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Objective: Mitral annular calcification (MAC) and atheroscle-
rosis are similar in regard to risk factors and pathogenesis. 
Increased red blood cell distribution width (RDW) has been 
shown to be associated with atherosclerotic diseases. How-
ever, no data evaluating the association of MAC with RDW 
has been available. The aim of this cross-sectional study was 
to investigate the relationship between MAC and RDW among 
patients with various cardiovascular risk factors.
Methods: A total of 623 patients (MAC-positive group: n=413; 
control group: n=210) admitted to our cardiology outpatient 
clinics were enrolled between March and November 2014. 
Demographic, clinical, and laboratory parameters of all par-
ticipants were recorded. RDW was analyzed from complete 
blood samples of study participants.
Results: Patients in MAC-positive group showed older age 
and higher rate of hypertension. Mean RDW value was sig-
nificantly higher in MAC-positive group, compared to control 
group (15.3±1.4% vs. 13.9±1.4%, p<0.001). In Pearson cor-
relation analysis, statistically significant and positive correla-
tion was determined between neutrophil-lymphocyte ratio and 
RDW (r=0.284, p<0.001). In multivariate logistic regression 
analysis, age (OR: 1.041, p<0.001), hypertension (OR: 1.540, 
p=0.039), and RDW (OR: 5.351, p<0.001) were determined 
as independent predictors of MAC.
Conclusion: RDW levels were significantly increased in pa-
tients with MAC, and RDW was determined as an indepen-
dent predictor for presence of MAC. Therefore, increased 
RDW can be used as a marker of continuing inflammatory 
process in MAC patients.

ABSTRACT

Amaç: Mitral anülüs kalsifikasyonu (MAK) ve ateroskleroz 
hem risk faktörleri hem de patogenezleri açısından benzerdir. 
Önceki çalışmalarda aterosklerotik hastalıklarla artmış kırmızı 
kan hücrelerinin dağılım genişliği (KHDG) birbiriyle ilişkilendiril-
miştir. Ancak MAK ve KHDG ilişkisini gösteren çalışma yoktur. 
Bu kesitsel çalışmada, çeşitli kardiyovasküler risk faktörlerine 
sahip hastalarda MAK ile KHDG arasındaki ilişkiyi araştırmayı 
amaçladık.
Yöntemler: Çalışmaya Mart 2014 ve Kasım 2014 tarihleri ara-
sında kardiyoloji polikliniğine başvuran toplam 623 hasta alındı 
(n=413 MAK(+) grup ve n=210 kontrol grubu). Katılımcıların 
demografik, klinik ve laboratuvar verilerini içeren özellikleri 
kaydedildi. Tüm hastaların tam kan örneklerinde KHDG değer-
leri ölçüldü.
Bulgular: Mitral anülüs kalsifikasyonu (+) grupta hastalar daha 
yaşlı idi ve hipertansiyon daha sık gözlendi. Ortalama KHDG 
değeri MAK(+) grupta kontrol grubuna göre anlamlı olarak 
daha yüksek bulundu (%15.3±1.4 ve %13.9±1.4, p<0.001). 
Pearson korelasyon analizinde KHDG ile nötrofil/lenfosit oranı 
(NLO) arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif korelas-
yon olduğu saptandı (r=0.284, p<0.001). Çok değişkenli lojis-
tik regresyon analizinde, yaş (OO: 1.041, p<0.001), hipertansi-
yon (OO: 1.540, p=0.039), KHDG (OO: 5.351, p<0.001) MAK 
varlığının bağımsız öngördürücüleri olarak bulundu.
Sonuç: Çalışma bulgularımıza göre MAK(+) olan hastalarda 
KHDG düzeyi anlamlı derecede artmıştır ve KHDG düzeyi 
MAK varlığının bağımsız öngördürücüsüdür. Artmış KHDG, 
MAK(+) olan hastalarda devam eden enflamatuvar bir sürecin 
göstergesi olarak düşünülebilir.

