
Türk Göğüs Kalp Damar Cer Derg  2009;17(4):261-266 261

Türk Göğüs Kalp Damar Cerrahisi Dergisi

Turkish Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery

Periferik tıkayıcı arter hastalığı olan vasküler cerrahi uygulanacak 
hastalarda koroner arter hastalığı riskinin ve sıklığının belirlenmesi

Determining the risk and frequecy of coronary artery disease in patients who have 
peripheric vascular occlusive disease and who will have vascular surgery

H. Ali Tünel,1 Şinasi Manduz,2 Nurkay Katrancıoğlu,2 Oğuz Karahan,2 Öcal Berkan2

1Başkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araştırma Merkezi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı, Adana;
2Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı, Sivas

Amaç: Çalışmamızda, periferik tıkayıcı arter hastalığı 
(PTAH) semptomlarıyla başvuran fakat koroner arter hastalı-
ğı (KAH) yönünden asemptomatik hastalarda, KAH görülme 
sıklığı ve riski, ateroskleroz risk faktörlerinin şiddet ve ora-
nının bu hastalarda farklı olup olmadığı ve yapılacak testlerle 
bu hastalıkların birlikteliğinin öngörülüp görülemeyeceği 
araştırıldı.
Ça­lış­ma pla­nı: Mayıs 2005 tarihinden sonra PTAH ve KAH 
tanılarıyla kliniğimizde cerrahi ve tıbbi tedavi uygulanan 
70 hasta çalışmaya alındı. Periferik tıkayıcı arter hastalığı 
semptomlarıyla başvuranlar grup 1, PTAH olmayıp sadece 
KAH olanlar grup 2 olarak adlandırıldı. Grup 1’de PTAH’ye 
eşlik eden KAH’si olanlar grup 1a, olmayanlar grup 1b olarak 
ayrıldı. Grup 1’de 44 hasta (grup 1a, n=27; grup 1b, n=17), 
grup 2’de ise 26 hasta vardı. Gruplar, yaş, cinsiyet, ateroskle-
roz risk faktörleri, C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, demir, 
ferritin yönünden karşılaştırıldı.
Bulgular: Periferik tıkayıcı arter hastalığı semptomlarıyla 
başvuranlarda, KAH görülme oranı %61.36 idi. Grup 1 ve 2 
arasında, cinsiyet ve sigara kullanımı açısından anlamlı fark 
bulundu (p<0.05). Aterosklerozun diğer risk faktörleri açısın-
dan grup 1 ve 2 arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 
C-reaktif protein seviyesi açısından, grup 1a ile grup 1b ara-
sında anlamlı fark vardı. C-reaktif protein seviyesi açısından 
grup 1a ile grup 2 arasında da anlamlı fark vardı. Fibrinojen ve 
demir değerleri açısından grup 1a ve 1b arasında anlamlı fark 
vardı (p<0.05). Periferik tıkayıcı arter hastalığı, KAH yönün-
den taşıdığı risk nedeniyle ciddi oranda mortalite ve morbidite 
nedeni olabilmektedir.
So­nuç: Çalışmamızın sonucunda CRP ve fibrinojen gibi akut 
faz reaktanlarının, KAH riskinin öngörülmesinde belirteç 
olarak kullanılabileceği ve cerrahi revaskülarizasyon plan-
lanan periferik tıkayıcı arter hastalarının KAH yönünden 
ayrıntılı olarak araştırılması gerektiği düşünüldü.
Anahtar sözcükler: Akut faz proteinleri; arteriyel tıkayıcı hasta-
lıklar; ateroskleroz; risk faktörleri.

