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Background: We investigated whether some endothelial,
thrombotic, and antithrombotic markers differed between
young (age <35 years) and elderly patients (age ≥60 years)
who were candidates for coronary artery bypass grafting
following the diagnosis of coronary artery disease (CAD).

Methods: Thirty patients <35 years of age (mean age
31.0±0.3 years) and 24 patients ≥65 years of age (mean age
66.3±1.6 years) were randomly selected among patients
undergoing coronary bypass surgery. Twenty-four healthy
volunteers (mean age 31.1±0.8 years) comprised the control
group. The patients and the controls were examined in terms
of age, gender, body mass index, smoking status, the pres-
ence of diabetes, hypertension, peripheral vascular disease, a
family history of premature CAD, and plasma levels of total
cholesterol, high-density (HDL) and low-density (LDL)
lipoprotein cholesterol, triglycerides, protein C, protein S,
resistance to activated protein C, antithrombin III, plasmino-
gen, plasminogen activator inhibitor, von Willebrand factor,
D-dimer, lupus anticoagulant, and coagulation factors F I,
F II, F VII, F VIII, F IX, F XII, F XIII.

Results: Young patients exhibited significantly higher plas-
minogen activator inhibitor levels and a higher prevalence of
family history of early onset CAD. Elderly patients had high-
er levels of von Willebrand factor and a higher prevalence of
hypertension. Compared to the controls, both young and
elderly patients had higher levels of LDL-C, F I, F XIII, and
lupus antibody, and lower HDL-C levels. The other markers
did not differ significantly between the groups.

Conclusions: Elevated levels of plasminogen activator
inhibitor and a more pronounced family history of early
onset CAD in young patients suggest increased prothrom-
botic activity and genetic susceptibility, respectively. On the
other hand, elevated von Willebrand factor activity in elder-
ly patients is suggestive of endothelial dysfunction.
Key words: Age factors; biological markers/blood; coronary dis-
ease; risk factors.
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Amaç: Kan›tlanm›fl koroner arter hastal›¤› (KAH) bulunan
ve koroner bypass ameliyat› planlanan 35 yafl ve alt›ndaki
genç hastalar ile 60 yafl ve üstündeki yafll› hastalar aras›n-
da baz› endotelyal, trombotik ve antitrombotik faktörler
bak›m›ndan fark olup olmad›¤› araflt›r›ld›.

Çal›flma plan›: Çal›flma için, KAH nedeniyle koroner ar-
ter bypass greftleme ameliyat› planlanan hastalar aras›n-
dan, 35 yafl›ndan genç 30 hasta (ort. yafl 31.0±0.3) ve 60
yafl veya üstü 24 hasta (ort. yafl 66.3±1.6) rastgele seçildi.
Kontrol grubuna gönüllü ve sa¤l›kl› 24 birey (ort. yafl
31.1±0.8) al›nd›. Gruplar yafl, cinsiyet, beden kütle indek-
si, sigara içme al›flkanl›¤›; diyabet, hipertansiyon, periferik
damar hastal›¤›, ailede erken KAH varl›¤›; total kolesterol,
yüksek yo¤unluklu lipoprotein (HDL) ve düflük yo¤unluk-
lu lipoprotein (LDL) kolesterol, trigliserid, protein C, pro-
tein S, aktif protein C direnci, antitrombin III, plazmino-
jen, plazminojen aktivatör inhibitörü, von Willebrand fak-
törü, D-dimer, lupus antikoagülan› ve koagülasyon faktör-
lerinin (F I, F II, F VII, F VIII, F IX, F XII, F XIII) serum
düzeyleri bak›m›ndan karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Genç hastalarda plazminojen aktivatör inhibitö-
rü düzeyleri daha yüksek ve ailede erken KAH daha faz-
layd›; yafll› hasta grubunda ise von Willebrand faktörü da-
ha yüksek, hipertansiyon s›kl›¤› daha fazla bulundu. Hem
genç hem de yafll› hastalarda, sa¤l›kl› bireylere göre LDL,
F I, F XIII, lupus antikoagülan› düzeyleri yüksek; HDL
düzeyleri düflük bulundu. Di¤er faktörler gruplar aras›nda
anlaml› farkl›l›k göstermedi.

