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Determining the risk and frequecy of coronary artery disease in patients who have
peripheric vascular occlusive disease and who will have vascular surgery
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Amag: Calismamizda, periferik tikayict arter hastaligi
(PTAH) semptomlariyla bagvuran fakat koroner arter hastali-
&1 (KAH) yoniinden asemptomatik hastalarda, KAH gériilme
siklig1 ve riski, ateroskleroz risk faktorlerinin siddet ve ora-
ninin bu hastalarda farkli olup olmadig: ve yapilacak testlerle
bu hastaliklarin birliktelifinin 6ngoriiliip goriilemeyecegi
arastirild.

Calisma plani: May1s 2005 tarihinden sonra PTAH ve KAH
tanilariyla klinigimizde cerrahi ve tibbi tedavi uygulanan
70 hasta calismaya alindi. Periferik tikayici arter hastaligi
semptomlariyla bagvuranlar grup 1, PTAH olmayip sadece
KAH olanlar grup 2 olarak adlandirildi. Grup 1’de PTAH’ye
eslik eden KAH’si olanlar grup 1a, olmayanlar grup 1b olarak
ayrildi. Grup 1’de 44 hasta (grup la, n=27; grup 1b, n=17),
grup 2’de ise 26 hasta vardi. Gruplar, yas, cinsiyet, ateroskle-
roz risk faktorleri, C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, demir,
ferritin yoniinden karsilastirildi.

Bulgular: Periferik tikayici arter hastaligi semptomlariyla
bagvuranlarda, KAH goriilme oran1 %61.36 idi. Grup 1 ve 2
arasinda, cinsiyet ve sigara kullanimi agisindan anlamli fark
bulundu (p<0.05). Aterosklerozun diger risk faktorleri agisin-
dan grup 1 ve 2 arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
C-reaktif protein seviyesi agisindan, grup la ile grup 1b ara-
sinda anlaml fark vardi. C-reaktif protein seviyesi agisindan
grup laile grup 2 arasinda da anlamli fark vardi. Fibrinojen ve
demir degerleri agisindan grup la ve 1b arasinda anlamli fark
vard1 (p<0.05). Periferik tikayici arter hastaligi, KAH yoniin-
den tagidig: risk nedeniyle ciddi oranda mortalite ve morbidite
nedeni olabilmektedir.

Sonuc¢: Caligmamizin sonucunda CRP ve fibrinojen gibi akut
faz reaktanlarinin, KAH riskinin 6ngoriilmesinde belirte¢
olarak kullanilabilecegi ve cerrahi revaskiilarizasyon plan-
lanan periferik tikayici arter hastalarinin KAH yoniinden
ayrintili olarak arastirilmasi gerektigi diisiintildi.

Anahtar sozciikler: Akut faz proteinleri; arteriyel tikayici hasta-
liklar; ateroskleroz; risk faktorleri.

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
la, 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 la and group 1b about
CRP levels. C-reactive protein levels were also significantly
different between group la and 2. There were significant
differences between group la 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.
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Ateroskleroz, yasamin erken dénemlerinde arteriyel
duvarda yagh cizgilenme olarak baslayan ve ateroskle-
rotik plaklarin olugmasiyla arter limeninde daralma ile
sonug¢lanan patolojik bir siirectir. Lezyonlarin yerlesim
yerlerine gore anjina, miyokard infarktiist, ciddi perife-
rik tikayici arter hastaligi (PTAH) ve iskemik inme gibi
klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilmektedir.!-?