Background: The purpose of our study was to observe risks 
and frequency of coronary artery disease (CAD) in patients 
who had peripheral occlusive vascular disease (POVD) but 
who did not have symptoms of CAD, to determine whether 
the severity and rate of atherosclerosis risk factors were differ-
ent in these patients and whether it was possible to predict the 
concurrence of these diseases by means of tests.
Methods: Seventy patients who underwent medical or surgi-
cal treatment because of CAD and POVD after May 2005 
were enrolled in the study. Patients with POVD was called 
group 1 and those who did not have POVD but only CAD 
were called group 2. Group 1 (n=44) was divided into two 
subgroups according to presence of additional CAD (group 
1a, n=27) or absence of CAD (group 1b, n=17). There were 
26 patients in group 2. Groups were compared with respect to 
age, gender, risk factors of atherosclerosis, C-reactive protein 
(CRP), fibrinogen, iron, ferritin.
Results: Frequency of CAD in patients who had POVD was 
61.36%. There was a significant difference between group 1 
and 2 in terms of smoking and gender (p<0.05). There was 
no significant difference between group 1 and 2 in terms 
of other risk factors of atherosclerosis (p>0.05). There was 
significant difference between group 1a and group 1b about 
CRP levels. C-reactive protein levels were also significantly 
different between group 1a and 2. There were significant 
differences between group 1a and group 1b with respect to 
fibrinogen and iron (p<0.05). Peripheral occlusive vascular 
disease can cause severe morbidity and mortality because of 
risk of CAD.
Conclusion: We think CAD risk can be predicted measuring 
the levels of acute phase reactants such as CRP and, 
fibrinogen, and we recommend that patients with POVD 
for whom revascularization is planned should be examined 
in detail about CAD.
Key words: Acute-phase proteins; arterial occlusive diseases; 
atherosclerosis; risk factors.

Geliş tarihi: 4 Mayıs 2009   Kabul tarihi: 21 Mayıs 2009

Yazışma adresi: Dr. Oğuz Karahan. Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı, 58140 Sivas.
Tel: 0346 - 258 19 41   e-posta: oguzk2002@gmail.com



Tünel et al. Peripheric vascular occlusive disease

Turkish J Thorac Cardiovasc Surg  2009;17(4):261-266262

Ateroskleroz, yaşamın erken dönemlerinde arteriyel 
duvarda yağlı çizgilenme olarak başlayan ve ateroskle-
rotik plakların oluşmasıyla arter lümeninde daralma ile 
sonuçlanan patolojik bir süreçtir. Lezyonların yerleşim 
yerlerine göre anjina, miyokard infarktüsü, ciddi perife-
rik tıkayıcı arter hastalığı (PTAH) ve iskemik inme gibi 
klinik tablolarla karşımıza çıkabilmektedir.[1,2]

Aterosklerozun etiyolojisinde genetik ve çevresel fak-
törlerin yanında inflamasyonun da önemli rol oynadığı 
son yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.[1,3] İnflamatuvar 
proçesin medyatörleri olan; tümör nekrozis faktör alfa 
(TNF-a), interlökin-6 (IL-6), interlökin-10 (IL-10) gibi 
sitokinler ve C-reaktif protein (CRP), fibrinojen gibi 
akut faz reaktanları PTAH, koroner arter hastalığı 
(KAH) ve bunların sonucunda oluşabilecek komp-
likasyonlarda kuvvetli prediktörler olarak karşımıza 
çıkabilmektedir.[3] Yapılan bir çalışmanın sonucunda, 
17 aylık izlemde koroner mortalite riskinin yüksek CRP 
ve IL-6 düzeyi olanlarda altı kat, yüksek fibrinojen ve 
TNF-a düzeyi olanlarda 3.5 kat fazla olduğu saptan-
mıştır.[4] Bunun yanı sıra ergen erkeklerde ve menapoz 
sonrası kadınlarda görülen demir depolarındaki artış, 
demirle indüklenen serbest oksijen radikallerinin aracı-
lık ettiği lipid oksidasyonu yoluyla ateroskleroz etiyolo-
jisinde rol oynayabilmektedir.[5]

Aterosklerozun sistemik doğası PTAH olanlarda 
KAH riskini de beraberinde getirmektedir. Bu durum, 
periferik vasküler cerrahi uygulanacak hastalarda ciddi 
mortalite ve morbidite nedeni olabilmektedir.[6-8] Yapılan 
bir çalışmaya göre PTAH’de anjiyografik olarak önemli 
KAH prevelansı %37-78 arasında saptanmıştır.[9]

