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Öz

Amaç: Yüksek parathormon seviyelerinin, kardiyovasküler sistem üzerinde zararlı etkilere sahip olduğu bilinmektedir. Parathormon dü-
zeyleri ile koroner yavaş akım arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya koroner yavaş akım olan 57 hasta ve normal koroner akımı olan 57 hasta alındı. Parathormon seviyesi, en-
zim bağlı immünosorbent testi kullanılarak kan serum örneklerinden ölçüldü.

Bulgular: Serum parathormon düzeyleri, koroner yavaş akım grubunda normal koroner akım grubuna göre anlamlı olarak yüksek bu-
lundu (p<0,001). Yüksek parathormon seviyelerinin, koroner yavaş akım ile anlamlı ve bağımsız bir şekilde ilişkili olduğu bulundu (risk
oranı: 1,037, %95 güven aralığı: 1,018-1,056, p<0,001).

Sonuçlar: Bu çalışmanın sonuçları, serum parathormon seviyesinin koroner yavaş akım grubunda, normal koroner akım grubundan da-
ha yüksek olduğunu gösterdi. Parathormon, koroner yavaş akım fenomeninin patogenezinde enflamasyon ve endotel disfonksiyonu gi-
bi mekanizmalarla rol oynayabilir. Koroner yavaş akım ve parathormon arasındaki ilişkiyi belirlemek için daha geniş çaplı çalışmalara ih-
tiyaç vardır.

Anahtar Kelimeler: Koroner yavaş akım, Parathormon

Objective: It is known that elevated parathormone levels have deleterious effects on the cardiovascular system. It was aimed to evalu-
ate the relationship between parathormone levels and coronary slow flow.

Material and Method: A total of 57 consecutive patients with the slow coronary flow and 57 consecutive patients with the normal coro-
nary flow were enrolled in the study. The parathormone level was measured from blood serum samples using an enzyme-linked im-
munosorbent assay test.

Results: Serum parathormone levels were significantly higher in the slow coronary flow group compared to the normal coronary flow
group (p<0.001). High levels of parathormone were found to be significantly and independently associated with slow coronary flow
(odds ratio 1.037, 95% confidence interval 1,018-1,056, p<0.001).

Conclusions: The results of this study showed that serum parathormone levels were higher in the slow coronary flow group than in the
normal coronary flow group. Parathormone could play a role in the pathogenesis of slow coronary flow phenomenon with mechanisms
such as inflammation and endothelial dysfunction. Large scale studies are needed to determine the relationship between slow coronary
flow and parathormone.
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Giriş 

Koroner yavaş akım (KYA) fenomeni, normal veya
nor male yakın koroner arter yapısına rağmen koroner
anjiyografide verilen kontrast madde ile koroner arterin
distalinde oluşan vasküler opaklaşmanın gecikmesi ile
karakterize klinik durumdur.1 Bu anjiyografik fenomeni,
ilk olarak Tambe ve ark. 1972'de tanımlamış ve bu fe-
nomenin anormal koroner mikrosirkülasyon ile ilişkili
olabileceğini bildirmişlerdir.2,3 Koroner anjiyografi uy-
gulanan hastalarda KYA insidansı yaklaşık %1-7'dir.4,5

Koroner yavaş akım fenomeni, epikardiyal koroner
arterde ciddi darlık olmamasına rağmen, akut miyokard
enfarktüsü, anjina pektoris, ventriküler taşikardi/fibrilas-
yon ve ani kardiyak ölüm gibi birçok klinik durumla iliş-
kilidir.5-10

Koroner yavaş akımın patofizyolojik mekanizmaları
henüz net olarak aydınlatılamamış olsa da; etyolojide
mikrovasküler disfonksiyon, endotel disfonksiyonu, kro-
nik enflamasyon ve yaygın ateroskleroz suçlanmakta-
dır.5,10-12

Parathormon (PTH), kemik sağlığı ve mineral meta-
bolizmasının ana düzenleyicisi olarak bilinmektedir.13

Artmış PTH seviyesi, kardiyomiyositler, endotel hücrele-
ri ve vasküler düz kaslar üzerindeki PTH reseptörleri yo-
luyla doğrudan  kardiyak hipertrofi ve artmış kardiyak
yüke neden olabilir.14-18

Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda daha yüksek
PTH düzeyleri, yüksek kardiyovasküler (KV) ölüm riski
ile ilişkilidir.19 Ayrıca, PTH'nin genel popülasyonda,
özellikle normal böbrek fonksiyonu olan hastalarda, ba-
ğımsız kardiyovasküler mortalite öngördürücüsü olduğu
gösterilmiştir.20

Benzer şekilde 25-hidroksivitamin D [25 (OH) D] ek-
sikliği, endotelyal disfonksiyonuna neden olur ve renin
anjiyotensin aldosteron sistemini (RAAS) etkileyip, oksi-
datif stresi artırarak KV hastalık gelişimini tetikler.21-24

Daha önce yapılan bir  çalışmada, KYA ile 25 (OH)
D vitamini eksikliği arasında ilişki olduğu gösterilmiş-
tir.25 Bununla birlikte, PTH ve KYA arasındaki potansiyel
ilişki daha önce incelenmemiştir.

Yüksek PTH düzeylerinin kardiyovasküler sistem
üzerindeki olumsuz etkileri göz önüne alındığında, yük-
sek PTH düzeyleri ile KYA fenomeni arasında bir ilişki

olabileceğini düşünülüp, çalışmamızda TIMI kare sayı-
mı (TKS) yöntemi kullanılarak PTH seviyesi ile koroner
akış hızı arasındaki muhtemel ilişki incelenmiştir. 

Gereç ve Yöntem
Egzersiz stres testinde klinik şüphe veya miyokard

perfüzyon sintigrafisi sonucunda miyokard iskemisi sap-
tanması nedeniyle Şubat 2019-Ekim 2019 tarihleri ara-
sında koroner anjiyografi yapılan bin dört yüz elli sekiz
hasta Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Has ta -
nesi ve Sivas Numune Hastanesi’nde değerlendirilmiş,
hastalar iki gruba ayrılmıştır.

Normal koroner arter anatomisi ile KYA gösteren 57
olgu hasta grubunu (KYA grubu) oluştururken, yaş ve
cinsiyet açısından eşleştirilmiş koroner normal akım
(KNA) paterni olan 57 olgu kontrol grubunu (KNA gru-
bu) oluşturmuştur. Hastalar 12 derivasyonlu elekt rokar-
diyografi ile değerlendirilmiştir. Tüm hastaların ayrıntılı
transtorasik ekokardiyografisi (TTE) kardiyolog tarafın-
dan gerçekleştirilmiştir. En az üç farklı ölçüm sırasında
sistolik kan basıncı 140 mmHg'ye eşit veya daha yük-
sekse veya diyastolik kan basıncı 90 mmHg'ye eşit ve
daha yüksekse veya hasta antihipertansif ilaç kullanılı-
yorsa hipertansiyon (HT) olarak değerlendirilmiştir.
Açlık kan şekeri seviyesi 126 mg/dL'ye eşit veya daha
yüksekse veya sürekli anti-diyabetik ilaçlar kullanıyorsa,
diabetes mellitus (DM) olarak kabul edilmiştir. Hastane -
ye yatmadan önce sigara içen hastalar sigara içenler ola-
rak kabul edilmiştir. Koroner  arter hastalığı (KAH) , pe-
riferik arter hastalığı, akut koroner sendrom, sol ventri-
kül  ejeksiyon fraksiyonu %55’den düşük olanlar ile
konjestif kalp yetmezliği olan, cerrahi veya girişimsel
kardiyovasküler işlem geçirmiş olanlar, pulmoner hiper-
tansiyon, inme, kapak kalp hastalığı, miyokardit, kardi-
yomiyopati, perikardit, kronik enflamatuvar hastalıklar,
karaciğer veya böbrek fonksiyonu bozukluğu, aktif en-
fek siyonlar, maligniteler ve DM hariç endokrin veya me-
tabolik bozukluğu olanlar araştırmaya dahil edilmemiş-
tir. Ayrı ca antiagregan, kortikosteroid, antikoagülan ve
statin alan, antioksidan vitamin ve alkol alan hastalar
araş tırmaya dahil edilmemiştir.  