ÖZET



Mitral anülüs kalsifikasyonu (MAK), mitral 
kapak halkasının fibrozu ve kalsifikasyo-

nuyla karakterize olan kronik ve dejeneratif mitral ka-
pak patolojisidir.[1] MAK’nın yaşlılarda ve kadınlarda 
daha sık gözlendiği bildirilmiştir.[2,3] MAK’nin karotis 
arter hastalığı, koroner arter hastalığı ve aortik aterom 
gibi aterosklerotik hastalıklarla ilişkisi gösterilmiştir.
[4–6] Bunun yanında, kronik böbrek yetersizliği bulu-
nan hastalarda kalsiyum ve fosfor metabolizması bo-
zukluklarına bağlı olarak görülme sıklığı artmaktadır.
[7] MAK’nin aterosklerotik sürecin bir göstergesi ol-
duğu düşünülmektedir.[8] Ateroskleroz ve MAK, ileri 
yaş, obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet 
gibi benzer risk faktörlerine sahiptir.[9,10]

Kırmızı kan hücresi dağılım genişliği (KHDG) 
dolaşımdaki eritrositlerin boyutlarındaki değişkenliği 
gösteren sayısal bir parametredir. Son çalışmalarda, 
yüksek KHDG değerlerinin akut koroner sendromlu 
hastalarda prognozun bağımsız bir öngördürücüsü 
olduğu belirtilmiştir.[11–13] Wen KHDG’nin ateroskle-
rozla ilişkisini göstermiştir.[14] Ancak KHDG ve MAK 
ilişkisini gösteren çalışma mevcut değildir. 

Bu kesitsel çalışmada çeşitli kardiyovasküler risk 
faktörlerine sahip hastalarda MAK ile KHDG arasın-
daki ilişkiyi araştırmayı amaçladık.

YÖNTEMLER

Hasta seçimi

Çalışmaya Mart 2014 ve Kasım 2014 tarihleri 
arasında kardiyoloji polikliniğine başvuran ve trans-
torasik ekokardiyografik inceleme yapılan toplam 
623 hasta alındı. Hastalar ekokardiyografik inceleme 
sonuçlarına göre MAK(+) grup (n=413) ve MAK(-) 
kontrol grubu (n=210) olarak iki gruba ayrıldı. Koro-
ner arter hastalığı, orta-ciddi kapak hastalığı, dekom-
panse kalp yetersizliği, malign hastalığı, böbrek veya 
karaciğer yetersizliği, akut veya kronik enfeksiyonu, 
enflamatuvar hastalıkları, hematolojik hastalığı (ane-
mi dahil), kronik pulmoner hastalığı olan ve ejeksi-
yon fraksiyonu <%50 bulunan hastalar çalışma dışı 
bırakıldı. Katılımcıların demografik, klinik ve labo-
ratuvar parametrelerini içeren özellikleri kaydedildi. 
Hipertansiyon, antihipertansif ilaç kullanımı veya kan 
basıncının ≥140/90 mmHg olması şeklinde tanımlan-
dı. Diabetes mellitus, açlık kan şekerinin >126 mgr/dl 
veya herhangi bir zamandaki kan şekeri ölçümünün 
>200 mgr/dl olması veya antidiyabetik ilaç/insülin 

kullanımı olarak 
tanımlandı. Çalış-
ma için yerel etik 
komiteden onay 
alındı.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografik değerlendirmede 3.5 MHz prob 
ile VIVID 7 Kardiyovasküler Ultrason Sistemi (Ving-
med-General Electric, Horten, Norveç) kullanıldı. 
Ekokardiyografik ölçümler sol yana yatar pozisyon-
da yapıldı. Parasternal uzun ve kısa eksen, apikal açı 
standart görüntüleme pencereleri olarak kullanıldı. 
Ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson yöntemiyle 
hesaplandı. Tüm ekokardiyografik görüntüler dene-
yimli bir kardiyolog tarafından değerlendirildi. Mitral 
anülüs kalsifikasyonu, parasternal uzun veya kısa ek-
sende, apikal dört veya iki boşluk görüntüleri açısında 
atriyoventriküler oluk ile mitral kapak ön veya arka 
yaprakçığın birleştiği yerde lokalize olan oldukça 
yansıtıcı özellikleri olan yoğun ekokardiyografik yapı 
olarak tanımlandı.[15]

Biyokimyasal analiz

Tüm hastalardan 12 saatlik açlıktan sonra biyo-
kimyasal incelemeler ve tam kan sayımı için venöz 
kan örnekleri alındı. Tam kan sayımı için kan örnek-
leri EDTA içeren tüplere alındı. Kan hücre çeşitleri 
otomatik kan sayım cihazı olan Beckman Coulter AU 
2700 Plus (Beckman Coulter, Tokyo, Japonya) ile tes-
pit edildi.