Sonuç: Genç hastalarda gözlenen yüksek plazminojen ak-
tivatör inhibitörü düzeyleri artm›fl protrombotik aktiviteyi;
ailede erken KAH’nin daha çok gözlenmesi genetik fak-
törleri akla getirirken; yafll› hastalarda yüksek bulunan von
Willebrand faktörü bozulmufl endotelyal fonksiyonu dü-
flündürmektedir.
Anahtar sözcükler: Yafl faktörü; biyolojik belirteç/kan; koroner
hastal›k; risk faktörleri.
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Sanayileflmifl ülkelerde en s›k ölüm nedeni olan koro-
ner arter hastal›¤› (KAH) art›k sadece bat› toplumlar›yla
s›n›rl› kalmamaktad›r. Irksal risk faktörlerinin yan›nda,
inflamatuvar ve protrombotik faktörler de teknolojik iler-
lemelerle birlikte son y›llarda ilgi çekmeye bafllam›flt›r.

Ateroskleroz, yaflam boyunca devam eden patolojik
bir süreçtir ve erken yaflta semptomatik olan hastalarda
tekrarlayan kardiyak olay ve ölüm riski daha yüksek ol-
maktad›r. Akut miyokard infarktüsü geçiren genç hasta-
lar› inceleyen birçok çal›flma yay›mlanm›fl ve çeflitli
risk faktörleri ortaya konulmufltur. ‹nfarktüs geçirmifl
genç hasta tipik olarak, ailesinde prematür KAH öykü-
sü olan, çok sigara içen, dislipoproteinemisi ve yetersiz
fibrinolitik fonksiyonu olan ve oral veya intravenöz
glukoz yüklemesine hiperinsülinemi yan›t› veren hasta
olarak tan›mlanmaktad›r.[1]

Bu çal›flmada, kan›tlanm›fl KAH bulunan ve koroner
bypass ameliyat› planlanan 35 yafl ve alt›ndaki genç
hastalar ile 60 yafl ve üstündeki yafll› hastalar aras›nda
baz› endotelyal, trombotik ve antitrombotik faktörler
bak›m›ndan fark olup olmad›¤› araflt›r›ld›.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çal›flma gruplar›. Nisan 2000-fiubat 2003 aras›nda,
KAH nedeniyle koroner bypass ameliyat› planlanan has-
talar aras›ndan, 35 yafl›ndan genç 30 hasta ve 60 yafl veya
üstü 24 hasta rastgele seçildi. Kontrol grubuna hastane ça-
l›flanlar› aras›ndan gönüllü ve sa¤l›kl› 24 birey al›nd›. Ça-
l›flma Hastane E¤itim ve Planlama Komisyonu taraf›ndan
de¤erlendirilip kabul edildi ve her hastadan çal›flmaya gö-
nüllü olarak kat›ld›¤›na dair yaz›l› onay al›nd›.

Tüm kan örnekleri sabah, planlanan cerrahi ifllem
öncesi hasta gece aç b›rak›ld›ktan sonra al›nd›. Kan al›-
m› s›ras›nda hiçbir hastada viral, enfeksiyöz veya im-
münolojik bir hastal›k bulunmamaktayd›. Hastalardan
al›nan örnekler biyokimya uzmanlar› taraf›ndan çift-kör
teknikle çal›fl›ld›. Tüm hastalarda sigara içme al›flkanl›-
¤›, beden kütle indeksi, hipertansiyon, diyabet, serum
total kolesterol, düflük yo¤unluklu lipoprotein (LDL) ve
yüksek yo¤unluklu lipoprotein (HDL) düzeyleri, ailede

erken KAH öyküsü gibi majör risk faktörleri incelendi.
Protein C, protein S, aktif protein C direnci (APCR),
antitrombin III, plazminojen, plazminojen aktivatör in-
hibitörü, von Willebrand faktörü, p›ht›laflma faktörleri
(F I, F II, F VII, F VIII, F IX, F XII, F XIII), D-dimer
ve lupus antikoagülan› düzeylerini içeren hematolojik
parametreler tüm hastalarda çal›fl›ld›. 