Aterosklerozun etiyolojisinde genetik ve cevresel fak-
torlerin yaninda inflamasyonun da énemli rol oynadigi
son yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. inflamatuvar
progesin medyatérleri olan; tiimér nekrozis faktor alfa
(TNF-0), interlokin-6 (IL-6), interlokin-10 (IL-10) gibi
sitokinler ve C-reaktif protein (CRP), fibrinojen gibi
akut faz reaktanlar1 PTAH, koroner arter hastaligi
(KAH) ve bunlarin sonucunda olusabilecek komp-
likasyonlarda kuvvetli prediktorler olarak karsimiza
cikabilmektedir.® Yapilan bir calismanin sonucunda,
17 aylik izlemde koroner mortalite riskinin yiiksek CRP
ve IL-6 diizeyi olanlarda alt1 kat, yiiksek fibrinojen ve
TNF-a diizeyi olanlarda 3.5 kat fazla oldugu saptan-
mustir.™ Bunun yani sira ergen erkeklerde ve menapoz
sonrasi kadinlarda goriilen demir depolarindaki artis,
demirle indiiklenen serbest oksijen radikallerinin araci-
lik ettigi lipid oksidasyonu yoluyla ateroskleroz etiyolo-
jisinde rol oynayabilmektedir.”!

Aterosklerozun sistemik dogast PTAH olanlarda
KAH riskini de beraberinde getirmektedir. Bu durum,
periferik vaskiiler cerrahi uygulanacak hastalarda ciddi
mortalite ve morbidite nedeni olabilmektedir.'# Yapilan
bir calismaya gore PTAH’de anjiyografik olarak énemli
KAH prevelanst %37-78 arasinda saptanmigtir.”

Biz calismamizda, PTAH semptomlariyla bagvuran,
KAH yoniinden asemptomatik olan kisilerde KAH
goriilme siklig1 ve riskini, ateroskleroz risk faktorleri-
nin siddet ve oraninin bu hastalarda farkli olup olma-
digini, yapilacak testlerle hastalifin beraber gériilme
ihtimalinin tahmin edilip edilemeyecegini ortaya koy-
may1 amagcladik.

HASTALAR VE YONTEMLER

Mayis 2005 tarihinden sonra klinigimize PTAH
semptomlariyla basvuran, PTAH ve KAH tanilariyla
cerrahi veya tibbi tedavi uygulanan 70 hasta calismaya
alind1.

Periferik tikayici arter hastaligi oncelikle, yiiri-
mekle ortaya ¢ikan bacak agrist yakinmasi (klodikas-
yon), periferik nabiz muayenesinde distal nabizlarin
alinamamasi ve ayak bilegi-kol basing indeksi (AB-KBI)
Olciimleri ile tanimlandi. Ayak bilegi-kol basing indeksi,
ERKA (ERKA, D-83646 Bad Tolz, PERFECT Aneroid,
Germany) marka sfingomanometre ve Huntleigh
Diagnostic Multidoplex II Doppler (Multidoplex MDI;
Huntley Technology, Cardiff, UK) cihaz1 kullanilarak,
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ayak bilegi seviyesinde ‘mmHg’ birimiyle 6l¢iilen sisto-
lik basincin, ayn1 yontemle olgiilen brakiyal arter sistolik
basincina oranlanmasiyla bulundu. Ayak bilegi-kol basing
indeksi Ol¢timleri 0.9’un altinda olan ve vaskiiler cerrahi
girisim planlanan hastalar periferik tikayici arter hastasi
olarak tanimlandi ve caligmaya dahil edildi (grup 1).
Daha sonra bu hastalar KAH yo6niinden sorgulandi ve
koroner sineanjiyografi (KSAG) ile degerlendirildi. Sol
on inen arter (LAD), sirkumfleks (Cx) veya sag koroner
arterden (RCA) en az birinde %40 veya daha fazla darlik
KAH olarak kabul edildi. koroner arter hastalig1 tespit
edilenler grup la, tespit edilmeyenler grup 1b olarak
adlandirildi. Periferik tikayici arter hastaligina ait semp-
tom ve bulgular1 olmayan koroner arter hastalar1 grup 2
olarak adlandirildi. Grup 2°deki hastalarin periferik arter
nabizlar1 elle alintyordu ve AB-KBI>I idi.

