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Amag: Yiiksek parathormon seviyelerinin, kardiyovaskiiler sistem (lizerinde zararli etkilere sahip oldugu bilinmektedir. Parathormon dii-
zeyleri ile koroner yavas akim arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya koroner yavas akim olan 57 hasta ve normal koroner akimi olan 57 hasta alindi. Parathormon seviyesi, en-
zim bagl immiinosorbent testi kullanilarak kan serum érneklerinden élgiildi.

Bulgular: Serum parathormon diizeyleri, koroner yavas akim grubunda normal koroner akim grubuna gére anlamli olarak yiiksek bu-

lundu (p<0,001). Yiiksek parathormon seviyelerinin, koroner yavas akim ile anlamli ve bagimsiz bir sekilde iliskili oldugu bulundu (risk
orani: 1,037, %95 giiven araligi: 1,018-1,056, p<0,001).

Sonuglar: Bu ¢calismanin sonuglari, serum parathormon seviyesinin koroner yavas akim grubunda, normal koroner akim grubundan da-
ha yiiksek oldugunu gésterdi. Parathormon, koroner yavas akim fenomeninin patogenezinde enflamasyon ve endotel disfonksiyonu gi-
bi mekanizmalarla rol oynayabilir. Koroner yavas akim ve parathormon arasindaki iliskiyi belirlemek igin daha genis ¢apli calismalara ih-
tiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Koroner yavas akim, Parathormon

The Relationship Between High Parathormone Levels and Coronary Slow Flow
Phenomenon

Abstract

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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Giris

Koroner yavas akim (KYA) fenomeni, normal veya
normale yakin koroner arter yapisina ragmen koroner
anjiyografide verilen kontrast madde ile koroner arterin
distalinde olusan vaskiler opaklasmanin gecikmesi ile
karakterize klinik durumdur. Bu anjiyografik fenomeni,
ilk olarak Tambe ve ark. 1972’de tanimlamis ve bu fe-
nomenin anormal koroner mikrosirkiilasyon ile iliskili
olabilecegini bildirmislerdir.2* Koroner anjiyografi uy-
gulanan hastalarda KYA insidansi yaklasik %1-7"dir.#>

Koroner yavas akim fenomeni, epikardiyal koroner
arterde ciddi darlik olmamasina ragmen, akut miyokard
enfarktlsti, anjina pektoris, ventrikiler tasikardi/fibrilas-
yon ve ani kardiyak 6ltim gibi bir¢ok klinik durumla ilis-
kilidir.>-10

Koroner yavas akimin patofizyolojik mekanizmalari
heniiz net olarak aydinlatilamamis olsa da; etyolojide
mikrovaskdiler disfonksiyon, endotel disfonksiyonu, kro-
nik enflamasyon ve yaygin ateroskleroz suclanmakta-
d“-.5,10—12

Parathormon (PTH), kemik saghgi ve mineral meta-
bolizmasinin ana dtizenleyicisi olarak bilinmektedir.’?
Artmis PTH seviyesi, kardiyomiyositler, endotel hticrele-
ri ve vaskiler diiz kaslar tizerindeki PTH reseptorleri yo-
luyla dogrudan kardiyak hipertrofi ve artmis kardiyak
ylike neden olabilir.+18

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda daha yiksek
PTH duzeyleri, yuksek kardiyovaskdiler (KV) olim riski
ile iliskilidir."™ Ayrica, PTH'nin genel poptilasyonda,
ozellikle normal bobrek fonksiyonu olan hastalarda, ba-
gimsiz kardiyovaskiler mortalite 6ngorduriictsi oldugu
gosterilmistir.20

Benzer sekilde 25-hidroksivitamin D [25 (OH) D] ek-
sikligi, endotelyal disfonksiyonuna neden olur ve renin
anjiyotensin aldosteron sistemini (RAAS) etkileyip, oksi-
datif stresi artirarak KV hastalik gelisimini tetikler.2'-24

Daha 6nce yapilan bir calismada, KYA ile 25 (OH)
D vitamini eksikligi arasinda iliski oldugu gosterilmis-
tir.2> Bununla birlikte, PTH ve KYA arasindaki potansiyel
iliski daha 6nce incelenmemistir.

