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Amag: Kanitlanmig koroner arter hastaligi (KAH) bulunan
ve koroner bypass ameliyati planlanan 35 yas ve altindaki
genc hastalar ile 60 yas ve iistiindeki yaslh hastalar arasin-
da baz1 endotelyal, trombotik ve antitrombotik faktorler
bakimindan fark olup olmadig: arastirildi.

Calisma plami: Calisma icin, KAH nedeniyle koroner ar-
ter bypass greftleme ameliyat: planlanan hastalar arasin-
dan, 35 yagindan geng 30 hasta (ort. yas 31.0+0.3) ve 60
yas veya listii 24 hasta (ort. yas 66.3+1.6) rastgele secildi.
Kontrol grubuna goniillii ve saglikli 24 birey (ort. yas
31.140.8) alindi. Gruplar yas, cinsiyet, beden kiitle indek-
si, sigara icme aligkanlig1; diyabet, hipertansiyon, periferik
damar hastali81, ailede erken KAH varligy; total kolesterol,
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve diisiik yogunluk-
lu lipoprotein (LDL) kolesterol, trigliserid, protein C, pro-
tein S, aktif protein C direnci, antitrombin III, plazmino-
jen, plazminojen aktivator inhibitorii, von Willebrand fak-
torii, D-dimer, lupus antikoagiilani ve koagiilasyon faktor-
lerinin (F I, F II, F VII, F VIII, F IX, F XII, F XIII) serum
diizeyleri bakimindan kargilastirildi.

Bulgular: Geng hastalarda plazminojen aktivator inhibito-
rii diizeyleri daha yiiksek ve ailede erken KAH daha faz-
layds; yasli hasta grubunda ise von Willebrand faktorii da-
ha yiiksek, hipertansiyon sikligt daha fazla bulundu. Hem
gen¢ hem de yasli hastalarda, saglikli bireylere gore LDL,
F I, F XIII, lupus antikoagiilan1 diizeyleri yiiksek; HDL
diizeyleri diisiik bulundu. Diger faktorler gruplar arasinda
anlaml farklilik gostermedi.

Sonug¢: Geng hastalarda gozlenen yiiksek plazminojen ak-
tivator inhibitorii diizeyleri artmig protrombotik aktiviteyi;
ailede erken KAH nin daha ¢ok gozlenmesi genetik fak-
torleri akla getirirken; yaslh hastalarda yiiksek bulunan von
Willebrand faktorii bozulmus endotelyal fonksiyonu dii-
stindiirmektedir.

Anahtar sozciikler: Yas faktorii; biyolojik belirte¢/kan; koroner
hastalik; risk faktorleri.

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
31.010.3 years) and 24 patients 265 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,
FII, 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.
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Sanayilesmis iilkelerde en sik 6liim nedeni olan koro-
ner arter hastaligl (KAH) artik sadece bati toplumlariyla
sinirlt kalmamaktadir. Irksal risk faktorlerinin yaninda,
inflamatuvar ve protrombotik faktorler de teknolojik iler-
lemelerle birlikte son yillarda ilgi cekmeye baslamustir.

Ateroskleroz, yasam boyunca devam eden patolojik
bir siirectir ve erken yasta semptomatik olan hastalarda
tekrarlayan kardiyak olay ve 6liim riski daha yiiksek ol-
maktadir. Akut miyokard infarktiisii geciren geng hasta-
lar1 inceleyen bircok calisma yaymmlanmis ve cesitli
risk faktorleri ortaya konulmustur. Infarktiis gegirmis
geng hasta tipik olarak, ailesinde prematiir KAH o6ykii-
sii olan, cok sigara icen, dislipoproteinemisi ve yetersiz
fibrinolitik fonksiyonu olan ve oral veya intravenoz
glukoz yiiklemesine hiperinsiilinemi yanit1 veren hasta
olarak tanimlanmaktadir.™

Bu calismada, kanitlanmig KAH bulunan ve koroner
bypass ameliyati planlanan 35 yas ve altindaki geng
hastalar ile 60 yas ve istiindeki yasli hastalar arasinda
bazi endotelyal, trombotik ve antitrombotik faktorler
bakimindan fark olup olmadig arastirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calisma gruplarn. Nisan 2000-Subat 2003 arasinda,
KAH nedeniyle koroner bypass ameliyati planlanan has-
talar arasindan, 35 yasindan geng 30 hasta ve 60 yag veya
iistii 24 hasta rastgele secildi. Kontrol grubuna hastane ¢a-
lisanlar1 arasindan géniillii ve saglikli 24 birey alind1. Ca-
lisma Hastane Egitim ve Planlama Komisyonu tarafindan
degerlendirilip kabul edildi ve her hastadan ¢alismaya g6-
niillii olarak katildifina dair yazili onay alindi.

Tiim kan ornekleri sabah, planlanan cerrahi islem
oncesi hasta gece ac birakildiktan sonra alindi. Kan ali-
mi sirasinda hicbir hastada viral, enfeksiy6z veya im-
miinolojik bir hastalik bulunmamaktaydi. Hastalardan
alinan 6rnekler biyokimya uzmanlar tarafindan ¢ift-kor
teknikle calisildi. Tiim hastalarda sigara icme aligkanli-
&1, beden kiitle indeksi, hipertansiyon, diyabet, serum
total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyleri, ailede

erken KAH oykiisii gibi major risk faktorleri incelendi.
Protein C, protein S, aktif protein C direnci (APCR),
antitrombin III, plazminojen, plazminojen aktivator in-
hibitorii, von Willebrand faktorii, pthtilasma faktorleri
(FL FIIL, F VII, F VIII, F IX, F XII, F XIII), D-dimer
ve lupus antikoagiilan1 diizeylerini igeren hematolojik
parametreler tiim hastalarda calisildi.