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

Yasin erkeklerde >45, kadinlarda =55 olmasi veya
kadinlarda erken menopoz olmasi aterosklerotik kar-
diyovaskiiler sistem hastaliklar1 igin risk olarak kabul
edildi. Gegmiste, en az 10 yil sigara icmis olan veya
halen i¢cmekte olan hastalarda sigara kullanimi pozitif
olarak degerlendirildi. Hastalarin tansiyon o&lciimleri,
ERKA marka sfingomanometre ile yapildi ve 140/90
mmHg’nin tizerindeki degerler ve antihipertansif ilag
kullaniyor olmak hipertansiyon (HT) olarak degerlendi-
rildi. Daha 6nce diyabetes mellitus (DM) tanist konmusg
olanlar, diyet, oral antidiyabetik veya insiilin kullanimi
fark1 gozetilmeksizin DM olarak kabul edildi. Trigliserid
degerlerinin 118 mg/dl, kolesteroliin 225 mg/dl, LDL
(low density lipoprotein)nin 125 mg/dI'nin iizerinde,
HDL (high density lipoprotein)nin 30 mg/dl altinda
saptanmasi veya daha once tani konularak antilipidemik
ila¢ kullantyor olmak dislipidemi (DL) olarak degerlen-
dirildi. Obezitenin degerlendirilmesi i¢in viicut-kiitle
indeksi (VKI) kullanildi. Viicut-kiitle indeksi, kilogram
(kg) cinsinden agirligin, metrekare (m?) cinsinden boyun
karesine boliinmesi ile hesaplandi. Viicut-kiitle indeksi
>30 kg/m? olan hastalar obez olarak kabul edildi. Birinci
derece 55 yas altindaki erkek akrabalarinda veya 65 yas
altindaki kadin akrabalarinda KAH 6ykiisii bulunan has-
talarda aile Oykiisii pozitif olarak degerlendirildi. Kronik
alkol kullanim1 olan hastalarda, alkol kullanimi pozitif
olarak kabul edildi. Kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) degerlendirilmesinde, daha 6nce KOAH tanist
konmus olmak ve spirometri ile Olciilen birinci sani-
yedeki zorlu ekspiratuvar voliimiin (FEV1), zorlu vital
kapasitenin (FVC) %75’inden diisiik olmas1 kriterleri
esas alindi. Biitlin hastalarda, kan lipid diizeyleri, CRP,
fibrinojen, demir ve ferritin seviyeleri ¢aligildi.

Enfeksiyoz hastaligi olanlar, ates, sedimantasyon,
beyaz kiire yiiksekligi ve kiiltiir antibiyogram pozitifligi
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Tablo 1. C-reaktif protein degerleri yoniinden gruplarin
ortalama degerleri

Grup 1 Grup 2 p
9.81 mg/l 4.58 mg/1 <0.05

la 1b p
12.93 mg/1 5.2 mg/l <0.05

F=12.817; t=2.987; p<0.05.

g6z onilinde bulundurularak calisma digt birakildi. Hasta
gruplari, yas, cinsiyet, risk faktorleri, CRP, fibrinojen,
demir, ferritin ve lipid profilleri yoniinden karsilastirildi.

Istastiksel analiz

Istatistiksel analizler, SPSS Windows versiyon 10.0
programi (SPSS Inc., Chicago, Illionis, USA) kullanila-
rak bilgisayar ortaminda yapildi. Gruplarin kargilagtiril-
masinda t-testi, Anova varyans analizi, varyans analizi-
nin anlamli bulundugu durumlarda alt karsilagtirma icin
Tukey testi, orantisal iligkinin kiyaslanmasinda Ki-kare
testleri ve Fischer’in exact testi kullanildi. Istatistiklerin
hepsinde p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Periferik tikayici arter hastaligi semptomlariyla bag-
vuranlarda, KAH goriilme oran1 %61.4 olarak bulun-
du. Bu hastalarin %40.7’sine koroner revaskiilarizas-
yon, %?22.2’sine koroner + periferik revaskiilarizasyon,
%14.8’ine periferik revaskiilarizasyon, %11.1’ine perkii-
tan koroner anjiyoplasti sonrasi periferik revaskiilarizas-
yon, %11.1’ine ise medikal tedavi uygulandi.

