tam kan sayimi parametrelerini 6lgmek i¢in otomatik
bir kan hticresi sayaci (Beckman Coulter analizori, Califor-
nia, ABD) kullanildi. Kreatinin, C-reaktif protein (CRP), Na,
K, alblmin, trik asit , trigliserit , HDL-C, dislik yogunluklu
lipoprotein kolesterol (LDL-C), hemogram dahil olmak
lizere kan biyokimyasal parametrelerinin seviyeleri 6l-
culdi. Her hastanin monosit/HDL-C orani ilk basvuru anin-
daki monosit sayisi ve HDL kolesterol degeri baz alinarak
hastalardan alinan ven6z kan 6rnekleri Gizerinden standart
laboratuvar yontemleri kullanilarak analiz edilen kayith kan
sonuglari Gizerinden hesaplandi. Hastalar monosit/HDL-C
oranina gore 3 tertile ayrildi : grup 1 (MHO =10.6 + 2.7 olan-
lar), grup 2 (MHO =18.2 + 2.0) olanlar ve grup 3 (MHO=31.0
+7.7).

Koroner anjiyografi

Tim hastalara standart Judkins teknigi ile femoral veya ra-
diyal yaklagimla koroner anjiyografi yapildi. Tum hastalarin
kayith anjiyografik géruntileri iki bagimsiz kardiyolog tara-
findan degerlendirildi. Aterosklerotik damarlar gorsel ola-
rak ciddi obstriiksiyon varligina gére numerik olarak sinif-
landirildi. Major epikardiyal arterlerde %70 ve Uzeri darlik,
kritik damar hastaligi olarak adlandirildi.

istatistiksel analiz

Tiim istatistiksel hesaplamalar icin Sosyal Bilimler igin ista-
tistik Programi 20 (IBM SPSS, Chicago, IL, USA) kullanildi.
Verilerin normal dagilimini test etmek icin Kolmogorov-
Smirnov testi kullanildi. Strekli degiskenler ortalama + SD
veya median (25-75. ¢eyreklikler) olarak ifade edildi ve da-
gilima gore Student t veya Mann-Whitney U testleri ile kar-
silagtinldi. Kategorik degiskenler yilizde ve sayi olarak ifade
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edildi ve Ki-kare testi ile karsilastirildi. Strekli degiskenlerin
korelasyonunu belirlemek icin Sperman veya Pearson kore-
lasyon katsayilari kullanildi. 3 damar hastaliginin bagimsiz
prediktorlerini belirlemek icin cok degiskenli lojistik regres-
yon analizi yapildi. MHO’nun 3 damar hastaligini dngérme-
deki kesme(cut-off) degerinin belirlenmesi icin Receiver
operating characteristics (ROC) egrisi kullanildi. istatistiksel
anlamhlik diizeyi p <0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya toplam 195 hasta dahil edildi. Hastalar MHO ter-
tillerine goére 3 gruba ayrildi. Gruplarin bazal karakteristik,
laboratuvar ve anjiyografik ozellikleri Tablo 1’de gosteril-
mektedir. Gruplar arasinda bazal demografik 6zellikler agI-
sindan anlaml bir farkhlk tespit edilmedi. Ancak, MHO art-
tik¢ca hastalarda ¢ok damar hastaligi bulunma sikhginin da
giderek arttig1 tespit edildi (sirasiyla % 12, %33 , %52,
p<0.001). MHO dusiik olanlarda kandaki HDL orani daha
yuksek idi (1., 2. ,3. tertillerde sirasiyla 40.2 + 11.3,34.1 +
5,0, 30.2+ 7.1 , p<0.001). Ayrica lenfosit ve monosit sayisi
cok damar hastaligi olanlarda daha yiiksek idi (p<0.001).Ya-
pilan korelasyon analizinde, Monosit/HDL orani ile ¢ok da-
mar hastaligi (r = 0.347, p < 0.001) ve yas (r= 0.326, p <
0.001) arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttu (Tablo 2) .
Yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde yas (risk
orani: 1.052; %95 guven arahgi: 1.020 - 1.085; p = 0.001),
MHO ( risk[odds] orani:1.075, %95 glven arahgi: 1.192 —
5.087; p <0.001) ve diyabetes mellitus (risk orani:2.462 ;
%95 gliven araligi : 1.192 — 5.087; p =0.015 ) cok damar has-
taliginin bagimsiz prediktorleri olarak tespit edildi (Tablo 3).