Tüm çalışma prosedürleri Helsinki Bildirgesi'ne göre
Cumhuriyet Üniversitesi Etik Kurulu (2019-CU-02/56)
tarafından onaylanmıştır. Tüm hastalardan yazılı bilgi-
lendirilmiş onam alınmıştır.

Koroner anjiyografi
Koroner anjiyografi, standart Judkins tekniğini kulla-
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narak hastaların klinik özelliklerine kör olan iki dene-
yimli girişimsel kardiyoloji uzmanı tarafından sağ veya
sol femoral arter yoluyla gerçekleştirilmiştir. Koroner
anjiyografi sırasında, her pozisyonda 8-10 mL kontrast
maddenin elle enjeksiyonu yapılmıştır. Koroner arterler
standart düzlemlerde görüntülenmiştir. Tüm hastaların
koroner akış hızları Gibson ve ark.26 tarafından önerilen
TKS yöntemi kullanılarak kaydedilmiştir.

Sol ön inen (SÖİ) ve sirkumfleks (SX) arterlerin TKS'
le ri kaudal angulasyonlarla sağ anteriyor oblik projeksi-
yonunda ve kraniyal angulasyonlarla sol anterior oblik
pozisyonlarla, sağ koroner arterin (SKA) TKS’si düz sol
anterior oblik pozisyonda değerlendirilmiştir.27

Başlangıç çerçevesi, konsantre boyanın, lümenin iki
kenarına temas ederek ve arterin aşağı doğru ileri hare-
ketiyle proksimal koroner arter lümeninin tüm genişli-
ğini kapladığı çerçeve olarak tanımlanmıştır. Son kare,
kontrast sütununun distal uzak uca ulaştığı kare olarak
tanımlanmıştır. Daha sonra, ilk sayımdan nihai sayımın
çıkarılması gerçekleştirilmiş, söz konusu arter için kesin
TKS hesaplanmıştır. SÖİ arterinin TKS'sinin düzeltilme-
si, son sayımın 1.7'ye bölünmesi sonucunda yapılmış-
tır. Ko ro ner arterlerin normal görüntülenmesi için gere-
ken çeşitli zamanlar nedeniyle, düzeltilmiş kesme de-
ğerleri SÖİ için 36,2±2,6 kare, SX için 22,2±4,1 kare ve
SKA için 20,4±3,0 kare olarak değerlendirilmiştir.26

Üç damardan herhangi biri için TKS normal yayın-
lanmış aralıktan iki standart sapmadan daha yüksek olan
hastalar KYA denekleri olarak kabul edilmiştir. Her has-
tanın ortalama TKS, SÖİ, SX ve SKA değerleri TKS'lerin
eklenmesi ve bunun sonucunda edinilen değerin üçe
bölünmesi sonucunda hesaplanmıştır.

Laboratuvar ölçümleri
Koroner anjiyografi yapıldıktan sonra 1 saat içinde

an te kubital venden örnekler alınmıştır. Bazal kreatinin
düzeyi, trombosit sayısı, akyuvar sayımı ve hemoglobin
konsantrasyonu ölçümleri yapılmıştır. Standart  teknikler
kullanılarak lipid profilleri ve diğer biyokimyasal para-
metrelerin ölçümü yapılmıştır.

Serum PTH seviyelerini ölçmek için bir PTH kiti
(Immulite, Diagnostics Product Corp. 2000, LA, USA)
kullanılmıştır. Söz konusu test için belirlenen normal ara-
lık 10-65 pg/mL arasında değişmiştir.

Serum 25 (OH) D seviyelerini ölçmek için kromato-
grafik yöntem olarak yüksek performanslı bir sıvı kro-

matografi cihazı (Shimadzu LC 20AD/T, Kyoto, Japon -
ya) kullanılmıştır. Tahliller içi varyasyon katsayısı
%4,12; testler arası varyasyon katsayısı %6,8 olarak bu-
lunmuştur.