Grup la (26 erkek, 1 kadin; ort. yas 61.7+7.9 yil); grup
1b (17 erkek; ort. yas 58.9+9.4 y1l) ve grup 2 (16 erkek,
10 kadin; ort. yag 62.5+9.6 y1l) arasinda yas ortalamalar1
acisindan anlamli fark yoktu (F=0.861; p>0.05).

Fischer’in exact testi ile yapilan analizde, cinsiyet
dagilim1 yoniinden grup 1 ile grup 2 arasinda anlamli
fark bulundu (p<0.05). Bu a¢idan risk oranlar1 degerlen-
dirildiginde, erkek cinsiyete sahip olanlarin grup 1'de
yer alma riski, yani PTAH’ye yakalanma olasilig1
kadinlara gére 26.875 kat fazla bulundu [OR=26.875
(3.180-227.113)].

Sigara icimi yoniinden Ki-kare testi ile yapilan kar-
stlastirma sonucunda grup 1 ve 2 arasinda istatistiksel

Tablo 2. Fibrinojen degerleri yoéniinden gruplarin
ortalama degerleri

olarak anlaml fark saptandi (X?=25.105, p<0.05). Grup
I’dekilerin %95.5’inin sigara i¢gmesine karsin grup
2’dekilerin %42.3’i sigara igiyordu. Risk acisindan
yapilan degerlendirmede, sigara igenlerin grup 1'de
yer alma riski 28.636 kat fazla bulundu [OR=28.636
(5.679-144.295)].

Diger risk faktorlerinden DM (p>0.05), DL (p>0.05),
obezite (p>0.05), aile oykiist (p>0.05), alkol kullanim1
(p>0.05) ve KOAH (p>0.05) yoniinden gruplar arasinda
anlamli fark yoktu.

C-reaktif protein yoniinden t-testi ile grup 1 ve
grup 2, varyans analizi (ANOVA) ile grup la, 1b
ve grup 2 ortalamalar1 kargilagtirildi. Ortalama CRP
degerleri yoniinden gruplar arasinda anlamli fark bulun-
du (F=12.817; p<0.05). Gruplar aras: alt karsilagtirma-
lar, Tukey testine gore yapildi. Grup la ile 1b ve grup
la ile grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0.05; Tablo 1).

Fibrinojen degerleri yoniinden gruplar arasinda
t-testi ve Anova testi ile anlamh fark yokken (F=2.891;
p>0.05), Tukey testi ile yapilan alt karsilastirmada, grup
la ve grup 1b arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05;
Tablo 2).

Demir yoniinden varyans analizi (Anova) ile karsi-
lastirma yapildiginda grup 1a ve grup 2 arasinda anlam-
1 fark bulundu (F=4.107; p<0.05). T-testi ile grup 1 ve
grup 2 arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Ikiserli alt
karsilastirmalar Tukey testi ile yapildi. Grup la ile grup
1b arasinda ve grup la ile grup 2 arasinda anlamli fark
bulunurken (p<0.05), grup 1b ile grup 2 arasindaki fark
anlamli bulunmadi (p>0.05; Tablo 3).

Ferritin degerleri yoniinden t-testi ve Anova varyans
analizi ile gruplar arasinda anlamli fark yoktu (F=1.787;
p>0.05).

TARTISMA

Aterosklerozun sistemik bir hastalik olmasi, lez-
yonlarin yerlesim yerlerine gore farkli klinik tablolarin
ortaya ¢cikmast ile sonuclanmaktadir.’ Intermittan klo-
dikasyo ile karakterize PTAH’de bu klinik tablolardan
biridir. Semptomatik PTAH’de KAH insidanst kesin
olarak bilinmemekle birlikte, 1545 hastaya rekonstriik-
siyon oncesinde koroner anjiyografi (KAG) cekilerek