Biz çalışmamızda, PTAH semptomlarıyla başvuran, 
KAH yönünden asemptomatik olan kişilerde KAH 
görülme sıklığı ve riskini, ateroskleroz risk faktörleri-
nin şiddet ve oranının bu hastalarda farklı olup olma-
dığını, yapılacak testlerle hastalığın beraber görülme 
ihtimalinin tahmin edilip edilemeyeceğini ortaya koy-
mayı amaçladık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Mayıs 2005 tarihinden sonra kliniğimize PTAH 

semptomlarıyla başvuran, PTAH ve KAH tanılarıyla 
cerrahi veya tıbbi tedavi uygulanan 70 hasta çalışmaya 
alındı.

Periferik tıkayıcı arter hastalığı öncelikle, yürü-
mekle ortaya çıkan bacak ağrısı yakınması (klodikas-
yon), periferik nabız muayenesinde distal nabızların 
alınamaması ve ayak bileği-kol basınç indeksi (AB-KBI) 
ölçümleri ile tanımlandı. Ayak bileği-kol basınç indeksi, 
ERKA (ERKA, D-83646 Bad Tolz, PERFECT Aneroid, 
Germany) marka sfingomanometre ve Huntleigh 
Diagnostic Multidoplex II Doppler (Multidoplex MDI; 
Huntley Technology, Cardiff, UK) cihazı kullanılarak, 

ayak bileği seviyesinde ‘mmHg’ birimiyle ölçülen sisto-
lik basıncın, aynı yöntemle ölçülen brakiyal arter sistolik 
basıncına oranlanmasıyla bulundu. Ayak bileği-kol basınç 
indeksi ölçümleri 0.9’un altında olan ve vasküler cerrahi 
girişim planlanan hastalar periferik tıkayıcı arter hastası 
olarak tanımlandı ve çalışmaya dahil edildi (grup 1). 
Daha sonra bu hastalar KAH yönünden sorgulandı ve 
koroner sineanjiyografi (KSAG) ile değerlendirildi. Sol 
ön inen arter (LAD), sirkumfleks (Cx) veya sağ koroner 
arterden (RCA) en az birinde %40 veya daha fazla darlık 
KAH olarak kabul edildi. koroner arter hastalığı tespit 
edilenler grup 1a, tespit edilmeyenler grup 1b olarak 
adlandırıldı. Periferik tıkayıcı arter hastalığına ait semp-
tom ve bulguları olmayan koroner arter hastaları grup 2 
olarak adlandırıldı. Grup 2’deki hastaların periferik arter 
nabızları elle alınıyordu ve AB-KBI>1 idi.

Grup 1’de 44 hasta (grup 1a, n=27; grup 1b, n=17), 
grup 2’de 26 hasta bulunmaktadır.