İstatistiksel analiz
SPSS for Windows sürüm 15.0 (SPSS, Chicago, IL,

ABD) tüm istatistiksel analizleri yapmak için kullanıl-
mıştır. Verilerin tanımlayıcı istatistikleri ortalama, stan-
dart sapma, oran ve frekans değerleri olarak ifade edil-
miştir. Sürekli değişkenlerin normal olarak dağıtılıp da-
ğıtılmadığını değerlendirmek amacıyla Kolmogorov-
Smirnov testi yapılmıştır. Parametrik verilerin analizi
için Student's t testi yapılmıştır. Parametrik olmayan ve-
rilerin analizi için Mann-Whitney U testi yapılmıştır.
Gruplar arasında kategorik değişkenlerin karşılaştırılma-
sında Χ2 testi yapılmıştır. Korelasyon analizi için
Pearson korelasyon analizi kullanılmıştır. Değişkenlerin
etkisini belirlemek ama cıyla lojistik regresyon analizi
yapılmıştır. Stan dart laştırılmış beta katsayıları ve %95
güven aralıkları (GA) hesaplanmıştır. 0,05'in altındaki p
değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.

Alıcı işlem karakteristik eğrileri çizilmiş ve eğri altın-
daki alanın hesaplanması, PTH düzeylerinin KYA’nın
belirlenmesindeki rolünü göstermek amacıyla yapılmış.
0.05'in altındaki p değeri anlamlı kabul edilmiştir.

Bulgular
Çalışma popülasyonunun başlangıç klinik, demo-

grafik, ekokardiyografik özellikleri ve laboratuvar para-
metreleri tablo 1'de gösterilmektedir. Gruplar yaş, cin-
siyet, HT ve DM oluşumu açısından istatistiksel olarak
anlamlı farklılık göstermemiştir. KYA grubunda, KNA
grubuna kıyasla çok daha fazla sayıda sigara içicisi bu-
lunmuştur (p=0,056). KYA’lı bireylerde KNA’lı bireylere
göre daha yüksek PTH düzeyleri belirlenmiştir (p
<0,001) (Şekil 1). KYA hastalarında KNA olan hastalara
kıyasla daha düşük 25 (OH) D3 seviyeleri bulunmuştur
(p=0,008). Koroner arterler TKS ile ayrı ayrı değerlendi-
rildiğinde, PTH düzeyi ile üç koroner arterdeki TKS’nin
her biri arasında pozitif bir ilişki tespit edilmiştir.

Koroner arterler TKS ile ayrı ayrı değerlendirildiğin-
de, PTH düzeyi ile üç koroner arterdeki TKS’nin her bi-
ri arasında pozitif bir ilişki tespit edilmiştir. SÖİ TKS ile
25 (OH) D3 arasında negatif bir ilişki bulunurken, SÖİ
TKS ile hematokrit seviyesi arasında pozitif bir ilişki sap-
tanmıştır ve SX TKS ile kreatinin düzeyi arasında pozitif
bir ilişki ortaya çıkmıştır (Tablo 2).
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Parathormon düzeyi ile 25 (OH) D3 düzeyi, sistolik
pulmoner arter basıncı (SPAB), HT ve KYA  varlığı ara-
sında ilişki saptanmıştır (Tablo 3).

Tablo 3: Parathormon için Spearman korelasyon analizi

Değişken                         PTH seviyesi                  p 

sPAB                            0,186 0,048
25(OH)D3                   -0,235 0,012
HT  varlığı                    0,195 0,038
KYA varlığı                  0,465 <0,001

PTH: Parathormon, sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, HT: Hipertansiyon,
KYA: Koroner yavaş akım, 25(OH)D3: 25-hidroksi vitamin D

Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde, KYA var-
lığı ile PTH seviyeleri, 25 (OH) D3 seviyeleri ve sigara
içimi arasında anlamlı ilişki saptanırken, çok değişkenli
lojistik regresyon analizi, yüksek PTH düzeylerinin, di-
ğer parametrelerden farklı olarak KYA ile anlamlı ve ba-
ğımsız bir ilişkisinin olduğunu göstermiştir (risk oranı:
1.037, %95 GA: 1.018-1.056, p <0,001; Tablo 4). Şekil
2, alıcı işlem karakteristiği (ROC) eğrisi analizi 47,94
pg/dL'den yüksek PTH seviyelerinde KYA’nın tahmin
edi le bi leceğini göstermektedir [(p<0,001) (%75 hassasi-
yet ve %67 özgüllükle, 0,731 eğri altındaki alan %95
GA: 0,582-0,819)].