İstatistiksel analiz

İstatistiksel analizler SPSS 20.0 (Statistical Pac-
kage for Windows, Chicago, Illinois, USA) progra-
mı ile yapıldı. Verilerin normal dağılımını incelemek 
amacıyla Kolmogorov- Smirnov testi kullanıldı. Sa-
yısal değişkenlerden normal dağılım sergileyenler 
(parametrik) ortalama±standart sapma olarak, normal 
dağılım sergilemeyenler (non-parametrik) ise ortanca 
(medyan) değer olarak (beraberinde çeyrekler arası 
aralık ile) ve kategorik değişkenler yüzde olarak be-
lirtildi. Sayısal değişkenler için Student-t testi veya 
Mann-Whitney U-testi, kategorik değişkenlerin ana-
lizi için ki-kare testi kullanıldı. Mitral anülüs kalsi-
fikasyonu varlığını öngördüren parametreler çok de-
ğişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. 
Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde p<0.25 
olan değişkenler için Backward Stepwise LR metodu 
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Kısaltmalar:
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MAK	 Mitral anülüs kalsifikasyonu
NLO	 Nötrofil/lenfosit oranı
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kullanılarak çok değişkenli lojistik regresyon analizi 
yapıldı. Alıcı işletim karakteristiği (Receiver Opera-
ting Characteric [ROC]) analizi ile MAK varlığını ön-
gördüren KHDG için kestirim değeri hesaplandı. Kır-
mızı kan hücresi dağılım genişliğinin kestirim değeri 
ROC eğrisi ile analiz edildi. Analiz MedCalc 11.4.2 
(MedCalc Software, Mariakerke, Belgium) programı 
kullanılarak yapıldı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışma gruplarının demografik, klinik özellik-
leri ve laboratuvar bulguları Tablo 1’de gösterildi. 
MAK(+) olan grupta kontrol grubuna göre hasta-
lar daha yaşlı idi ve hipertansiyon sıklığı daha fazla 
idi (p<0.05). Ortalama KHDG (%15.3±1.4’e karşı 
%13.9±1.4, p<0.001), ortalama trombosit hacmi, nöt-
rofil sayısı, nötrofil/lenfosit oranı (NLO) MAK(+) 
olan grupta kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 
yüksek iken, lenfosit sayısı anlamlı derecede daha dü-
şüktü (Tablo 1).

Pearson korelasyon analizinde KHDG ile NLO 
arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif kore-
lasyon olduğu saptandı (r=0.284, p<0.001). Receiver 
Operating Characteric analizinde KHDG kestirim de-
ğeri >%14.1 alındığında, MAK varlığını %78.9 du-
yarlılık ve %71.9 özgüllük ile öngördürdüğü saptandı 
(Eğrinin altında kalan alan: 0.81, %95 güven aralığı: 
0.77–0.85, p<0.001) (Şekil 1). Ayrıca ROC analizin-
de KHDG >%14.1 için pozitif tahmini değer %84.5, 
negatif tahmini değer %63.3’tür.

Mitral anülüs kalsifikasyonu varlığınının bağım-
sız öngördürücülerinin saptanması için yapılan çok 
değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçları Tab-
lo 2’de gösterildi. Yaş (OR: 1.041, p<0.001), hiper-
tansiyon (OR: 1.540, p=0.039), KHDG (OR: 5.351, 
p<0.001) MAK varlığının bağımsız öngördürücüleri 
olarak saptandı.