Yaşın erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 olması veya 
kadınlarda erken menopoz olması aterosklerotik kar-
diyovasküler sistem hastalıkları için risk olarak kabul 
edildi. Geçmişte, en az 10 yıl sigara içmiş olan veya 
halen içmekte olan hastalarda sigara kullanımı pozitif 
olarak değerlendirildi. Hastaların tansiyon ölçümleri, 
ERKA marka sfingomanometre ile yapıldı ve 140/90 
mmHg’nın üzerindeki değerler ve antihipertansif ilaç 
kullanıyor olmak hipertansiyon (HT) olarak değerlendi-
rildi. Daha önce diyabetes mellitus (DM) tanısı konmuş 
olanlar, diyet, oral antidiyabetik veya insülin kullanımı 
farkı gözetilmeksizin DM olarak kabul edildi. Trigliserid 
değerlerinin 118 mg/dl, kolesterolün 225 mg/dl, LDL 
(low density lipoprotein)’nin 125 mg/dl’nin üzerinde, 
HDL (high density lipoprotein)’nin 30 mg/dl altında 
saptanması veya daha önce tanı konularak antilipidemik 
ilaç kullanıyor olmak dislipidemi (DL) olarak değerlen-
dirildi. Obezitenin değerlendirilmesi için vücut-kütle 
indeksi (VKİ) kullanıldı. Vücut-kütle indeksi, kilogram 
(kg) cinsinden ağırlığın, metrekare (m2) cinsinden boyun 
karesine bölünmesi ile hesaplandı. Vücut-kütle indeksi 
≥30 kg/m2 olan hastalar obez olarak kabul edildi. Birinci 
derece 55 yaş altındaki erkek akrabalarında veya 65 yaş 
altındaki kadın akrabalarında KAH öyküsü bulunan has-
talarda aile öyküsü pozitif olarak değerlendirildi. Kronik 
alkol kullanımı olan hastalarda, alkol kullanımı pozitif 
olarak kabul edildi. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
(KOAH) değerlendirilmesinde, daha önce KOAH tanısı 
konmuş olmak ve spirometri ile ölçülen birinci sani-
yedeki zorlu ekspiratuvar volümün (FEV1), zorlu vital 
kapasitenin (FVC) %75’inden düşük olması kriterleri 
esas alındı. Bütün hastalarda, kan lipid düzeyleri, CRP, 
fibrinojen, demir ve ferritin seviyeleri çalışıldı.

Enfeksiyöz hastalığı olanlar, ateş, sedimantasyon, 
beyaz küre yüksekliği ve kültür antibiyogram pozitifliği 
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göz önünde bulundurularak çalışma dışı bırakıldı. Hasta 
grupları, yaş, cinsiyet, risk faktörleri, CRP, fibrinojen, 
demir, ferritin ve lipid profilleri yönünden karşılaştırıldı.

İstastiksel analiz
İstatistiksel analizler, SPSS Windows versiyon 10.0 

programı (SPSS Inc., Chicago, Illionis, USA) kullanıla-
rak bilgisayar ortamında yapıldı. Grupların karşılaştırıl-
masında t-testi, Anova varyans analizi, varyans analizi-
nin anlamlı bulunduğu durumlarda alt karşılaştırma için 
Tukey testi, orantısal ilişkinin kıyaslanmasında Ki-kare 
testleri ve Fischer’in exact testi kullanıldı. İstatistiklerin 
hepsinde p<0.05 değerleri anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Periferik tıkayıcı arter hastalığı semptomlarıyla baş-

vuranlarda, KAH görülme oranı %61.4 olarak bulun-
du. Bu hastaların %40.7’sine koroner revaskülarizas-
yon, %22.2’sine koroner + periferik revaskülarizasyon, 
%14.8’ine periferik revaskülarizasyon, %11.1’ine perkü-
tan koroner anjiyoplasti sonrası periferik revaskülarizas-
yon, %11.1’ine ise medikal tedavi uygulandı.

Grup 1a (26 erkek, 1 kadın; ort. yaş 61.7±7.9 yıl); grup 
1b (17 erkek; ort. yaş 58.9±9.4 yıl) ve grup 2 (16 erkek, 
10 kadın; ort. yaş 62.5±9.6 yıl) arasında yaş ortalamaları 
açısından anlamlı fark yoktu (F=0.861; p>0.05).

Fischer’in exact testi ile yapılan analizde, cinsiyet 
dağılımı yönünden grup 1 ile grup 2 arasında anlamlı 
fark bulundu (p<0.05). Bu açıdan risk oranları değerlen-
dirildiğinde, erkek cinsiyete sahip olanların grup 1’de 
yer alma riski, yani PTAH’ye yakalanma olasılığı 
kadınlara göre 26.875 kat fazla bulundu [OR=26.875 
(3.180-227.113)].