Yiksek PTH dizeylerinin kardiyovaskdiler sistem
tzerindeki olumsuz etkileri g6z 6ntine alindiginda, yuk-
sek PTH duizeyleri ile KYA fenomeni arasinda bir iligki

olabilecegini dustintltup, calismamizda TIMI kare sayi-
mi (TKS) yontemi kullanilarak PTH seviyesi ile koroner
akis hizi arasindaki muhtemel iliski incelenmistir.

Gere¢ ve Yontem

Egzersiz stres testinde klinik stiphe veya miyokard
perflizyon sintigrafisi sonucunda miyokard iskemisi sap-
tanmasi nedeniyle Subat 2019-Ekim 2019 tarihleri ara-
sinda koroner anjiyografi yapilan bin dort yiz elli sekiz
hasta Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hasta-
nesi ve Sivas Numune Hastanesi'nde degerlendirilmis,
hastalar iki gruba ayrilmistir.

Normal koroner arter anatomisi ile KYA gosteren 57
olgu hasta grubunu (KYA grubu) olustururken, yas ve
cinsiyet acgisindan eslestirilmis koroner normal akim
(KNA) paterni olan 57 olgu kontrol grubunu (KNA gru-
bu) olusturmustur. Hastalar 12 derivasyonlu elektrokar-
diyografi ile degerlendirilmistir. Tim hastalarin ayrintili
transtorasik ekokardiyografisi (TTE) kardiyolog tarafin-
dan gerceklestirilmistir. En az tg farkli 6l¢tim sirasinda
sistolik kan basinci 140 mmHg'ye esit veya daha yik-
sekse veya diyastolik kan basinci 90 mmHg'ye esit ve
daha yuksekse veya hasta antihipertansif ilag kullanili-
yorsa hipertansiyon (HT) olarak degerlendirilmistir.
Aclik kan sekeri seviyesi 126 mg/dL’ye esit veya daha
yiiksekse veya stirekli anti-diyabetik ilaglar kullaniyorsa,
diabetes mellitus (DM) olarak kabul edilmistir. Hastane-
ye yatmadan once sigara icen hastalar sigara icenler ola-
rak kabul edilmistir. Koroner arter hastaligi (KAH) , pe-
riferik arter hastaligi, akut koroner sendrom, sol ventri-
kil ejeksiyon fraksiyonu %55’den distik olanlar ile
konjestif kalp yetmezligi olan, cerrahi veya girisimsel
kardiyovaskiiler islem gecirmis olanlar, pulmoner hiper-
tansiyon, inme, kapak kalp hastaligi, miyokardit, kardi-
yomiyopati, perikardit, kronik enflamatuvar hastaliklar,
karaciger veya bobrek fonksiyonu bozuklugu, aktif en-
feksiyonlar, maligniteler ve DM hari¢ endokrin veya me-
tabolik bozuklugu olanlar arastirmaya dahil edilmemis-
tir. Ayrica antiagregan, kortikosteroid, antikoagtlan ve
statin alan, antioksidan vitamin ve alkol alan hastalar
arastirmaya dahil edilmemistir.

Tum calisma prosediirleri Helsinki Bildirgesi’'ne gore
Cumhuriyet Universitesi Etik Kurulu (2019-CU-02/56)
tarafindan onaylanmistir. Tim hastalardan yazih bilgi-
lendirilmis onam alinmistir.

Koroner anjiyografi
Koroner anjiyografi, standart Judkins teknigini kulla-
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narak hastalarin klinik 6zelliklerine kor olan iki dene-
yimli girisimsel kardiyoloji uzmani tarafindan sag veya
sol femoral arter yoluyla gerceklestirilmistir. Koroner
anjiyografi sirasinda, her pozisyonda 8-10 mL kontrast
maddenin elle enjeksiyonu yapilmistir. Koroner arterler
standart diizlemlerde goriintiilenmistir. Tim hastalarin
koroner akis hizlari Gibson ve ark.26 tarafindan 6nerilen
TKS yontemi kullanilarak kaydedilmistir.