TARTIŞMA

Yapılan bu kesitsel çalışmanın esas bulguları; (i) 
KHDG, MAK(+) olan hastalarda kontrol grubuna 

Tablo 1. Çalışma gruplarının temel demografik özellikleri ile laboratuvar parametrelerinin karşılaştırılması (n=623) 

Parametreler	 Kontrol (n=210)	 MAK (n=413)	 p

Yaş, yıl	 64.9±11.7	 69.9±8.6	 <0.001
Kadın cinsiyet, n (%)	 142 (67.6)	 255 (61.7)	 0.149
Hipertansiyon, n (%)	 87 (41.4)	 211 (51.1)	 0.022
Diyabetes mellitus, n (%)	 43 (20.5)	 109 (26.4)	 0.115
Sigara, n (%)	 33 (15.7)	 58 (14.0)	 0.631
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%)	 62.7±4.4	 62.1±5.3	 0.143
Hemoglobin (g/dL)	 13.6±1.3	 13.4±1.2	 0.199
Kırmızı kan hücresi dağılım genişliği (%)	 13.9±1.4	 15.3±1.4	 <0.001
Trombosit (10³/mm³)	 238.3±43.5	 248.9±47.1	 0.074
Ortalama trombosit hacmi (fL)	 8.8±1.3	 9.1±1.2	 0.031
Beyaz küre (10³/mm³)	 7.5±1.7	 7.8±2.1	 0.085
Nötrofil (10³/mm³)	 4.5±1.3	 4.9±1.8	 0.003
Lenfosit (10³/mm³)	 2.17±0.65	 2.03±0.65	 0.012
Nötrofil lenfosit oranı	 2.24±0.49	 2.73±0.55	 <0.001
Kreatinin (mg/dL)	 0.82±0.20	 0.85±0.19	 0.112
Toplam kolesterol (mg/dL)	 193.1±38.4	 187.5±35.2	 0.136
Yüksek yoğunluklu lipoprotein-kolesterol (mg/dL*)	 48.0 (39.0–57.0)	 47.0 (40.0–55.5)	 0.531
Düşük yoğunluklu lipoprotein-kolesterol (mg/dL)	 118.0±22.2	 112.4±26.0	 0.067
Trigliserit (mg/dL*)	 123.0 (84.0–181.5)	 121.0 (86.0–169.5)	 0.744
Veriler ortalama±standart sapma veya % olarak verildi. MAK: Mitral anülüs kalsifikasyonu; *Ortanca (interquartile range/çeyrekler arası aralık).



Ayrıca yaş, hipertansiyon ve ortalama trombosit hac-
mi de MAK varlığının diğer bağımsız öngördürücüle-
ri olarak saptandı.

Önceki çalışmalarda, MAK’nın koroner arter 
hastalığı, karotis aterosklerozu, inme, hipertansiyon 
ve aortik aterom gibi aterosklerotik risk faktörlerine 
sahip hastalarda daha sık gözlendiği bildirilmiştir.
[4,5,10,16–18] MAK’nın fizyopatolojisi net olmamakla bir-
likte kalsiyum ve fosfor dağılımındaki metabolik den-
gesizlikler ayrı bir rol oynamaktadır.[19] Aterosklerotik 
damar değişiklikleriyle mitral ve aort annülüs kalsi-
fikasyonu arasında bağlantı bulunmaktadır. Deneysel 
olarak tetiklenmiş sistemik arteryel aterosklerozda 
aort kapak yaprakçıklarının aort damarına bakan yü-
zeyinde ve mitral arka yaprakçıklarının ventriküle ba-
kan yüzeyinde yağ plaklarının birikimi gözlenmiştir.
[20] Histopatolojik bir çalışmada koroner arterlerin en-
dotelinde biriken köpük hücrelerinin mitral arka yap-
rakçıklarının ventriküle bakan yüzeyinde de benzer 
şekilde biriktiği gösterilmiştir.[21] Dolayısıyla her iki 
patolojik durumun benzer mekanizmalarla oluştuğu 
fikri ortaya çıkmıştır.

Mitral anülüs kalsifikasyonu varlığı aterosklero-
zun bir tezahürü olarak kabul edilir, çünkü yüksek 
oranda benzer risk faktörleri ile ilişkili olduğu ve ate-

göre daha yüksekti; (ii) KHDG ve NLO arasında po-
zitif korelasyon saptandı; (iii) Artmış KHDG, MAK 
varlığının bağımsız öngördürücüsü olarak bulundu. 