Sigara içimi yönünden Ki-kare testi ile yapılan kar-
şılaştırma sonucunda grup 1 ve 2 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (X2=25.105, p<0.05). Grup 
1’dekilerin %95.5’inin sigara içmesine karşın grup  
2’dekilerin %42.3’ü sigara içiyordu. Risk açısından 
yapılan değerlendirmede, sigara içenlerin grup 1’de 
yer alma riski 28.636 kat fazla bulundu [OR=28.636 
(5.679–144.295)].

Diğer risk faktörlerinden DM (p>0.05), DL (p>0.05), 
obezite (p>0.05), aile öyküsü (p>0.05), alkol kullanımı 
(p>0.05) ve KOAH (p>0.05) yönünden gruplar arasında 
anlamlı fark yoktu.

C-reaktif protein yönünden t-testi ile grup 1 ve 
grup 2, varyans analizi (ANOVA) ile grup 1a, 1b 
ve grup 2 ortalamaları karşılaştırıldı. Ortalama CRP 
değerleri yönünden gruplar arasında anlamlı fark bulun-
du (F=12.817; p<0.05). Gruplar arası alt karşılaştırma-
lar, Tukey testine göre yapıldı. Grup 1a ile 1b ve grup 
1a ile grup 2 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulundu (p<0.05; Tablo 1).

Fibrinojen değerleri yönünden gruplar arasında 
t-testi ve Anova testi ile anlamlı fark yokken (F=2.891; 
p>0.05), Tukey testi ile yapılan alt karşılaştırmada, grup 
1a ve grup 1b arasında anlamlı fark bulundu (p<0.05; 
Tablo 2).

Demir yönünden varyans analizi (Anova) ile karşı-
laştırma yapıldığında grup 1a ve grup 2 arasında anlam-
lı fark bulundu (F=4.107; p<0.05). T-testi ile grup 1 ve 
grup 2 arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05). İkişerli alt 
karşılaştırmalar Tukey testi ile yapıldı. Grup 1a ile grup 
1b arasında ve grup 1a ile grup 2 arasında anlamlı fark 
bulunurken (p<0.05), grup 1b ile grup 2 arasındaki fark 
anlamlı bulunmadı (p>0.05; Tablo 3).

Ferritin değerleri yönünden t-testi ve Anova varyans 
analizi ile gruplar arasında anlamlı fark yoktu (F=1.787; 
p>0.05).

TARTIŞMA
Aterosklerozun sistemik bir hastalık olması, lez-

yonların yerleşim yerlerine göre farklı klinik tabloların 
ortaya çıkması ile sonuçlanmaktadır.[1] İntermittan klo-
dikasyo ile karakterize PTAH’de bu klinik tablolardan 
biridir. Semptomatik PTAH’de KAH insidansı kesin 
olarak bilinmemekle birlikte, 1545 hastaya rekonstrük-
siyon öncesinde koroner anjiyografi (KAG) çekilerek 

Tablo 1. C-reaktif protein değerleri yönünden grupların 
ortalama değerleri
	 Grup 1	 Grup 2	 p

	 9.81 mg/l	 4.58 mg/l	 <0.05
	 1a	 1b	 p
	 12.93 mg/l	 5.2 mg/l	 <0.05
F=12.817; t=2.987; p<0.05.

Tablo 3. Demir değerleri yönünden grupların ortalama 
değerleri
	 Grup 1	 Grup 2	 p

	 58.85mg/dl	 70.57 mg/dl	 >0.05
	 1a	 1b	 p
	 51.28 mg/dl	 70.88 mg/dl	 <0.05
F=4.017; t=1.539; p<0.05

Tablo 2. Fibrinojen değerleri yönünden grupların 
ortalama değerleri
	 Grup 1	 Grup 2	 p

	 365.65 mg/dl	 368.65 mg/dl	 >0.05
	 1a	 1b	 p
	 390.07 mg/dl	 326.88 mg/dl	 <0.05
F=2.891; t=0.138; p<0.05.
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yapılan bir araştırmanın sonuçlarına göre en az bir 
majör koroner arteri tutan, hemodinamik olarak anlamlı 
KAH insidansı %77, üç damarı tutan KAH insidansı 
ise %44 olarak saptanmıştır.[10] Önceden KAH öyküsü 
olmayan periferik tıkayıcı arter hastalarının %40’ında 
en azından bir koroner arterde önemli oranda (>%50) 
stenoz olduğu görülmüştür.[10]