Cok Damar Hastaligi ile Monosit/HDL-C Orani Arasindaki iliski

MHO sinir degerinin > 19.1 alinmasi, % 71.9 duyarlilik ve %
61.8 6zgullik ile akut koroner sendromlu hastalarda gok
damar hastaligini 6ngoérdurdi (Sekil 1).
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Sekil 1. Monosit/HDL Oraninin ¢ok damar hastaligini éngordiir-
medeki ROC (receiver operating characteristics) egrisi analizi, Akut
koroner sendrom ile bagvuran hastalarda basvuru sirasindaki mo-
nosit sayisi/yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C)
orani (MHO) esik degerinin 19.1 den buylk olmasi % 71.9 duyar-
lilk ve % 61.8 6zgullik ile ok damar hastaligini 6ngordirdir,
EAA:egri altinda kalan alan

Tablo 1. Calismaya alinan hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

1.Tertil 2.Tertil 3.Tertil p
n=65 n=65 n=65

Degigkenler 10.6+2.7 18.2+2.0 31.0+7.7

Yas,yil 60.4+11.9 60.7+12.4 61.8+11.5 0.796
Cinsiyet, erkek (%) 37 (56) 51(78) 47 (72) 0.23
Hipertansiyon (%) 35(53) 39 (60) 38 (58) 0.761
Diabet (%) 17 (26) 21(32) 19 (29) 0.743
Sigara (%) 33 (50) 47 (72) 45 (69) 0.22
Glukoz (mg/dl) 161.2 +98.4 154.7 £70.0 144.1 £ 58.8 0.449
Kreatinin (mg/dl) 0.8+0.2 0.9+0.2 0.9+0.2 0.067
Urik asit (mg/dl) 51+17 53+13 56+2.0 0.225
Albumin (g/dl) 41+03 42+03 42103 0.728
Trigliserid (mg/dl) 184.1 + 140.5 175.4 + 80.7 217.3+139.5 0.128
HDL (Yiiksek dansiteli Kolesterol) (mg/dl) 40.2+11.3 34.1+5.0 30.2+7.1 0.000
LDL (Diisiik dansiteli Kolesterol) (mg/dl) 101.5+39.2 115.8+36.7 110.8 £37.8 0.100
C- reaktif protein (mg/dL) 1.0+25 0.8+1.1 1.0+1.3 0.714
Hematokrit (%) 41.8+6.0 43.6+5.5 42.9+5.9 0.189
Hemoglobin (gr/l) 13.2+2.0 13.9+1.8 13.7+2.1 0.069
Platelet (10%/uL) 266.7+71.8 266.4 +61.3 274.2 £ 80.0 0.779
Notrofil(106/uL) 6507 + 2773 7799 3327 7168 + 4325 0.117
Lenfosit(10%/uL) 1752 £739 2223 + 837 2782 +£1042 <0.001
Monosit(10°/uL) 444 + 155 654 + 115 1168 + 933 <0.001
3 damar hastaligi (%) 8(12) 22 (33) 34 (52) <0.001

MHO: Monosit/HDL Orani
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Tablo 2. Cok damar hastalig ile MHO ve yas arasindaki
korelasyon analizi sonuglari

Degiskenkenler r p
Monosit/HDL Orani 0.347 <0.001
Yas 0.326 <0.001

Tablo 3. Cok damar hastaliginin bagimsiz 6ngérduricili-
guni gosteren ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

Degiskenler OR (% 95 giiven araligi) p
Yas 1.052 (1.020 - 1.085) 0.001
Diabet 2.462 (1.192 - 5.087) 0.015
Monosit/HDL Orani 1.075 (1.036 - 1.116) <0.001
Tartisma