Sol 6n inen (SOI) ve sirkumfleks (SX) arterlerin TKS’
leri kaudal angulasyonlarla sag anteriyor oblik projeksi-
yonunda ve kraniyal angulasyonlarla sol anterior oblik
pozisyonlarla, sag koroner arterin (SKA) TKS'si diiz sol
anterior oblik pozisyonda degerlendirilmistir.2”

Baslangi¢ cercevesi, konsantre boyanin, limenin iki
kenarina temas ederek ve arterin asagi dogru ileri hare-
ketiyle proksimal koroner arter limeninin tim genisli-
gini kapladigi cerceve olarak tanimlanmistir. Son kare,
kontrast stitununun distal uzak uca ulastigi kare olarak
tanimlanmistir. Daha sonra, ilk sayimdan nihai sayimin
cikarilmasi gerceklestirilmis, s6z konusu arter icin kesin
TKS hesaplanmistir. SOI arterinin TKS'sinin diizeltiime-
si, son sayimin 1.7’ye boliinmesi sonucunda yapilmis-
tir. Koroner arterlerin normal goriintiilenmesi icin gere-
ken cesitli zamanlar nedeniyle, diizeltilmis kesme de-
gerleri SOl icin 36,2+2,6 kare, SX icin 22,2+4,1 kare ve
SKA icin 20,4+3,0 kare olarak degerlendirilmistir.26

U¢ damardan herhangi biri icin TKS normal yayin-
lanmis araliktan iki standart sapmadan daha yuksek olan
hastalar KYA denekleri olarak kabul edilmistir. Her has-
tanin ortalama TKS, SOI, SX ve SKA degerleri TKS'lerin
eklenmesi ve bunun sonucunda edinilen degerin (ge
bolinmesi sonucunda hesaplanmistir.

Laboratuvar élglimleri

Koroner anjiyografi yapildiktan sonra 1 saat icinde
antekubital venden ornekler alinmistir. Bazal kreatinin
diizeyi, trombosit sayisi, akyuvar sayimi ve hemoglobin
konsantrasyonu ol¢timleri yapilmistir. Standart teknikler
kullanilarak lipid profilleri ve diger biyokimyasal para-
metrelerin olctimi yapilmistir.

Serum PTH seviyelerini 6lgmek icin bir PTH Kkiti
(Immulite, Diagnostics Product Corp. 2000, LA, USA)
kullanilmistir. S6z konusu test icin belirlenen normal ara-
[tk 10-65 pg/mL arasinda degismistir.

Serum 25 (OH) D seviyelerini 6lgmek icin kromato-
grafik yontem olarak yiksek performansli bir sivi kro-

matografi cihazi (Shimadzu LC 20AD/T, Kyoto, Japon-
ya) kullanilmistir. Tahliller ici varyasyon katsayisi
%4,12; testler arasi varyasyon katsayisi %6,8 olarak bu-
lunmustur.

istatistiksel analiz

SPSS for Windows striim 15.0 (SPSS, Chicago, IL,
ABD) tum istatistiksel analizleri yapmak icin kullanil-
mistir. Verilerin tanimlayici istatistikleri ortalama, stan-
dart sapma, oran ve frekans degerleri olarak ifade edil-
mistir. Stirekli degiskenlerin normal olarak dagitilip da-
gitilmadigini degerlendirmek amaciyla Kolmogorov-
Smirnov testi yapilmistir. Parametrik verilerin analizi
icin Student’s t testi yapilmistir. Parametrik olmayan ve-
rilerin analizi icin Mann-Whitney U testi yapilmistir.
Gruplar arasinda kategorik degiskenlerin karsilastiriima-
sinda X2 testi yapilmistir. Korelasyon analizi icin
Pearson korelasyon analizi kullanilmistir. Degiskenlerin
etkisini belirlemek amaciyla lojistik regresyon analizi
yapilmistir. Standartlastirilmis beta katsayilari ve %95
gliven araliklari (GA) hesaplanmistir. 0,05’in altindaki p
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Alicr islem karakteristik egrileri ¢izilmis ve egri altin-
daki alanin hesaplanmasi, PTH diizeylerinin KYA’nin
belirlenmesindeki roliinti gostermek amaciyla yapilmis.
0.05’in altindaki p degeri anlaml kabul edilmistir.