Hipertansiyon, kan bas›nc› ölçümlerinde sistolik kan
bas›nc›n›n 150 mmHg, diyastolik kan bas›nc›n›n 90
mmHg üzerinde olmas› veya hastan›n antihipertansif te-
davi görmesi olarak tan›mland›. Oral antidiyabetik veya
insülin tedavisi gören veya ikiden fazla ölçümde açl›k
kan flekeri de¤erleri 120 mg/dl üzerinde olan hastalar
diyabetli kabul edildi.

Öykü al›m› s›ras›nda bütün hastalar KAH risk fak-
törleri aç›s›ndan sorguland› ve tam fizik muayene yap›l-
d›. Kolesterol düzeyleri, hastalar kardiyoloji bölümüne
baflvurduklar›nda, henüz lipid-kolesterol düflürücü ilaç
tedavisine bafllamadan al›nm›fl kan örneklerinin kay›tla-
r›ndan elde edildi. Hastalar koroner anjiyografi ile
KAH tan›s› konduktan yaklafl›k bir ay sonra ameliyata
al›nd›. Hastalar›n özellikleri Tablo 1’de gösterildi.

Kan örne¤i al›nmas› ve inceleme ifllemleri. Venöz
kanlar (9 birim), saat 9:00 ile 10:00 aras›nda, 0.105 M
trisodyum sitrat (1 birim) içeren silikonlu tüplere (Va-
cutainer, Becton Dickinson, New Jersey, ABD) al›nd›k-
tan sonra 20 °C’de 15 dakika süreyle 4500 devir/dk ile
santrifüj edildi. Santrifüj iflleminden hemen sonra plaz-
ma örnekleri Eppendorf tüplerine aktar›larak -40 °C’de
donduruldu ve hepsi bir seferde analiz edildi.

Total kolesterol ve trigliserid düzeyleri enzimatik
yöntemlerle (Roche Diagnostics, Mannheim, Almanya)
ölçüldü. Yüksek yo¤unluklu lipoprotein düzeyleri, sod-
yum fosfotungustat-magnezyum klorid presipitasyonu-
nu takiben ölçüldü. Düflük yo¤unluklu lipoprotein dü-
zeyleri Friedwald formülüne göre hesapland›. 

Lökosit, trombosit, eritrosit, beyaz küre, hematokrit
ve hemoglobin say›mlar› Sysmex 9000 (Roche Diag-
nostics) cihaz›nda yap›ld›.
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Tablo 1. Koroner arter hastalar›n›n ve kontrol grubunun özellikleri

Yafl <35 (n=30) Yafl ≥60 (n=24) Kontrol grubu (n=24)

Say› Yüzde Ort.±SS Say› Yüzde Ort.±SS Say› Yüzde Ort.±SS

Yafl 31.0±0.3 66.3±1.6 31.1±0.8
Beden kütle indeksi (kg/m2) 26.2±0.6 27.6±0.6 25.8±0.4
Kad›n say›s›* 1 3.3 1 4.2 6 25.0
Sigara içen say›s› 21 70.0 10 41.7 16 66.7
Diabetes mellitus 1 3.3 2 8.3 –
Hipertansiyon* 2 6.7 11 45.8 1 4.2
Aile öyküsünde erken KAH* 13 43.3 2 8.3 6 25.0
Periferik damar hastal›¤› 1 3.3 1 4.2 –
KAH: Koroner arter hastal›¤›; *p<0.05.