Bu ¢alismamizda, akut koroner sendrom ile gelen hastlarda
baslangic MHO'nin 3 damar hastaligi ile dnemli 6lgtde ilis-
kili oldugunu gosterdik. Ayni zamanda, MHO degeri attikca,
yas ve ¢cok damar hastaligi oraninin da arttigi gortldi. MHO
parametresinin, AKS hastalarinda, cok damar hastaligi icin
bagimsiz birer risk faktéri olabilecegi saptandi.
Ateroskleroz, kan akisi bozuklugu bolgelerinde ortaya ¢i-
kan, iyilesmeyen kronik inflamatuar bir hastaliktir (15). Ko-
lesterol iceren plazma lipoproteinlerinin bu bdlgelerde su-
bendotelyal tutulmasi ve akis aracili inflamatuar degisiklik-
ler endotel hiicrelerinde aterojenik sureci tetikledigi diisi-
nilmektedir (15,16). Bu aterosklerotik plagin merkezinde
monositlerden tiiretilen makrofajlar, oksitlenmis LDL'yi sin-
direrek ve tehlikeli képuk hicrelerini olusturarak aktif rol
alirlar. Monosit sayisinin aterosklerozda plak olusumu ve
ilerlemesinin bagimsiz ve anlamh bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir (17). Bath ve arkadaslari saghkh bireylerden
ve hiperkolesterolemili hastalardan alinan monositlerin
migrasyon Ozelliklerini incelemis ve hiperkolesterolemik
hastalardan elde edilen monositlerin saglikli bireylerden
elde edilen monositlerden ¢ok daha iyi gog ettigini bulmus-
tur (18). Monositlerin aksine HDL-C, LDL oksidasyonunu en-
geller ve antiinflamatuar, antioksidan, antitrombotik ve
faydali vaskiler etkilere sahiptir (19). HDL-C orani arttikca
orantili olarak bu 6zelliklerin daha da arttig1 ortaya koyul-
mustur (20). Kandaki beyaz kan hiicresi sayimlarindaki fark-
hliklar, enflamatuar durumla iliskilidir ve bunlarin kardiyo-
vaskdiler hastaliklardaki 6ngordirictligi ve prognostik de-
geri daha 6nceki calismalarda ortaya konmustur (21).
Yiiksek monosit sayisi ve diisik HDL-C diizeylerinin infla-
masyon ve oksidatif stres ile iliskili olabilecegi gosterilmis
(19) ve MHO'nin kardiyovaskiiler hastaliklarda yeni bir
prognostik belirte¢ oldugu bildirilmistir (13). Bazi calisma-
larda , yiiksek MHO degerleri olan primer perkiitan koroner
girisim (pPCl) ile tedavi edilen ST segment yiikselmeli miyo-
kard enfarktisli (STEMI) hastalarda stent trombozu orani-
nin 2.2 kat daha yiksek oldugunu gostermistir. Bu hasta-
larda MHO, stent trombozunun bagimsiz bir 6ngoriiclsiu
olarak rapor edilmistir (14). Bir sistemik inflamasyon belir-
teci olarak serum CRP seviyeleri ile ve MHO arasindaki iliski,
primer PCl ile tedavi edilen STEMI hastalarinda da ortaya

Cok Damar Hastaligi ile Monosit/HDL-C Orani Arasindaki iliski

konulmustur (22,23). Koroner anjiyografi uygulanan ve ko-
roner aterosklerozun ciddiyeti ve karmagsikhginin SYNTAX
skoru (SXskor) ile degerlendirildigi stabil KAH hastalarinda,
MHO ve CRP seviyeleri pozitif olarak korele oldugu saptan-
mistir (r= 0.390) ve yiksek SXskoru>23 olan stabil KAH has-
talarinda anlamli olarak MHO daha yiiksek bulunmustur
(24). Ayrica MHQ'nin koroner aterosklerozun yukii ile ba-
gimsiz olarak iliskili oldugu, MHQO'nin SYNTAX skoru (r=
0.371) ve CRP seviyesi (r=0.336) ile 6nemli 6lgude iliskili ol-
dugu dogrulanmistir (24). Ayrica, MHO'nin her birim yiksel-
mesi, yiksek SXskor riskinde %8.3'lik bir artisla iliskilendi-
rilmistir (23). Basarili bir ¢ciplak metal stent uygulanan an-
gina pektorisli hastalarda, en yliksek MHQO'sI olanlarda res-
tenoz orani, en diisik MHO's1 olan hastalardan daha yiksek
oldugu saptanmis, MHO'nun prosedir oncesi degerinin
stent restenozunun bagimsiz bir 6ngoérdiricisi oldugu
gosterilmistir (25).