Bulgular

Calisma poptlasyonunun baslangic klinik, demo-
grafik, ekokardiyografik 6zellikleri ve laboratuvar para-
metreleri tablo 1'de gosterilmektedir. Gruplar yas, cin-
siyet, HT ve DM olusumu agisindan istatistiksel olarak
anlamh farklilik gostermemistir. KYA grubunda, KNA
grubuna kiyasla ¢ok daha fazla sayida sigara icicisi bu-
lunmustur (p=0,056). KYA’l bireylerde KNA’l1 bireylere
gore daha yuksek PTH dizeyleri belirlenmistir (p
<0,001) (Sekil 1). KYA hastalarinda KNA olan hastalara
kiyasla daha dustik 25 (OH) D3 seviyeleri bulunmustur
(p=0,008). Koroner arterler TKS ile ayri ayri degerlendi-
rildiginde, PTH duizeyi ile ti¢ koroner arterdeki TKS'nin
her biri arasinda pozitif bir iliski tespit edilmistir.

Koroner arterler TKS ile ayri ayri degerlendirildigin-
de, PTH dtzeyi ile ti¢ koroner arterdeki TKS'nin her bi-
ri arasinda pozitif bir iliski tespit edilmistir. SOI TKS ile
25 (OH) D3 arasinda negatif bir iliski bulunurken, SOI
TKS ile hematokrit seviyesi arasinda pozitif bir iliski sap-
tanmistir ve SX TKS ile kreatinin diizeyi arasinda pozitif
bir iliski ortaya ¢ikmistir (Tablo 2).
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Tablo 1: Temel karakteristik, laboratuvar ve ekokardiyografik parametreler

Degiskenler KYA grubu (n=57) Kontrol KNA grubu (n=57) 1]
Temel karekteristikler

Yas (yil) 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 icimi, n(%) 39(68) 29(51) 0,056
Ekokardiyografik parametreler

SVEF (%) 54,516,2 54,2+6,1 0,833
SAC (mm) 3743 37+4 0,723
sPAB (mmhg) 27+13 2514 0,504
Laboratuvar parametreleri

Glukoz (mg/dL) 110,2+34 109437 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/uL) 241 +67 258161 0,165
Beyaz kiire (103/p.L) 7,51+2,38 8,01%3,36 0,366
Trigliserid (mg/dL) 1721107 146196 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(0OH) 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 yavas akim, KNA: Koroner normal akim, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, SAC: Sol atriyum ¢api,
SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, DDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, PTH: Parathormon, 25(0H)D3: 25-hidroksi vitamin D, p<0.05 istatistiksel anlamli

p<0,001
150,004

100,007

Parathormon seviyesi

50,0071

T T

Koroner normal akim Koroner yavas akim

Sekil 1: Normal ve koroner yavas akimda parathormon se-
viyeleri

Parathormon diizeyi ile 25 (OH) D3 diizeyi, sistolik
pulmoner arter basinci (SPAB), HT ve KYA varligi ara-
sinda iliski saptanmistir (Tablo 3).