Tablo 1: Temel karakteristik, laboratuvar ve ekokardiyografik parametreler

Değişkenler                                      KYA grubu (n=57)                  Kontrol KNA grubu (n=57)       p

Temel karekteristikler
Yaş  (yıl) 58±12 58±11                          0,794                            
Erkek cinsiyet, n(%) 28(55) 23(40)                         0,346                            
HT, n(%) 38(67) 33(58)                         0,334                            
DM, n(%) 23(40) 21(37)                         0,700    
Sigara içimi, n(%) 39(68) 29(51)                         0,056
Ekokardiyografik parametreler
SVEF (%) 54,5±6,2 54,2±6,1                       0,833                          
SAÇ (mm) 37±3 37±4                             0,723
sPAB (mmhg) 27±13 25±14                           0,504
Laboratuvar parametreleri
Glukoz (mg/dL) 110,2±34 109±37                          0,825             
Kreatinin (mg/dL) 0,98±0,30 0,89±0,26                        0,100                     
Hemoglobin (g/dL) 13,9±1,8 13,4±1,7                        0,152                    
Platelet (103/μL) 241 ±67 258±61                        0,165          
Beyaz küre (103/μL) 7,51±2,38 8,01±3,36                      0,366
Trigliserid (mg/dL) 172±107 146±96                         0,179
DDL (mg/dL) 102±34 114±44                         0,128
Kalsiyum (mg/dL) 9,12(3,42-10,5) 9,0(7,27-9,99)                0,164
Fosfor (mg/dL) 3,28(1,82-8,95) 3,36(2,36-5,68)            0,832
25(OH) D3 (ng/mL) 14,8 (2-70) 20,5(4-75)                    0,008
PTH (pg/dL)                                       55,3(10,2-188,5) 29,8(8,3-104) <0,001

KYA: Koroner yavaş akım, KNA: Koroner normal akım, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SAÇ: Sol atriyum çapı,
sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, DDL: Düşük dansiteli lipoprotein, PTH: Parathormon, 25(OH)D3: 25-hidroksi vitamin D, p<0.05 istatistiksel anlamlı 
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Şekil 1: Normal ve koroner yavaş akımda parathormon se-
viyeleri

Tablo 2: Sol ön inen, sirkumfleks/sağ koroner arter - TIMI kare sayısının Spearman korelasyon analizi

Değişken TKS/SÖİ p TKS/SX p TKS/SKA p

PTH seviyesi 0,330 <0,001 0,281 0,002          0,267          0,004    
25(OH)D3 -0,347 <0,001 -0,073        0,438         -0,096          0,310
Kreatinin 0,045 0,631 0,224        0,017          0,067           0,477
Hematokrit 0,227 0,015 -0,060       0,527           0,062           0,514

TKS: TIMI kare sayısı, SÖİ: Sol ön inen, SX: Sirkumfleks, SKA: Sağ koroner arter, PTH: Parathormo, 25(OH)D3: 25-hidroksivitamin D
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Tartışma 
Bildiğimiz kadarıyla, bu araştırma KYA fenomeni

olan bireylerde normal koroner akımı olan bireylere gö-
re anlamlı derecede yüksek PTH düzeyleri olduğunu
gösteren ilk çalışmadır. Artmış serum PTH seviyesinin
bağımsız bir KYA göstergesi olduğu bulunmuştur. Parat -
hormon düzeyleri ile TKS ile ölçülen koroner akım ara-
sında güçlü bir pozitif ilişki saptanmıştır. 

Koroner yavaş akım, koroner anjiyografide gecikmiş
kontrast ajan geçişi ile karakterize anjiyografik durum-
dur. Önceki çalışmalar KYA’nın kardiyak istenmeyen
olay gelişiminde prognostik değere sahip olduğunu gös-
termiştir.7,28,29

Koroner yavaş akımın patofizyolojisi tam olarak ay-
dınlatılamamıştır. Endotel disfonksiyonunun KYA geliş-
mesinde ve ilerlemesinde önemli bir rol oynadığı düşü-
nülmektedir.30-32 Koroner mikrovasküler disfonksiyon,

KYA patofizyolojisinde yer alan bir başka faktördür.33

Erdoğan ve ark.34 KYA olan hastalarda, koroner mikro-
vasküler fonksiyonun bir göstergesi olan koroner akım
rezervinin  bozulduğunu göstermişlerdir.