Ozellikle, MHO ve CRP diizeylerinin prosediir dncesi deger-
leri, stent ici restenozda, ciplak metal stent implantasyo-
nundan sonra stabil veya stabil olmayan angina pektorisi
olan stent disi restenoz hastalarina gore daha yiiksek ol-
dugu saptanmistir (26). Ayrica MHO, yiksek CRP ve (rik
aside ek olarak stent ici restenozun bagimsiz bir belirleyicisi
oldugu saptanmistir (27). Agikgoz ve arkadaslarinin yaptigi
¢alismada MHO'nin STEMI hastalarinda hastane mortali-
tesi, uzun vadeli mortalite, hastane i¢i major advers kardi-
yak olaylar (MACE) ve uzun vadeli MACE'in bagimsiz bir 6n-
gordiricisa oldugu da gosterilmistir. Dikkat cekici bir se-
kilde, bu parametrelerin higbiri tek basina ele alindiginda
monosit sayisi veya HDL-C ile iliskili bulunmamistir (28,29).
Cetin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada MHO degerleri
yiiksek olan AKS'li hastalarda, hastane igi ve uzun sireli
MACE olusumu, MHO degeri diisiik olan AKS hastalarina ki-
yasla 1.4 kat daha yuksek bulunmustur (23). Balta ve arka-
daslarinin yaptigl ¢calismada, basarili akim saglanan hasta-
lara kiyasla no- reflow fenomeni gelisen STEMI hastala-
rinda anlamli olarak daha yliksek MHO degerleri gbzlenmis;
bu hastalarda, pPCl'den sonra, MHO seviyeleri, no-reflow
fenomeninin bagimsiz 6ngoriiclist olarak rapor edilmistir
(30). Zhang ve arkadaslarinin yaptigi calismada, selektif ko-
roner anjiyografi yapilan hastalarda, MHO'nin yiiksek ol-
dugu grupta , olaysiz sagkalim oranlari daha yliksekti ve
MHO, bu hastalarda MACE riskinin artmasiyla anlaml se-
kilde iliskili bulunmustur . Ancak, yazarlar MHO'nin MA-
CE'larin bagimsiz bir dngoériclisi olmasina ragmen, prog-
nostik etkisinin monosit sayimindan Ustiin olmadigini be-
lirtmislerdir (29). Yapilan bir calismada STEMI hastalarinda
MHO’nin trombis tiki ile iligkili oldugu bildirilmistir
(30).Anjiyografik olarak orta dereceli koroner stenozu igin
fraksiyonel akim rezerv 6lgimu yapilan hastalar Gzerinde
yapilan bir baska calisma, hemodinamik olarak anlamli lez-
yonlari olan (fraksiyonel akim rezerv degeri <0.80) hasta-
larda MHO degerlerinin daha yiksek oldugunu gdstermis-
tir. Yazarlar, MHO'nin fonksiyonel olarak anlamli anjiyogra-
fik olarak orta dereceli koroner arter stenozunun bagimsiz
bir 6ngoriictst oldugunu bildirmistir (32).
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Biz calismamizda ¢ok damar hastaligi yas ile MHO arasinda
anlaml pozitif korelasyon bulduk. Ayrica HDL , lenfosit ve
monosit sayilari ile cok damar hastaligi arasinda anlamli
iliski saptadik. Akut koroner sendromla gelen hastlarda yas
ve aterosklerotik yiik arasinda daha 6nceki ¢alismalarda po-
zitif iliski ortaya konmustur (33). Ancak akut koroner send-
rom basvuran hastlarda ¢ok damar hastalig ile MHO ara-
sinda literatlrde celiskili sonuglar ortaya konmustur. Cetin
ve ark.’nin yaptigl calismada ¢ok damar hastaligi ile MHO
arsinda pozitif yonde korelasyon bulmustur (23) . Bunun ak-
sine Oylumlu ve ark.’nin yaptigl calismada ¢ok damar has-
taligiile MHO arasinda anlamliiliski bulunmamustir (12). Biz
kendi galismamizda Cetin ve ark.’nin yaptigi calismayla
uyumlu olarak ¢ok damar hastaligi olanlarda daha yiiksek
seviyelerde MHO saptadik (23). Ayrica ilging olarak 3. ter-
tilde literatiirle uyumsuz olarak daha yiiksek lenfosit oran-
lari saptadik. Bunun nedeni her ne kadar kesin olmasa bile
, akut inflamasyona reaktif bir cevap olabilir ¢cinkl yapilan
¢alismalarda akut koroner sendromda CD4 T hiicrelerinin
plak anstabilitesinde rol aldigi gosterilmistir (34). Ek olarak
hem lenfositler hem de monositler, aterosklerotik slirecin
baslatiimasinda ve ilerlemesinde ¢cok dnemli bir role sahip
oldugu daha onceki galismalarda ortaya konmustur (35).
Ayrica calismamizda MHO’na ek olarak yas ve diyabetin de
¢ok damar hastaliginin bagimsiz prediktorleri olarak sapta-
dik. Bu bulgumuz literatir ile uyumluydu (36).