Tablo 3. Demir degerleri yéniinden gruplarin ortalama
degerleri

Grup 1 Grup 2 p Grup 1 Grup 2 p
365.65 mg/dl 368.65 mg/dl >0.05 58.85mg/dl 70.57 mg/dl >0.05

la 1b )4 la 1b p
390.07 mg/dl 326.88 mg/dl <0.05 51.28 mg/dl 70.88 mg/dl <0.05

F=2.891; t=0.138; p<0.05.
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yapilan bir arastirmanin sonuglarina gore en az bir
major koroner arteri tutan, hemodinamik olarak anlamli
KAH insidanst %77, li¢ damar1 tutan KAH insidansi
ise %44 olarak saptanmistir."” Onceden KAH &ykiisii
olmayan periferik tikayici arter hastalarinin %40’ 1nda
en azindan bir koroner arterde 6nemli oranda (>%50)
stenoz oldugu goriilmiistiir.""

Biz calismamizin sonucunda, PTAH semptomlariyla
bagvuran hastalarda, KAH oranin1 %61.36 olarak bul-
duk. Bu hastalarin %74’line revaskiilarizasyon yaptik.
Periferik tikayici arter hastaligi semptomlariyla bagvu-
ran hastalarda koroner arter cerrahisi yapilmasi gereken
hastalarin ¢oklugu, bu hastalarin KAH yéniinden ¢ok
ciddi oranda risk tagidigini ve ayrintili olarak incelen-
mesi gerektigini acikca ortaya koydu.

Erkeklerde 45 ve istii, kadinlarda 55 ve iistii yaglar-
da, kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 riskinin arttig1
bilinmektedir.""! Bizim ¢aligmamizda, ti¢ grup ele alin-
diginda anlamli fark olmamakla beraber (p>0.05), yas
ortalamalar1 literatiirle uyumluydu.

Kronik PTAH’de, erkek cinsiyet predominansi
vardir."? Bununla birlikte son yillarda, kadinlarda siga-
ra icme oraninin artmast, erken menopoz veya menopoz
sonrast donemde, aortoiliyak aterosklerotik hastalik
gorililme sikligini artiran etkenlerdir."™® Caligmamizda,
grup I'de erkek hasta sayisi daha fazlaydi ve grup 1
ile grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p<0.05). Bu bulgu, PTAH nin, erkek niifusunda
kadinlara gére daha sik goriildiigii bilgisini destekle-
mektedir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde koroner kalp has-
taligindan kaynaklanan tiim Oliimlerin %30’u sigara
icimine bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir.'"¥ Sigara i¢cimi
ile ateroskleroz arasindaki iligki iyi bilinmesine ragmen
altta yatan mekanizma halen tam olarak aydinlatilama-
mistir. HDL'yi (High density lipoprotein) diigiirmesi,
plazma fibrinojen diizeyini artirmasi, gibi bir¢ok meka-
nizma ile aterogenezi stimiile etmektedir. Sigara 6zellik-
le abdominal aort ve alt ekstremite arterlerindeki aterom
plaklarinin sikligin1 artirmaktadir. Alt ekstremite arte-
riyel hastalig ile sigara arasindaki iliski, KAH ile olan
iliskisinden daha belirgindir.'! Bizim ¢alismamizda,
sigara icimi yoniinden PTAH grubunun alt gruplar: ara-
sinda 6nemli fark yoktu (p>0.05). Bunun aksine, grup
1 ve 2 karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0.05). Bu da sigara kullanimi ile PTAH
arasindaki yakin iligkiyi gozler 6niline sermektedir.

Aterosklerozun kabul géren diger risk faktorleri olan
HT ve DM, endotel disfonksiyonuna yol agar,!'" DL
aterom plaklarinda lipid depositleri olusumuna neden
olur, obezite DM, DL ve solunum sistemi hastaliklarina
zemin hazirlar,®” pozitif aile Sykiisi ¢esitli multifak-
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toryel bozukluklara neden olur,” KOAH polisitemi
olusturup tromboza egilimi artirir, bdylece kardiyo-
vaskiiler sistem hastaliklarinin patogenezinde ve prog-
nozunda 6nemli rol oynar. Alkoliin HDL'yi ytikselttigi
bilinmesine ragmen farkli subfraksiyonlarin artisina
da neden oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir.”? Bizim
calismamizda HT %60, DM %35, DL %15,7, pozitif aile
Oykiisii %15,1, alkol kullanim1 ve KOAH %S5.7 oraninda
tespit edildi. Gruplar arasinda bu risk faktorleri yoniin-
den anlaml fark yoktu (p>0.05). Bununla birlikte risk
faktorleri ile yapilacak etkin miicadelenin kardiyovas-
kiiler morbidite ve mortaliteyi azaltacagi aciktir.