Tablo 3: Parathormon igin Spearman korelasyon analizi

Degisken PTH seviyesi p

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

PTH: Parathormon, sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, HT: Hipertansiyon,
KYA: Koroner yavas akim, 25(0OH)D3: 25-hidroksi vitamin D

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde, KYA var-
lig1 ile PTH seviyeleri, 25 (OH) D3 seviyeleri ve sigara
icimi arasinda anlamli iliski saptanirken, ¢cok degiskenli
lojistik regresyon analizi, ytiksek PTH duzeylerinin, di-
ger parametrelerden farkli olarak KYA ile anlamli ve ba-
gimsiz bir iliskisinin oldugunu gostermistir (risk orani:
1.037, %95 GA: 1.018-1.056, p <0,001; Tablo 4). Sekil
2, ahci islem karakteristigi (ROC) egrisi analizi 47,94
pg/dLl’den yiiksek PTH seviyelerinde KYA'nin tahmin
edilebilecegini gostermektedir [(p<0,001) (%75 hassasi-
yet ve %67 ozgillikle, 0,731 egri altindaki alan %95
GA: 0,582-0,819)].

Tablo 2: Sol 6n inen, sirkumfleks/sag koroner arter - TIMI kare sayisinin Spearman korelasyon analizi

Degisken TKS/sOi p TKS/SX p TKS/SKA )

PTH seviyesi 0,330 <0,001 0,281 0,002 0,267 0,004
25(0H)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 sayisi, SOI: Sol 6n inen, SX: Sirkumfleks, SKA: Sag koroner arter, PTH: Parathormo, 25(0H)D3: 25-hidroksivitamin D
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Tablo 4: Koroner yavas akim igin tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon analizi

Tek degiskenli Cok degigkenli
Degiskenler p RO (%95 GA) p RO (%95 GA)
istatiksel anlamli degiskenler
PTH <0,001 1,036 1,017-1,055 <0,001 1,037 1,018-1,056
25(0OH)D3 0,021 0,961 0,930-0,994
Sigara igimi 0,058 0,478 0,223-1,025
PTH ile korelasyon goésteren degiskenler
sPAB 0,503 1,009 0,983-1,036
HT varhgi 0,335 0,687 0,321-1,472

Tablo 1’de istatiksel olarak anlamli olan dediskenler ve koroner yavas akim ile iliskili degiskenler tek degiskenli analizde degerlendirilmistir.
RO: Risk orani, GA: Giiven araligi, PTH: Parathormon, 25(0H)D3: 25-hidroksivitamin D, sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, HT: Hipertansiyon

1.0- :

0.8

0,6

0.4+

Sensitivity

0,21

Area under curve: 0,731
p < 0,001

0.0 To

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8

1=Specificity

Sekil 2: Parathormonun koroner yavas akim tahminindeki
degerlendirme egrisi

Tartisma

Bildigimiz kadariyla, bu arastirma KYA fenomeni
olan bireylerde normal koroner akimi olan bireylere go-
re anlamli derecede yiiksek PTH diizeyleri oldugunu
gosteren ilk calismadir. Artmis serum PTH seviyesinin
bagimsiz bir KYA gostergesi oldugu bulunmustur. Parat-
hormon diizeyleri ile TKS ile olctilen koroner akim ara-
sinda gliclt bir pozitif iliski saptanmistir.

Koroner yavas akim, koroner anjiyografide gecikmis
kontrast ajan gecisi ile karakterize anjiyografik durum-
dur. Onceki calismalar KYA'nin kardiyak istenmeyen
olay gelisiminde prognostik degere sahip oldugunu gos-
termistir.”2829

Koroner yavas akimin patofizyolojisi tam olarak ay-
dinlatilamamistir. Endotel disfonksiyonunun KYA gelis-
mesinde ve ilerlemesinde 6nemli bir rol oynadig diist-
ntlmektedir.3%32 Koroner mikrovaskdler disfonksiyon,

KYA patofizyolojisinde yer alan bir baska faktordiir.>3
Erdogan ve ark.>* KYA olan hastalarda, koroner mikro-
vasktiler fonksiyonun bir gostergesi olan koroner akim
rezervinin bozuldugunu gostermislerdir.

Parathormon, 84 amino asitten (1-84 PTH) olusan ve
kalsiyum, fosfat ve kemik dongtistinin homeostazisini
duizenleyen bir peptid yapili hormondur.’* Tromso c¢alis-
masinda, KAH insidansinin serum PTH diizeyi ytiksek
olan hastalarda (>6,8 pmol/L) normal veya distik PTH
seviyesine sahip hastalara kiyasla daha ytiksek oldugu
tespit edilmistir.?> Grandi ve ark.>®’de artmig serum PTH
seviyesinin stabil koroner kardiyak durumu olan kisiler-
de bagimsiz prognostik bir faktor oldugunu bildirmisler-
dir.