Aksöyek ve ark. Koroner bypass cerrahisi aday› genç ve yafll› hastalarda hematolojik faktörlerin de¤erlendirilmesi



Koagülasyon tarama testleri, koagülasyon faktör-
leri, inhibitörleri ve fibrinoliz testleri Dade Behring
Sistemi (BCS, Dade Behring, Marburg, Almanya)
esas al›narak gerçeklefltirildi. Bu teknikler flu flekilde
uyguland›:

(i) Protrombin zaman› (PT) ve aktif parsiyel trom-
boplastin zaman› (aPTT) ölçümleri konvansiyonel yön-
temlerle yap›ld›. Sonuçlar bir koagülometreye (BCS,
Dade Behring) kaydedildi.

(ii) D-dimer düzeyleri, D-dimer plus test (Dade
Behring) yöntemiyle ölçüldü. Bu, insan plazmas›nda
cross-linked fibrin degradasyon ürünlerinin (D-dimer)
kantitatif analizi için gelifltirilen ve Dade Behring Co-
agulation Analyzer cihaz›nda yap›lan, lateks ile zengin-
lefltirilmifl turbidimetrik bir testtir.

(iii) ‹nsan plazmas›nda koagülasyon faktörlerinin (F
VII, F VIII, F IX, F X, F XI, F XII) belirlenmesi, ko-
agülometrik yöntemlerle, in vitro diyagnostik ayraçlar
kullan›larak yap›ld›.

(iv) APCR, modifiye APCR kiti kullan›larak otomatik
koagülometre (BCS System, Dade Behring) ile ölçüldü.

(v) ‹nsan plazmas›nda von Willebrand faktörün risto-
setin kofaktör aktivitesinin belirlenmesi için trombosit
agglütinasyon yöntemi ve in vitro diyagnostik ayraçlar
kullan›ld›.

(vi) Antitrombin aktivitesi, Berichom ATIII kullana-
rak sentetik kromojenik substrat yöntemiyle ölçüldü.

(vii) Protein C ve protein S aktiviteleri koagülomet-
rik yöntemle ölçüldü.

(viii) Plazminojen ve antiplazmin aktiviteleri kro-
mojenik substrat yöntemiyle ölçüldü.

(ix) Lupus antikoagülan›, modifiye Dilute Russel
Viper Venom yöntemiyle (LA Tarama Ayrac›/LA2 kon-
formasyon ayrac›) belirlendi.

(x) Fibrinojen düzeyleri Claus yöntemiyle belirlendi.
(xi) Plazminojen aktivatör inhibitör düzeyleri, akti-

viteyi temel alan fonksiyonel testlerle belirlendi.
‹statistiksel analiz. Tüm de¤erler ortalama ± stan-

dart sapma (SS) olarak ifade edildi. Gruplar aras› öl-
çümler ANOVA, Benferroni ve ki-kare testleriyle ana-
liz edildi. P<0.05 olan de¤erler istatistiksel olarak an-
laml› kabul edildi.

BULGULAR

Kontrol grubunda, hasta gruplar›na göre daha fazla
kad›n hasta vard› (p=0.0001). Genç hasta grubunda aile
öyküsünde prematür KAH s›kl›¤› daha fazla iken, yafll›
hasta grubunda hipertansiyon s›kl›¤› daha fazlayd›
(p<0.05). Bu özellikler Tablo 1’de özetlendi.

Genç hasta grubunda total kolesterol ve LDL düzey-
leri, sa¤l›kl› bireylere göre anlaml› derecede yüksek bu-
lunurken, yafll› hasta grubuna göre yüksek olma e¤ili-
mindeydi, ancak bu farkl›l›k anlaml›l›¤a ulaflmad›. Bu
bulgularla uyumlu olacak flekilde, genç hasta grubunun
HDL düzeyleri sa¤l›kl› bireylerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda
anlaml› derecede düflüktü (p<0.05; Tablo 2). 