MHO ile cok damar hastaligi arasindaki iliskinin altinda ya-
tan kesin mekanizmalar bilinmemektedir. Onceki calismala-
rin gosterdigi gibi, ateroskleroz endotel hiicrelerinin ya-
pisma molekiliinii aktive eder ve monontkleer hiicrelere
baglanir. Monositler arter endoteline baglandiklarinda ko-
puk hicreleri olusturmak igin intimaya girerler (37). Aktive
monositler hasarli veya aktive endotel ile etkilesime girer
ve lezyonel makrofaj birikimini ve plak makrofaj icerigini
etkiler , bu da monosit kemotaktik protein 1 ligandi, vaski-
ler hiicre adezyon moleklli 1 ve hiicreler arasi adezyon
molekiill 1 dahil olmak (izere bazi proinflamatuar araci mo-
lekillerin asir ekspresyonuna yol agar. Monositler, so-
nunda oksitlenmis LDL-C'yi yutan ve ilk kopukli hicreleri
olusturan makrofajlara farklilasir (38). HDL-C molekiilleri
makrofaj goclinli engeller ve bu hiicrelerden kolesterol ka-
lintilarini giderir. HDL-C, hematopoietik sistemdeki hemato-
poietik kdk hicreleri ve multipotent progenitor hiicre pro-
liferasyonunu baskilar (38). HDL-C, monositleri inhibe ede-
rek, aktive edilmis monosit yapismasini, yayilmasini ve mo-
nositlere farklilasan progenitor hiicrelerin proliferasyonunu
kontrol eden mekanizmalarda rol oynar (39). Anti-inflama-
tuar ve anti-oksidatif etkilerinin yani sira HDL, endotelyal
nitrik oksit sentaz ekspresyonunu artirarak vazodilatasyonu
da destekler (40). Bu nedenle, monositler proinflamatuar
ve prooksidan etkiler gosterir, ancak HDL-C bu sirecleri ter-
sine ¢evirme faktori olarak islev gordir.

Calismanin Sinirliliklan
Calismamizin bazi kisithhklarr mevcuttu. Birincisi tek mer-
kezli ve gbrece olarak az sayida hasta ile yapilmasidir. ikinci
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olarak, koroner angiyografik degerlendirmenin gorsel yo-
rumlama ile yapilmasidir. Uglincii olarak, koroner arter
hastaliginin yayginhgi ve ciddiyetinin gostergesi olan skor-
lamalar ile karsilastirma yapilmasi makelemize daha fazla
katki saglayabilirdi. Ayrica akut koroner sendrom hastalari
disinda, stabil anjina pektorisli hastalarda da enflamatuar
parametreler ile beraber MHO parametrelerinin degerlen-
dirilmesi bu konunun agikliga kavusmasinda fayda saglaya-
bilir (41).

Sonug

Koroner arter hastaligl olan hastalarda daha yiiksek MHO
ve ¢ok damar hastaligi artan MHO'nin ateroskleroz gelisimi
ve ilerlemesi ve sonugta ortaya ¢ikan kardiyovaskiler olay-
lar igin bir 6ngoéricl olabilecegini desteklemektedir. Bu
baglamda, MHO ¢ok damar hastaligini 6ngérmede etkili ol-
dugundan bu oranin daha yiiksek oldugu saglikh popiilas-
yonda koruyucu tedavilerin daha da yogunlastiriimasi, ile-
ride gerceklesebilecek kardiyovaskiler olaylari 6nlemede
etkili bir strateji olabilir.
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