Biz çalışmamızın sonucunda, PTAH semptomlarıyla 
başvuran hastalarda, KAH oranını %61.36 olarak bul-
duk. Bu hastaların %74’üne revaskülarizasyon yaptık. 
Periferik tıkayıcı arter hastalığı semptomlarıyla başvu-
ran hastalarda koroner arter cerrahisi yapılması gereken 
hastaların çokluğu, bu hastaların KAH yönünden çok 
ciddi oranda risk taşıdığını ve ayrıntılı olarak incelen-
mesi gerektiğini açıkça ortaya koydu.

Erkeklerde 45 ve üstü, kadınlarda 55 ve üstü yaşlar-
da, kardiyovasküler sistem hastalıkları riskinin arttığı 
bilinmektedir.[11] Bizim çalışmamızda, üç grup ele alın-
dığında anlamlı fark olmamakla beraber (p>0.05), yaş 
ortalamaları literatürle uyumluydu.

Kronik PTAH’de, erkek cinsiyet predominansı 
vardır.[12] Bununla birlikte son yıllarda, kadınlarda siga-
ra içme oranının artması, erken menopoz veya menopoz 
sonrası dönemde, aortoiliyak aterosklerotik hastalık 
görülme sıklığını artıran etkenlerdir.[13] Çalışmamızda, 
grup 1’de erkek hasta sayısı daha fazlaydı ve grup 1 
ile grup 2 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
vardı (p<0.05). Bu bulgu, PTAH’nin, erkek nüfusunda 
kadınlara göre daha sık görüldüğü bilgisini destekle-
mektedir.

Amerika Birleşik Devletleri’nde koroner kalp has-
talığından kaynaklanan tüm ölümlerin %30’u sigara 
içimine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır.[14] Sigara içimi 
ile ateroskleroz arasındaki ilişki iyi bilinmesine rağmen 
altta yatan mekanizma halen tam olarak aydınlatılama-
mıştır. HDL’yi (High density lipoprotein) düşürmesi, 
plazma fibrinojen düzeyini artırması, gibi birçok meka-
nizma ile aterogenezi stimüle etmektedir. Sigara özellik-
le abdominal aort ve alt ekstremite arterlerindeki aterom 
plaklarının sıklığını artırmaktadır. Alt ekstremite arte-
riyel hastalığı ile sigara arasındaki ilişki, KAH ile olan 
ilişkisinden daha belirgindir.[15] Bizim çalışmamızda, 
sigara içimi yönünden PTAH grubunun alt grupları ara-
sında önemli fark yoktu (p>0.05). Bunun aksine, grup 
1 ve 2 karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı 
fark saptandı (p<0.05). Bu da sigara kullanımı ile PTAH 
arasındaki yakın ilişkiyi gözler önüne sermektedir.

Aterosklerozun kabul gören diğer risk faktörleri olan 
HT ve DM; endotel disfonksiyonuna yol açar,[16-19] DL 
aterom plaklarında lipid depositleri oluşumuna neden 
olur, obezite DM, DL ve solunum sistemi hastalıklarına 
zemin hazırlar,[20] pozitif  aile öyküsü çeşitli multifak-

töryel bozukluklara neden olur,[21] KOAH polisitemi 
oluşturup tromboza eğilimi artırır, böylece kardiyo-
vasküler sistem hastalıklarının patogenezinde ve prog-
nozunda önemli rol oynar. Alkolün HDL’yi yükselttiği 
bilinmesine rağmen farklı subfraksiyonların artışına 
da neden olduğunu gösteren çalışmalar vardır.[22] Bizim 
çalışmamızda HT %60, DM %35, DL %15,7, pozitif aile 
öyküsü %15,1, alkol kullanımı ve KOAH %5.7 oranında 
tespit edildi. Gruplar arasında bu risk faktörleri yönün-
den anlamlı fark yoktu (p>0.05). Bununla birlikte risk 
faktörleri ile yapılacak etkin mücadelenin kardiyovas-
küler morbidite ve mortaliteyi azaltacağı açıktır.