Parathormon, 84 amino asitten (1-84 PTH) oluşan ve
kalsiyum, fosfat ve kemik döngüsünün  homeostazisini
düzenleyen bir peptid yapılı hormondur.13 Tromso çalış-
masında, KAH insidansının serum PTH düzeyi yüksek
olan hastalarda (>6,8 pmol/L) normal veya düşük PTH
seviyesine sahip hastalara kıyasla daha yüksek olduğu
tespit edilmiştir.35 Grandi ve ark.36’de artmış serum PTH
seviyesinin stabil koroner kardiyak durumu olan kişiler-
de bağımsız prognostik bir faktör olduğunu bildirmişler-
dir.

Başka bir çalışmada, yüksek PTH seviyesinin kardi-
yovasküler hastalıklar ve ölüm için bağımsız bir risk fak-
törü olduğu gösterilmiştir.37 Bir meta-analizde daha yük-
sek PTH konsantrasyonları ile artmış KV hastalık olayla-
rı riski arasında bir korelasyon olduğu gösterilmiştir.38

PTH’nin kardiyomiyositler, endotel hücreleri ve vasküler
düz kaslardaki reseptörleri uyarıp, enflamatuvar hücre-
lerde sitokin salınımını aktive ederek, olumsuz kardiyo-
vasküler olaylar için altta yatan patolojik süreci tetikle-
yebileceği düşünülmektedir.14,18,39,40

Önceki çalışmalar, yüksek PTH düzeylerinin bozul-
muş vasküler fonksiyon, artmış vasküler sertlik, karotis
intima-media kalınlığı ve artmış sistolik ve diyastolik ba-
sınç ile ilişkili olduğunu göstermiştir.41-43 Yüksek PTH
düzeylerinin dislipidemi, hipertansiyon, sol ventrikül hi-
pertrofisi ve insülin direnci gibi bilinen kardiyovasküler
risk faktörleri ile ilişkili olduğu bulunmuştur.44-47 Parat -
hormon yükselmesinin, KAH, HT ve kalp yetmezliği gi-
bi altta yatan nedenin endotelyal disfonksiyonu olduğu
birçok hastalıkla ilişkili olduğu gösterilmiştir.46,48-52

Tablo 4: Koroner yavaş akım için tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi

Tek değişkenli Çok değişkenli

Değişkenler p RO (%95 GA) p RO (%95 GA)

İstatiksel anlamlı değişkenler
PTH                                                    <0,001 1,036 1,017-1,055 <0,001 1,037 1,018-1,056         
25(OH)D3 0,021 0,961 0,930-0,994  
Sigara içimi                                           0,058 0,478 0,223-1,025

PTH ile korelasyon gösteren değişkenler
sPAB                                                     0,503 1,009 0,983-1,036   
HT varlığı                                             0,335 0,687 0,321-1,472

Tablo 1’de istatiksel olarak anlamlı olan değişkenler ve koroner yavaş akım ile ilişkili değişkenler tek değişkenli analizde değerlendirilmiştir.
RO: Risk oranı, GA: Güven aralığı, PTH: Parathormon, 25(OH)D3: 25-hidroksivitamin D, sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, HT: Hipertansiyon

Şekil 2: Parathormonun koroner yavaş akım tahminindeki
değerlendirme eğrisi
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Yüksek PTH düzeyleri ile altta yatan endotel disfonk-
siyonu olan hastalıklar arasında ilişki olduğunu gösteren
yukarıdaki veriler ışığında, hipotezimizin amacı; KYA ile
PTH arasındaki potansiyel ilişkiyi incelemekti ve yüksek
PTH seviyeleri ile KYA arasında bağımsız bir ilişki oldu-
ğu sonucuna vardık.

Yüksek PTH seviyesinin, endotelyal disfonksiyonun
bir göstergesi olan akış aracılı vazodilatasyon ile ilişkili
olduğu gösterilmiştir.53 Yücel ve ark.54, KYA’lı hastalarda
elektron mikroskopi incelemelerinde medyal hipertrofi
ve miyointimal proliferasyon saptamışlardır.