Şekil 1. Kırmızı kan hücresi dağılım genişliğinin mitral anü-
lüs kalsifikasyonu varlığını öngörmede duyarlılık ve özgül-
lüğü.
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Tablo 2. Mitral anülüs kalsifikasyonu varlığını öngördüren parametrelerin tek ve çok değişkenli lojistik regresyon 
analizi (Backward Stepwise LR method) ile değerlendirilmesi

	 Tek değişkenli	 Çok değişkenli

Değişkenler	 Odds oranı	 p	 Odds oranı	 p

	 (%95 Güven aralığı)		  (%95 Güven aralığı)

Yaş	 1.051 (1.033–1.069)	 <0.001	 1.041 (1.020–1.062)	 <0.001
Erkek cinsiyet	  1.294 (0.911–1.837)	 0.150	 –	
Hipertansiyon	 1.477 (1.056–2.066)	 0.023	 1.540 (1.022–2.322)	 0.039
Diabetes mellitus	 1.393 (0.933–2.078)	 0.105	 –	
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu	 0.976 (0.944–1.008)	 0.144	 –	
Hemoglobin	 0.917 (0.804–1.046)	 0.199	 –	
Kırmızı kan hücresi dağılım genişliği#	 8.227 (5.396–11.720)	 <0.001	 5.351 (2.913–9.166)	 <0.001
Trombosit	 1.002 (1.000–1.005)	 0.075	 –	
Ortalama trombosit hacmi	 1.160 (1.013–1.328)	 0.032	 1.174 (0.994–1.386)	 0.058
Nötrofilin lenfosite oranı	 1.410 (1.194–1.666)	 <0.001	 1.177 (0.970–1.427)	 0.099
Kreatinin	 1.980 (0.853–4.596)	 0.112	 2.587 (0.928–7.214)	 0.069
Toplam kolesterol	 0.997 (0.993–1.001)	 0.136	 –	
Düşük yoğunluklu lipoprotein-kolesterol	 0.995 (0.991–1.000)	 0.067	 –	
#ROC analizinden elde edilen KHDG’nin %14.1 cut-off (kestirim) değerine göre yapılan regresyon analizi.
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rosklerotik lezyonlarla benzer histopatolojik bulgular 
gösterdiği saptanmıştır. Literatürde enflamasyon ve 
MAK arasındaki ilişkiyi gösteren yeterli veri bulun-
mamaktadır. Çeşitli çalışmalarda C-reaktif protein, 
hücreler arası adezyon molekülü-1 ve interlökin-6 
gibi enflamatuvar göstergelerin kapak kalsifikasyonu 
olan hastalarda artmış olduğu gösterilmiştir.[22,23] Va-
rol ve ark. MAK ile yeni ve sık kullanılan bir enf-
lamatuvar belirteç olan NLO arasındaki korelasyonu 
göstermiştir.[24] 