Baska bir calismada, yliksek PTH seviyesinin kardi-
yovaskdiler hastaliklar ve 6ltim i¢in bagimsiz bir risk fak-
torl oldugu gosterilmistir.’” Bir meta-analizde daha yiik-
sek PTH konsantrasyonlari ile artmis KV hastalik olayla-
r riski arasinda bir korelasyon oldugu gosterilmistir.3s
PTHnin kardiyomiyositler, endotel hiicreleri ve vaskiiler
diiz kaslardaki reseptorleri uyarip, enflamatuvar hiicre-
lerde sitokin salinimini aktive ederek, olumsuz kardiyo-
vaskiler olaylar icin altta yatan patolojik stireci tetikle-
yebilecegi distintilmektedir.418:39,40

Onceki calismalar, yiiksek PTH diizeylerinin bozul-
mus vaskdler fonksiyon, artmis vaskiiler sertlik, karotis
intima-media kalinhig ve artmis sistolik ve diyastolik ba-
sing ile iliskili oldugunu gostermistir.#'#> Yiksek PTH
diizeylerinin dislipidemi, hipertansiyon, sol ventrikdil hi-
pertrofisi ve insilin direnci gibi bilinen kardiyovaskiiler
risk faktorleri ile iliskili oldugu bulunmustur.#+47 Parat-
hormon ytikselmesinin, KAH, HT ve kalp yetmezligi gi-
bi altta yatan nedenin endotelyal disfonksiyonu oldugu
bircok hastalikla iliskili oldugu gosterilmistir.46.48-52
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Yiksek PTH duzeyleri ile altta yatan endotel disfonk-
siyonu olan hastaliklar arasinda iliski oldugunu gosteren
yukaridaki veriler 1s18inda, hipotezimizin amaci; KYA ile
PTH arasindaki potansiyel iliskiyi incelemekti ve ytiksek
PTH seviyeleri ile KYA arasinda bagimsiz bir iliski oldu-
gu sonucuna vardik.

Yiiksek PTH seviyesinin, endotelyal disfonksiyonun
bir gostergesi olan akis aracili vazodilatasyon ile iliskili
oldugu gosterilmistir.>? Yiicel ve ark.5*, KYA'li hastalarda
elektron mikroskopi incelemelerinde medyal hipertrofi
ve miyointimal proliferasyon saptamislardir.

Koroner yavas akim olan deneklerde endotel dis-
fonksiyonu ile sonuclanan bu degisikliklere vaskiiler ve
endotelyal hticreler tizerinde reseptorleri olan PTH ara-
cilik ediyor olabilir. Perkovic ve ark.>®, PTH'nin vaskdler
diiz kas htcrelerinde kollajen tretimini ve yeniden dii-
zenlenmesini saglayarak prosklerotik bir etki yaptigini
gostermislerdir. Rashid ve ark.>¢ ise PTH'nin aterosklero-
zu hizlandiran ileri glikasyon son trtinlerinin seviyesini
ve IL-6 mRNA seviyesini arttirdigini bulmuslardir. Baska
bir calisma, PTH’nin, kronik bobrek hastalarinda vaskii-
ler reseptorler aracili§iyla arteriyoskleroz ve vaskdler
kalsifikasyondan sorumlu oldugu sonucunu ortaya koy-
mustur.>”