Bir akut faz reaktanı olan CRP, sistemik infla-
matuvar yanıtın bir göstergesidir. Yapılan çok sayıda 
epidemiyolojik çalışma, CRP’nin, ateroskleroz ve KAH 
için önemli bir risk faktörü olduğunu göstermiştir.[23] 
Yüksek CRP düzeyleri aynı zamanda, stabil ve stabil 
olmayan anjinalı hastalardaki artmış koroner olay riski 
ile de ilişkili bulunmuştur. Geniş ileriye yönelik çalış-
malar, bazı hastalık gruplarında CRP’nin prognostik 
bir gösterge olabileceğini düşündürmektedir. Bunlar; 
her iki cinsiyette de yaşlılarda kardiyovasküler hastalık 
riski, ateroskleroz yönünden multipl risk faktörlerine 
sahip sigara içen erkeklerde fatal koroner hastalık riski, 
periferal vasküler hastalık gelişimi ve sağlıklı orta yaş 
erkeklerde koroner kalp hastalığı riskidir.[24] 

Yüksek CRP düzeylerinin, koroner olay riski ile iliş-
kili olduğunun gösterilmesine karşın, bu ilişkinin temel 
mekanizmaları açık değildir. C-reaktif protein belki, 
aterosklerozun patogenezinde spesifik rolü olmayan bir 
inflamatuvar belirteç olabilir. Fakat yapılan bir çalışma 
CRP’nin ateroskleroz patogenezinde direkt rol oynadı-
ğını gösteren bulgular ortaya koymuştur.[25] Bu çalış-
maya göre, CRP aterosklerotik plaklarda bulunmuş ve 
endotelyal hücrelerden ICAM-1 (intercellular adhesion 
molecule-1), VCAM-1 (vascular adhesion molecule-1), 
E-selektin gibi faktörlerin, monositlerden doku faktör-
lerinin ekspresyonunu artırdığı, kompleman aktivas-
yonuna neden olduğu, lökosit adezyonunu artırdığını 
düşündüren bulgular ortaya konmuştur. Açık olan, CRP 
düzeylerinin ateroskleroz ve artmış kardiyovasküler 
hastalık riski ile birlikte olduğudur.

Bizim çalışmamızda ortalama CRP değerlerinin, 
grup 1a’da daha yüksek olması ve gruplar arası karşı-
laştırmada istatistiksel olarak anlamlı sonuç elde edil-
mesi, PTAH ile başvuranlarda CRP’nin KAH riskinin 
ve aterosklerotik hastalığın yaygınlığının kuvvetli bir 
göstergesi olabileceğini düşündürmektedir (p<0.05). 
Buna göre, çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar, diğer 
birçok çalışmayla uyumlu olarak; yüksek CRP düzeyle-
rinin, iskemik kalp hastalığı, periferik vasküler hastalık 
ve iskemik inmeli hastalarda, bağımsız bir prediktif ve 
prognostik faktör olabileceğini düşündürmektedir.[26-28]
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Akut miyokard infarktüslü hastaların hemen hep-
sinde ve ani kardiyak ölüm sonrası nekropsi materyal-
lerinde tıkayıcı trombüs varlığı gösterilmiştir. Dolayısı 
ile KAH patofizyolojisinde hemostatik faktörlerin rolü 
şüphe götürmemektedir.[29] Meade ve ark.[30] ilk kez 1980 
yılında artmış fibrinojen düzeyi ile kardiyovasküler 
ölüm arasında ilişki olduğunu bildirmişlerdir. Bin beş 
yüz on beş orta yaşlı erkek hasta üzerinde yaptıkları bir 
çalışmada, iskemik kalp hastalığı olan ve olmayan hasta 
grupları arasında serum fibrinojen düzeyleri yönünden 
anlamlı fark saptamışlardır. Yapılan diğer bir çalışmada 
KAH’li olanlarda fibrinojen düzeyleri, olmayanlardan 
anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.[31]