Kırmızı kan hücresi dağılım genişliği ucuz, rutinde 
yaygın kullanılan ve anizositozu gösteren bir tam kan 
parametresidir. Artmış KHDG düzeyi demir eksikliği, 
vitamin B12 ve folat eksikliğinde olduğu gibi etkisiz 
kırmızı kan hücresi üretimini veya hemolizdeki gibi 
artmış kırmızı kan hücresi yıkımını göstermektedir.[25] 
Artmış KHDG düzeyinin kardiyovasküler hastalık-
larda istenmeyen sonuçların öngördürücüsü olduğu 
gösterilmiştir.[26] Geniş çaplı bir çalışma olan ve kalp 
yetersizliği bulunan 17.533 hastanın dahil edildiği 
EPIC-Norfolk çalışmasında KHDG düzeyi enflamas-
yondan bağımsız olarak kalp yetersizliği insidansıy-
la ilişkili bulunmuştur.[27] Tonelli ve ark. daha önce 
miyokart enfarktüsü geçirmiş ama kalp yetersizliği 
semptomu olmayan kişilerde artmış KHDG düzeyi-
nin kalp yetersizliği, kardiyovasküler olaylar ve tüm 
nedenlere bağlı ölümlerle ilişkili olduğunu göstermiş-
tir.[28] Lippi ve ark.nın yaptığı çalışmada akut koroner 
sendromu olan 456 hastada KHDG düzeyi kontrol 
grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.[29] 
Demirkol ve ark.nın yaptığı bir çalışmada koroner ar-
ter hastalığı olanlarda KHDG düzeyi sağlıklı insan-
lara göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır.
[30] Oksidatif stres kırmızı kan hücrelerinin homeos-
tazı ve sağkalım üzerine önemli etkiye sahiptir.[31] Bu 
bağlamda düşük serum antioksidan konsantrasyon-
ları KHGD düzeyi ile ters olarak ilişkilendirilmiştir.
[32] Oksidatif stresin kırmızı kan hücresi döngüsünü 
hızlandırarak KHDG düzeyini artırdığı düşünülebilir. 
Enflamasyon birçok hastalığın başlıca nedenlerinden 
biri olmakla birlikte kardiyovasküler hastalıklarda 
gözlenen KHDG düzeyindeki artışın da muhtemel se-
bebi olarak düşünülmektedir. Bu durumun sebebi pro-
enflamatuvar sitokinlerin aşırı sentezinin eritropoietin 
aktivitesini baskılaması olarak görülmektedir.[33] Ate-
roskleroz çok yönlü bir patolojik süreçtir ve dislipide-
mi, enflamasyon ve tromboz gibi faktörleri içeren me-
tabolik bozuklukların bir sonucu olarak ortaya çıkar.
[34] Geleneksel enflamatuvar biyobelirteçlerle KHDG 

düzeyi arasında güçlü, pozitif ve bağımsız bir ilişki 
gösterilmiştir. Aterosklerozu olan hastalarda düşük 
dereceli enflamasyonun doğrudan artmış anizositoza 
neden olabileceği mantıklı gibi görünmektedir.[35]

Bu bilgilerin ışığında artmış KHDG düzeyinin 
ateroskleroz ve risk faktörleriyle ilişkisi aşikardır. 
Bu durumda ateroskleroza benzer risk faktörlerine 
sahip olan MAK ile KHDG düzeyi arasında bir iliş-
ki olabileceğini düşünmek mantıklı olabilir. Çalış-
mamızda KHDG düzeyleri MAK(+) olan hastalarda 
daha yüksek bulundu ve MAK varlığının bağımsız 
bir öngördürücüsü olarak gösterildi. Bunun yanında 
yaş ve hipertansiyon MAK varlığını öngördüren di-
ğer bağımsız parametreler olarak saptanmıştır. Ayrı-
ca KHDG düzeyi ile son zamanlarda indirekt enfla-
matuvar biyobelirteç olarak sıklıkla kullanılan NLO 
düzeyleri arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır. 
Bu korelasyon da artmış KHDG’nin enflamasyonla 
olan ilişkisini yansıtmaktadır.

Sonuç olarak, artmış KHDG düzeyi MAK var-
lığı ile ilişkilidir. Ölçümü kolay, erişilebilir ve ucuz 
bir parametre olan KHDG, MAK varlığının belirteci 
olarak kullanabilir ve artmış KHDG düzeyi MAK(+) 
olan hastalarda devam eden bir enflamasyonun varlı-
ğını desteklemektedir. Bu ilişkinin daha net bir şekil-
de aydınlatılabilmesi için yeni ve büyük çalışmalara 
ihtiyaç vardır.

Çalışmanın kısıtlılıkları

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları bunmaktadır. Ça-
lışma tasarımı nedeniyle KHDG’nin prognostik de-
ğerini gösteren verilerimiz mevcut değildir. Bunun 
yanında, istatistiksel analiz için KHDG’nin anlık ba-
kılan tek bir değeri kullanıldı. Bu nedenle KHDG’nin 
zaman içerisindeki değişimi incelenemedi. Ayrıca ça-
lışmamızda indirekt enflamasyon belirteci olan NLO 
dışında direkt enflamasyon biyobelirteçleri araştırıl-
mamıştır. Her ne kadar koroner arter hastalığı saptan-
mış olan hastalar çalışma dışı bırakılsalar da, subk-
linik aterosklerozu gösteren parametrelerin olmaması 
çalışmamızın diğer kısıtlılığıdır.

Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir 
ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.
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