Do¤al antikoagülan protein düzeyleri (antitrombin
III, protein C, protein S) aç›s›ndan üç grup aras›nda an-

Tablo 2. Koroner arter hastalar›nda ve kontrol grubunda biyokimyasal ve hematolojik de¤erler (ort.±SS)

Yafl <35 (n=30) Yafl ≥60 (n=24) Kontrol grubu (n=24)

Total kolesterol (mg/dl)* 231.9±11.2 201.9±9.2 172.0±10.4
HDL-kolesterol (mg/dl)* 34.8±1.2 39.5±2.5 42.1±2.1 
LDL-kolesterol (mg/dl)* 166.1±13.2 130.5±9.5 102.8±6.8 
Trigliserid (mg/dl) 205.9±13.5 172.4±17.9 155.2±39.8 
Antitrombin III (%) 118±6.0 117.1±3.0 115.5±5.4
Protein C (%) 93.0±6.4 90.4±6.0 103.0±8.7
Protein S (%) 104.0±11.3 – 93.6±10.3
Aktif protein C direnci (NR) 2.2±0.1 2.2±0.07 2.3±0.2
Faktör I (fibrinojen) (g/dl)* 3.6±0.2 3.6±0.2 2.6±0.09 
Faktör II (protrombin) (%) 117.7±6. 105.1±3.2 110.7±5.5
Faktör VII (%) 112.6±6.6 109.0±4.9 121.7±9.5
Faktör VIII (%) 103.8±8.9 98.6±4.1 77.6±7.6
Faktör IX (%) 160.1±16.2 149.5±8.4 153.1±11.7
Faktör XII (%) 116.0±10.5 96.1±4.9 101.9±5.5
Faktör XIII (%)* 97.1±7.9 110.0±4.7 68.5±11.8
von Willebrand faktörü* 97.2±8.3 135.7±10.9 75.8±8.2 
Plasminojen aktivator inhibitörü (U/ml)* 4.8±0.5 3.0±0.4 4.2±0.5
Plasminojen (%) 138.3±6.9 130.0±2.9 123.9±5.8
Lupus antikoru (saniye) 80.7±6.7 75.9±3.1 57.0±2.9
D-dimer (µg/l) 207.1±25.5 248.6±16.3 206.4±21.5
*p<0.05.
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laml› fark yoktu (p>0.05). Aktif protein C’ye direnç
tüm gruplarda benzerdi. F I (fibrinojen) ve F XIII d›fl›n-
daki koagülasyon faktör düzeyleri gruplar aras›nda an-
laml› farkl›l›k göstermedi. Fibrinojen düzeyleri genç
(p=0.005) ve yafll› (p=0.04) hasta gruplar›nda sa¤l›kl›
bireylere göre anlaml› derecede yüksekti (Tablo 2).

Endotelyal faktörler incelendi¤inde, von Willebrand
faktör düzeyleri, genç hasta grubu ve sa¤l›kl› bireylerle
karfl›laflt›r›ld›¤›nda yafll› hasta grubunda en yüksekti
(p=0.01 ve p=0.001). Plazminojen aktivatör inhibitörü
düzeyleri di¤er gruplarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, genç hasta
grubunda anlaml› derecede yüksekti (p<0.05) (Tablo 2).

Lupus antikoagülan› düzeyleri, genç hastalarda sa¤-
l›kl› bireylerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› derecede
yüksekti (Tablo 2).

TARTIfiMA

Koroner arter hastal›¤› için Framingham çal›flmas›n-
da ortaya konan majör risk faktörlerinden (yüksek se-
rum total kolesterol ve LDL düzeyleri, düflük HDL dü-
zeyi, diyabet, sigara kullan›m›, yüksek kan bas›nc› ve
ileri yafl) farkl› olarak, son y›llarda erken bafllayan KAH
ve risk faktörleri üzerine araflt›rmalar giderek daha faz-
la ilgi çekmektedir.[2]

Akut miyokard infarktüsünün patogenezinde intrako-
roner trombüsün oynad›¤› önemli rol göz önüne al›nd›¤›n-
da, son y›llarda hiperkoagülabiliteye e¤ilim yaratan fak-
törler dikkat çekmeye bafllam›flt›r. Genç hastalarda miyo-
kard infarktüsünün gelifliminde trombozun katk›s›n›n
önemli olabilece¤ine inan›lmaktad›r ve tromboza genetik
yatk›nl›k Ardissino ve ark.[3] taraf›ndan ortaya konmufltur.