Bir akut faz reaktani olan CRP, sistemik infla-
matuvar yanitin bir gostergesidir. Yapilan cok sayida
epidemiyolojik ¢aligma, CRP’nin, ateroskleroz ve KAH
icin 6nemli bir risk faktorii oldugunu gostermigtir.**
Yiiksek CRP diizeyleri ayn1 zamanda, stabil ve stabil
olmayan anjinali hastalardaki artmis koroner olay riski
ile de iligkili bulunmustur. Genis ileriye yonelik calis-
malar, bazi hastalik gruplarinda CRP’nin prognostik
bir gosterge olabilecegini diistindiirmektedir. Bunlar;
her iki cinsiyette de yaslilarda kardiyovaskiiler hastalik
riski, ateroskleroz yoniinden multipl risk faktorlerine
sahip sigara icen erkeklerde fatal koroner hastalik riski,
periferal vaskiiler hastalik gelisimi ve saglikli orta yas
erkeklerde koroner kalp hastaligi riskidir.4

Yiiksek CRP diizeylerinin, koroner olay riski ile ilig-
kili oldugunun gosterilmesine karsin, bu iligkinin temel
mekanizmalar1 acik degildir. C-reaktif protein belki,
aterosklerozun patogenezinde spesifik rolii olmayan bir
inflamatuvar belirte¢ olabilir. Fakat yapilan bir calisma
CRP’nin ateroskleroz patogenezinde direkt rol oynadi-
gin1 gosteren bulgular ortaya koymustur.”®! Bu calig-
maya gore, CRP aterosklerotik plaklarda bulunmug ve
endotelyal hiicrelerden ICAM-1 (intercellular adhesion
molecule-1), VCAM-1 (vascular adhesion molecule-1),
E-selektin gibi faktorlerin, monositlerden doku faktor-
lerinin ekspresyonunu artirdigi, kompleman aktivas-
yonuna neden oldugu, l6kosit adezyonunu artirdigini
diigtindiiren bulgular ortaya konmustur. A¢ik olan, CRP
diizeylerinin ateroskleroz ve artmig kardiyovaskiiler
hastalik riski ile birlikte oldugudur.

Bizim caligmamizda ortalama CRP degerlerinin,
grup la’da daha yiiksek olmasi ve gruplar arasi karsi-
lastirmada istatistiksel olarak anlamli sonug elde edil-
mesi, PTAH ile bagvuranlarda CRP’nin KAH riskinin
ve aterosklerotik hastaligin yayginlhiginin kuvvetli bir
gostergesi olabilecegini diigtindiirmektedir (p<0.05).
Buna gore, calismamizda elde ettigimiz sonuclar, diger
bir¢ok ¢aligmayla uyumlu olarak; yiiksek CRP diizeyle-
rinin, iskemik kalp hastalig1, periferik vaskiiler hastalik
ve iskemik inmeli hastalarda, bagimsiz bir prediktif ve
prognostik faktor olabilecegini diisiindiirmektedir.?6-281
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Akut miyokard infarktiislii hastalarin hemen hep-
sinde ve ani kardiyak 6liim sonrasi nekropsi materyal-
lerinde tikayici trombiis varligi gosterilmigtir. Dolayisi
ile KAH patofizyolojisinde hemostatik faktorlerin roli
stiphe gotiirmemektedir.”” Meade ve ark.*” ilk kez 1980
yilinda artmig fibrinojen diizeyi ile kardiyovaskiiler
oliim arasinda iligki oldugunu bildirmisglerdir. Bin beg
yliz on bes orta yasli erkek hasta lizerinde yaptiklar1 bir
calismada, iskemik kalp hastalig1 olan ve olmayan hasta
gruplar1 arasinda serum fibrinojen diizeyleri yoniinden
anlamli fark saptamiglardir. Yapilan diger bir caligmada
KAH’li olanlarda fibrinojen diizeyleri, olmayanlardan
anlamli derecede yiiksek bulunmustur.?!