Bizim çalışmamızda, ortalama fibrinojen değerleri, 
grup 1a’da daha yüksekti. Varyans analizi ile gruplar 
arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Buna karşın 
ikişerli alt karşılaştırmada, grup 1a ve grup 1b arasında, 
güven düzeyi düşük olmakla beraber anlamlı fark bulun-
du. Güven düzeyinin azlığı, gruplardaki hasta sayıları-
nın düşüklüğüne bağlı olabilir. Doweik ve ark.nın[32] 
yaptığı çalışmaya göre, yüksek fibrinojen düzeylerine 
sahip PTAH’li hastaların %70’i, yedi yıllık takiplerinde 
kardiyovasküler komplikasyonlar sonucu hayatlarını 
kaybetmişlerdir. Bu çalışma ve diğer literatür bulgula-
rına paralel olarak çalışmamız, PTAH’li hastalardaki 
yüksek fibrinojen düzeyleri ile KAH riski arasında bir 
ilişki olduğunu düşündürmektedir (p<0.05).

Demir, hem esansiyel bir mineral hem de çevresel bir 
toksindir. Demir depolarındaki birikimin yaşla birlikte 
fizyolojik gereksinimlerin üzerine çıkması ateroskleroz 
patogenezinde rol almasına neden olabilir.[33] Depolanmış 
demirin bilinen fizyolojik bir rolü yoktur, fakat ferritin-
den hızlı bir şekilde serbestleşebilir. Biyomoleküller için 
çok toksik olan, serbest oksijen radikalleri oluşturarak 
aterogenezde rol alan lipid oksidasyonunu başlatabilir.[34] 
Temel ve epidemiyolojik kanıtlar, demirle indüklenen 
oksidatif stresin, aterosklerozun patogenezinde rol oyna-
yabileceğini düşündürmektedir.[35] Vücut demir depo-
lama düzeylerinin, erkeklerde KAH riskinin, erkek ve 
kadınlarda karotis aterosklerozunun, kuvvetli bir göster-
gesi olabileceği gösterilmiştir.[36]

Bizim çalışmamızda, ferritin yönünden gruplar ara-
sında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Demir değer-
leri açısından yaptığımız karşılaştırmada, grup 1 ve 2 
arasında da anlamlı fark yoktu (p>0.05). Grup 1a ve 
grup 1b arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 
(p<0.05). Buna karşın demir değerlerinin grup 1a’da 
grup 1b’den düşük olması, ateroskleroz etiyolojisinde 
oynadığı rol açısından literatür bulgularıyla uyumsuz-
dur. Grup 2’de demir ve ferritin değerlerinin yüksek 
bulunması, grup 2’deki hasta nüfusunda menopoz sonra-
sı kadın hastaların çokluğu da dikkate alınırsa literatür 
bulguları ile paralel olarak değerlendirilebilir.

Sonuç olarak, artık günümüzde sistemik inflamatu-
var bir hastalık olarak kabul edilen ateroskleroz, farklı 
klinik tablolarla karşımıza çıkmaktadır. Bunlardan biri 
olan PTAH, özellikle KAH yönünden taşıdığı risk nede-
niyle ciddi oranda mortalite ve morbidite nedeni ola-
bilmektedir. Çalışmamızın sonucunda CRP, fibrinojen 
gibi akut faz reaktanlarının, KAH riskini öngörmede 
belirteç olarak kullanılabileceğini ve özellikle cerrahi 
revaskülarizasyon planlanan periferik tıkayıcı arter has-
talarının KAH yönünden ayrıntılı olarak araştırılması 
gerektiğini düşünmekteyiz.
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