Yilmaz ve arkadaslari®®, glomertiler filtrasyon hizinin
TIMI kare sayisi ile negatif iliskisini ortaya koymuslar-
dir. Benzer sekilde, baska bir calismada Sobkowics ve
ark.>?, son dénem bobrek yetersizligi olan kisilerde bo-
zulmus koroner TIMI akimini saptamislardir. Bu calis-
malar bobrek yetmezligi olan kisilerde artmis koroner
mikrovaskiler fonksiyon ile KYA arasinda bir iliski oldu-
gunu ileri strmektedir. Sonuclarimiz isiginda, kronik
bobrek hastali§i olan kisilerde gozlenen KYA, bu gibi
hastalarda artan PTH seviyesinin vaskdler etkileri ile
meydana geliyor olabilir. Calismamizda tek degiskenli
analizde 25 (OH) D duizeyi ile KYA arasinda bir iliski
varken, ¢ok degiskenli analizde 25 (OH) D diizeyi ile
KYA’'nin bagimsiz iliskisi olmadigi sonucuna varilmistir.
Oz ve ark.’nin yaptigi calismada ise, diisiik 25 (OH) D
seviyesi ile KYA arasinda gugli bir iliski gozlenmistir.2>

Beltrame ve arkadaslar® Avustralya nifusunda erkek
cinsiyet ve sigara iciminin KYA i¢in bagimsiz risk faktor-
leri oldugunu gosterirken; iran niifusunda yapilan bir
calismada ise DM ve HT'nin KYA icin bagimsiz risk fak-
torleri oldugu sonucuna varilmistir.6°

Arastirmamizda KYA ile DM ve HT arasinda iliski bu-
lunmazken, tek degiskenli analizde sigara iciminin KYA
ile iliskili oldugu bulunmustur. Bununla birlikte s6z ko-
nusu iliski cok degiskenli analizde kaybolmustur. Calis-
mamiza benzer sekilde, daha once yapilan bazi ¢alis-
malarda da DM, HT ve sigara i¢iminin KYA icin bagim-
siz risk faktorleri olmadigi sonucuna varilmistir.6'.62

Calismanin kisithihiklar

Mevcut arastirma, nispeten kuigtik bir 6rneklem b-
ylkligtine sahip kesitsel bir calismayi temsil etmektedir.
Takip doneminde major istenmeyen kardiyovaskiiler
olaylarla ilgili veri elde edilmemistir. Bu nedenle, blyuk
prospektif arastirmalarda mevcut calismanin bulgularini
dogrulamak gerekir. Calismamizda, KYA tanisi koroner
kan akisinin dogru ve yeterli bir sekilde degerlendiril-
mesini engelleyen koroner anjiyografinin gorsel deger-
lendirmesi ile konulmustur. Ek olarak, koroner kan aki-
sint degerlendirmek icin intravaskiler ultrason veya
kombine basing ve akis degerlendirmesi yapilmamistir.

Sonug

Sonug olarak, artmis serum parathormon diizeyleri
ile KYA fenomeni arasinda bagimsiz bir iliski oldugu
gosterilmistir. Sonuclar parathormon seviyesinin KYA
tahmini icin potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegini
gostermektedir. KYA ve parathormon arasindaki potansi-
yel iliskiyi arastirmayi amacglayan gelecekteki calisma-
lar, KYA'nin patofizyolojisinin aydinlatiimasina katkida
bulunacaktir.

Yazarlar arasinda c¢ikar catismasi olmadigi ve calisma
icin finansal destek alinmadigi beyan edilmistir.

Tesekktir: Elestirel inceleme ve danismanlik konusunda
verdigi destekler icin Prof. Dr. Mehmet Birhan Yilmaz’a,
istatistiksel degerlendirme konusunda verdigi destekler
icin Do¢.Dr. Mustafa Adem Tatlisu’ya tesekktir ederiz.

Yazarlarin ¢alismaya katkilari: RK: Fikir, kavram, tasa-
rim, denetleme, danismanlik, veri toplama ve isleme,
analiz ve yorum, kaynak taramasi, makalenin yazimi,
elestirel inceleme, kaynaklar ve fon saglamak, malze-
meler. AS: Fikir, kavram, tasarim, denetleme, danisman-
lik, veri toplama ve isleme, analiz ve yorum, kaynak ta-
ramasi, makalenin yazimi, elestirel inceleme, kaynaklar
ve fon saglamak, malzemeler.
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