Koroner yavaş akım olan deneklerde endotel dis-
fonksiyonu ile sonuçlanan bu değişikliklere vasküler ve
endotelyal hücreler üzerinde reseptörleri olan PTH ara-
cılık ediyor olabilir. Perkovic ve ark.55, PTH'nin vasküler
düz kas hücrelerinde kollajen üretimini ve yeniden dü-
zenlenmesini sağlayarak prosklerotik bir etki yaptığını
göstermişlerdir. Rashid ve ark.56 ise PTH'nin aterosklero-
zu hızlandıran ileri glikasyon son ürünlerinin seviyesini
ve IL-6 mRNA seviyesini arttırdığını bulmuşlardır. Başka
bir çalışma, PTH'nin, kronik böbrek hastalarında vaskü-
ler reseptörler aracılığıyla arteriyoskleroz ve vasküler
kalsi fikasyondan sorumlu olduğu sonucunu ortaya koy-
muştur.57

Yılmaz ve arkadaşları58, glomerüler filtrasyon hızının
TIMI kare sayısı  ile negatif  ilişkisini ortaya koymuşlar-
dır. Benzer şekilde, başka bir çalışmada Sobkowics ve
ark.59, son dönem böbrek yetersizliği olan kişilerde bo-
zulmuş koroner TIMI akımını saptamışlardır. Bu çalış-
malar böbrek yetmezliği olan kişilerde artmış koroner
mikrovasküler fonksiyon ile KYA arasında bir ilişki oldu-
ğunu ileri sürmektedir. Sonuçlarımız ışığında, kronik
böbrek hastalığı olan kişilerde gözlenen KYA, bu gibi
hastalarda artan PTH seviyesinin vasküler etkileri ile
meydana geliyor olabilir. Çalışmamızda tek değişkenli
analizde 25 (OH) D düzeyi ile KYA arasında bir ilişki
varken, çok değişkenli analizde 25 (OH) D düzeyi ile
KYA’nın bağımsız ilişkisi olmadığı sonucuna varılmıştır.
Öz ve ark.’nın25 yaptığı çalışmada ise, düşük 25 (OH) D
seviyesi ile KYA arasında güçlü bir ilişki gözlenmiştir.25

Beltrame ve arkadaşları5 Avustralya nüfusunda erkek
cinsiyet ve sigara içiminin KYA için bağımsız risk faktör-
leri olduğunu gösterirken; İran nüfusunda yapılan bir
çalışmada ise DM ve HT'nin KYA için bağımsız risk fak-
törleri olduğu sonucuna varılmıştır.60

Araştırmamızda KYA ile DM ve HT arasında ilişki bu-
lunmazken, tek değişkenli analizde sigara içiminin KYA
ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Bununla birlikte söz ko-
nusu ilişki çok değişkenli analizde kaybolmuştur. Çalış -
ma mıza benzer şekilde, daha önce yapılan bazı çalış-
malarda da DM, HT ve sigara içiminin KYA için bağım-
sız risk faktörleri olmadığı sonucuna varılmıştır.61,62

Çalışmanın kısıtlılıkları 
Mevcut araştırma, nispeten küçük bir örneklem bü-

yüklüğüne sahip kesitsel bir çalışmayı temsil etmektedir.
Takip döneminde majör istenmeyen kardiyovasküler
olay larla ilgili veri elde edilmemiştir. Bu nedenle, büyük
prospektif araştırmalarda mevcut çalışmanın bulgularını
doğrulamak gerekir. Çalışmamızda, KYA tanısı koroner
kan akışının doğru ve yeterli bir şekilde değerlendiril-
mesini engelleyen koroner anjiyografinin görsel değer-
lendirmesi ile konulmuştur. Ek olarak, koroner kan akı-
şını değerlendirmek için intravasküler ultrason veya
kombine basınç ve akış değerlendirmesi yapılmamıştır.

Sonuç 

Sonuç olarak, artmış serum parathormon düzeyleri
ile KYA fenomeni arasında bağımsız bir ilişki olduğu
gösterilmiştir. Sonuçlar parathormon seviyesinin KYA
tahmini için potansiyel bir biyobelirteç olabileceğini
göster mektedir. KYA ve parathormon arasındaki potansi-
yel ilişkiyi araştırmayı amaçlayan gelecekteki çalışma-
lar, KYA’nın patofizyolojisinin aydınlatılmasına katkıda
bulunacaktır.
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