Fibrinojen, hem inflamatuvar hem de protrombotik
bir belirteç olarak yayg›n kabul gören bir risk faktörü-
dür.[4-9] Yüksek fibrinojen düzeylerinin, kan vizkositesi-
nin artmas›nda, trombosit agregasyonunda, fibrin olu-
flumunda ve hatta aterosklerotik plak oluflumunda rolü
olabilece¤i gösterilmifltir.[10] Çal›flmam›zda, genç ve
yafll› hasta grubunda, sa¤l›kl› bireylerle karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda fibrinojen düzeyleri yüksek bulunmufltur.

Koagülasyon faktörleri dikkate al›nd›¤›nda, F VII ve
F VIII düzeyleri veya koagülan aktiviteleri ile koroner
trombotik olaylar aras›nda iliflki oldu¤unu bildiren ça-
l›flmalar vard›r.[4,11-13] Çal›flmam›zda, olas›l›kla metodo-
lojideki baz› farkl›l›klar ve hasta say›s›n›n az olmas› ne-
deniyle ayn› sonuçlar› gözleyemedik. Faktör XII eksik-
li¤inin, fibrinolitik sistem aktivasyonundaki bozulmaya
ba¤l› olarak tromboembolizm ile iliflkili oldu¤u ve ko-
roner bypass endikasyonu konmufl hastalarda F XII dü-
zeylerinin sa¤l›kl› yetiflkinlere göre düflük bulundu¤u
bildirilmifltir.[14,15] Di¤er yandan, F XII aktivasyonunun
vasküler endotelin hasar›n› yans›tabilece¤i ve F XII
konsantrasyonu ile koroner arter darl›¤› aras›nda kuv-

vetli bir iliflki oldu¤u gösterilmifltir.[16] Çal›flmam›zda, F
XII konsantrasyonlar› aç›s›ndan gruplar aras›nda an-
laml› fark bulunamad›. Yaln›zca koagülasyonun son ba-
sama¤›nda görev alan F XIII düzeyleri, yafll› hasta gru-
bunda sa¤l›kl› bireylere göre anlaml› derecede yüksek
bulundu. Faktör II düzeyleri ise üç grupta da birbirine
yak›n bulundu; bu sonuç di¤er çal›flmalarla uygunluk
göstermektedir.[17]

Faktör V Leiden (APCR), venöz trombotik t›kan›kl›k-
lar için risk faktörü olarak kabul edilmifltir. Dacosta ve
ark.n›n[18] çal›flmas›nda, F V Leiden aktivasyonu, KAH
olan 45 yafl›n alt›ndaki hastalarda, koroner arterleri nor-
mal olan kontrol grubuna göre yüksek bulunmufl; ancak,
bu fark istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflmam›flt›r. Benzer so-
nuçlar baflka çal›flmalarda da bildirilmifltir.[17,19] Çal›flma-
m›zda da F V Leiden aktivasyonu hasta gruplar›nda daha
yüksek olsa da, bu fark anlaml› bulunmam›flt›r.

Çal›flmam›zda, fibrinolitik sistem ve aktivasyon sü-
reciyle ilgili olarak, do¤al antikoagülan proteinler C ve
S, antitrombin III, plazminojen, plazminojen aktivatör
inhibitörü ve D-dimer düzeyleri çal›fl›lm›fl, sadece plaz-
minojen aktivatör inhibitörü genç hasta grubunda an-
laml› derecede yüksek bulunmufltur. Plazminojen akti-
vatör inhibitörü ile ilgili olarak literatürde çeliflkili so-
nuçlar vard›r.[11,20] Koroner arter hastalar›nda antitrom-
bin III düzeylerinin düflük bulundu¤u çal›flmalardan[20-22]