Bizim calismamizda, ortalama fibrinojen degerleri,
grup la’da daha yiiksekti. Varyans analizi ile gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Buna karsin
ikigerli alt kargilagtirmada, grup la ve grup 1b arasinda,
gliven diizeyi diisiik olmakla beraber anlamli fark bulun-
du. Giiven diizeyinin azlig1, gruplardaki hasta sayilari-
nmin digiikliigiine bagl olabilir. Doweik ve ark.nin®
yaptig1 calismaya gore, yliksek fibrinojen diizeylerine
sahip PTAH’li hastalarin %70’1, yedi yillik takiplerinde
kardiyovaskiiler komplikasyonlar sonucu hayatlarini
kaybetmiglerdir. Bu caligma ve diger literatiir bulgula-
rina paralel olarak calismamiz, PTAH’li hastalardaki
yiiksek fibrinojen diizeyleri ile KAH riski arasinda bir
iligki oldugunu diisiindtirmektedir (p<0.05).

Demir, hem esansiyel bir mineral hem de cevresel bir
toksindir. Demir depolarindaki birikimin yagla birlikte
fizyolojik gereksinimlerin lizerine ¢ikmasi ateroskleroz
patogenezinde rol almasina neden olabilir.?*! Depolanmig
demirin bilinen fizyolojik bir rolii yoktur, fakat ferritin-
den hizli bir sekilde serbestlesebilir. Biyomolekiiller i¢in
cok toksik olan, serbest oksijen radikalleri olusturarak
aterogenezde rol alan lipid oksidasyonunu baglatabilir.**
Temel ve epidemiyolojik kanitlar, demirle indiiklenen
oksidatif stresin, aterosklerozun patogenezinde rol oyna-
yabilecegini diisiindlirmektedir.” Viicut demir depo-
lama diizeylerinin, erkeklerde KAH riskinin, erkek ve
kadinlarda karotis aterosklerozunun, kuvvetli bir goster-
gesi olabilecegi gosterilmigtir.*®!

Bizim calismamizda, ferritin yoniinden gruplar ara-
sinda anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Demir deger-
leri agisindan yaptigimiz kargilastirmada, grup 1 ve 2
arasinda da anlamh fark yoktu (p>0.05). Grup la ve
grup 1b arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0.05). Buna kargin demir degerlerinin grup la’da
grup 1b’den diisiik olmasi, ateroskleroz etiyolojisinde
oynadig1 rol agisindan literatlir bulgulariyla uyumsuz-
dur. Grup 2’de demir ve ferritin degerlerinin yiiksek
bulunmasi, grup 2’deki hasta niifusunda menopoz sonra-
st kadin hastalarin ¢coklugu da dikkate alinirsa literatiir
bulgulari ile paralel olarak degerlendirilebilir.
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Sonug¢ olarak, artik giiniimiizde sistemik inflamatu-
var bir hastalik olarak kabul edilen ateroskleroz, farkli
klinik tablolarla karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlardan biri
olan PTAH, ozellikle KAH yd&niinden tagidig: risk nede-
niyle ciddi oranda mortalite ve morbidite nedeni ola-
bilmektedir. Caligmamizin sonucunda CRP, fibrinojen
gibi akut faz reaktanlarinin, KAH riskini éngérmede
belirte¢ olarak kullanilabilecegini ve 6zellikle cerrahi
revaskiilarizasyon planlanan periferik tikayic arter has-
talarinin KAH yoniinden ayrintili olarak aragtirilmasi
gerektigini diisiinmekteyiz.
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