farkl› olarak, çal›flmam›zda antitrombin III düzeyleri
hasta gruplar›nda, anlaml› olmasa da, daha yüksek bu-
lunmufltur. Her üç grupta da birbirine yak›n bulunan
plazminojen ve D-dimer düzeyleri, büyük bir hasta gru-
bunu inceleyen prospektif bir çal›flma olan ARIC çal›fl-
mas›yla (Atherosclerosis Risk in Communities) paralel-
lik göstermektedir.[23]

von Willebrand faktörün koroner arter hastal›¤›ndaki
rolü konusunda çeliflkili sonuçlar bildirilmifltir.[24-27] Bozul-
mufl endotel fonksiyonunun ve inflamasyonun bir göster-
gesi olan von Willebrand faktörü aktivitesi çal›flmam›zda
yafll› hastalarda anlaml› derecede yüksek bulunmufltur.

Arteriyel ve venöz tromboz ve gebeli¤in erken son-
lanmas› ile karakterize antifosfolipid sendromu (Hug-
hes Sendromu), primer bir hastal›k veya sistemik lupus
eritematozus gibi otoimmün hastal›klarla iliflkili olabi-
lir. Plazmadaki fosfolipid ba¤lay›c› proteinleri hedef
alan antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagülan› ve
IgG antikorlar›, bu sendromda bulunan temel antifosfo-
lipid antikorlar›d›r. Sistemik lupus eritematozusa ait kli-
nik belirtiler olmadan, yüksek titrede antikardiyolipin
antikorlar›na sahip ve trombotik olaylara e¤ilimli hasta-
lar›n bulunabilece¤i ve antikardiyolipin antikorlar›n›n
miyokard infarktüsü için risk faktörü oldu¤u bildiril-
mifltir.[28] Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda iske-
mik kalp hastal›¤› s›k görülmektedir.[29,30] Çal›flmam›zda,
KAH olan hastalarda lupus antikor titreleri sa¤l›kl› bi-



reylere göre yüksek bulunmufltur. Bu antikorlar spesifik
olmad›¤›ndan ve inflamatuvar faktör olarak da kabul
edilebilece¤inden, bu sonuç KAH’nin inflamatuvar te-
melini gösteren bir bulgu olarak da yorumlanabilir.

Cerrahi bir klinik olarak, KAH tan›s›yla koroner
bypass endikasyonu konan genç hastalar esas çal›flma
grubumuzu oluflturmufltur ve do¤al olarak hasta say›s›
azd›r. Bu nedenle, çal›flmam›z epidemiyolojik bir çal›fl-
ma olarak de¤erlendirilmemelidir. Di¤er büyük çal›flma-
larla F VII, F VIII ve plazminojen düzeyleri aç›s›ndan
ortaya ç›kan uyumsuz sonuçlar metodolojik farkl›l›klar-
dan ve gruplar›n küçük olmas›ndan kaynaklanm›fl olabi-
lir. Araflt›r›lan çeflitli risk faktörlerinin rollerinin kesin-
lefltirilmesi için daha büyük gruplarla yap›lacak çal›flma-
lara ihtiyaç vard›r.

Sonuç olarak, KAH olan genç hastalar yafll› hasta-
lardan, plazminojen aktivatör inhibitörü düzeylerinin
daha yüksek olmas› ve aile öyküsünde erken KAH’nin
daha fazla görülmesiyle ayr›lm›flt›r. Bu bulgu, genç
hasta grubunda artm›fl protrombotik aktiviteyi ve gene-
tik faktörlerin etkisini yans›tabilir. Öte yandan, yafll›
hastalarda, hipertansiyon s›kl›¤› ve von Willebrand
faktörü düzeyleri genç hastalara göre daha yüksek bu-
lunmufltur. Bu bulgu ise, yafll› hastalarda, vasküler yafl-
lanmayla uyumlu bir flekilde bozulmufl endotel fonksi-
yonuna iflaret etmektedir. Hem yafll› hem de genç has-
talarda, sa¤l›kl› bireylere göre yüksek bulunan LDL-
kolesterol, F I, F XIII, lupus antikoru ve düflük bulunan
HDL-kolesterol düzeyleri di¤er risk faktörleri olarak
öne ç›km›flt›r.
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