Hipertansiyon, kan basinci dl¢limlerinde sistolik kan
basmecmnin 150 mmHg, diyastolik kan basincinin 90
mmHg iizerinde olmas1 veya hastanin antihipertansif te-
davi gbrmesi olarak tanimlandi. Oral antidiyabetik veya
insiilin tedavisi goren veya ikiden fazla ol¢timde aclik
kan sekeri degerleri 120 mg/dl iizerinde olan hastalar
diyabetli kabul edildi.

Oykii alimi sirasinda biitiin hastalar KAH risk fak-
torleri agisindan sorgulandi ve tam fizik muayene yapil-
di. Kolesterol diizeyleri, hastalar kardiyoloji boliimiine
basvurduklarinda, heniiz lipid-kolesterol diisiiriicii ilag
tedavisine baglamadan alinmis kan drneklerinin kayitla-
rindan elde edildi. Hastalar koroner anjiyografi ile
KAH tanis1 konduktan yaklagik bir ay sonra ameliyata
alindi. Hastalarin 6zellikleri Tablo 1’de gosterildi.

Kan ornegi alinmast ve inceleme islemleri. Venoz
kanlar (9 birim), saat 9:00 ile 10:00 arasinda, 0.105 M
trisodyum sitrat (1 birim) iceren silikonlu tiiplere (Va-
cutainer, Becton Dickinson, New Jersey, ABD) alindik-
tan sonra 20 °C’de 15 dakika siireyle 4500 devir/dk ile
santrifiij edildi. Santrifiij igleminden hemen sonra plaz-
ma Ornekleri Eppendorf tiiplerine aktarilarak -40 °C’de
donduruldu ve hepsi bir seferde analiz edildi.

Total kolesterol ve trigliserid diizeyleri enzimatik
yontemlerle (Roche Diagnostics, Mannheim, Almanya)
olciildii. Yiiksek yogunluklu lipoprotein diizeyleri, sod-
yum fosfotungustat-magnezyum klorid presipitasyonu-
nu takiben Olciildi. Diisiik yogunluklu lipoprotein dii-
zeyleri Friedwald formiiliine gore hesaplandi.

Lokosit, trombosit, eritrosit, beyaz kiire, hematokrit
ve hemoglobin sayimlar1 Sysmex 9000 (Roche Diag-
nostics) cihazinda yapildi.

Tablo 1. Koroner arter hastalarinin ve kontrol grubunun ézellikleri

Yas <35 (n=30)

Yas 260 (n=24) Kontrol grubu (n=24)

Sayr Yiizde  Ort.xSS Sayr Yiizde Ort.£SS Sayr Yiizde Ort.£SS
Yas 31.0+0.3 66.3£1.6 31.1+0.8
Beden kiitle indeksi (kg/m®) 26.210.6 27.620.6 25.8+0.4
Kadin sayisi* 1 33 1 4.2 6 25.0
Sigara icen sayist 21 70.0 10 41.7 16 66.7
Diabetes mellitus 1 33 2 8.3 -
Hipertansiyon* 2 6.7 11 45.8 1 4.2
Aile oykiisiinde erken KAH* 13 433 2 8.3 6 25.0
Periferik damar hastalig1 1 33 1 4.2 -
KAH: Koroner arter hastalig1; *p<0.05.
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Koagiilasyon tarama testleri, koagiilasyon faktor-
leri, inhibitorleri ve fibrinoliz testleri Dade Behring
Sistemi (BCS, Dade Behring, Marburg, Almanya)
esas alinarak gerceklestirildi. Bu teknikler su sekilde
uygulandi:

(i) Protrombin zamani (PT) ve aktif parsiyel trom-
boplastin zamani (aPTT) 6lctimleri konvansiyonel yon-
temlerle yapildi. Sonuclar bir koagiilometreye (BCS,
Dade Behring) kaydedildi.

(ii) D-dimer diizeyleri, D-dimer plus test (Dade
Behring) yontemiyle olgiildii. Bu, insan plazmasinda
cross-linked fibrin degradasyon {iriinlerinin (D-dimer)
kantitatif analizi i¢in gelistirilen ve Dade Behring Co-
agulation Analyzer cihazinda yapilan, lateks ile zengin-
lestirilmis turbidimetrik bir testtir.

(iii) Insan plazmasinda koagiilasyon faktorlerinin (F
VII, F VIII, F IX, F X, F XI, F XII) belirlenmesi, ko-
agiilometrik yontemlerle, in vitro diyagnostik ayraglar
kullanilarak yapildu.

(iv) APCR, modifiye APCR kiti kullanmlarak otomatik
koagiilometre (BCS System, Dade Behring) ile 6l¢iildii.

(v) Insan plazmasinda von Willebrand faktériin risto-
setin kofaktor aktivitesinin belirlenmesi igin trombosit
aggliitinasyon yontemi ve in vitro diyagnostik ayraglar
kullanildi.

(vi) Antitrombin aktivitesi, Berichom ATIII kullana-
rak sentetik kromojenik substrat yontemiyle olciildii.

(vii) Protein C ve protein S aktiviteleri koagiilomet-
rik yontemle ol¢iildii.

20

(viii) Plazminojen ve antiplazmin aktiviteleri kro-
mojenik substrat yontemiyle olciildii.

(ix) Lupus antikoagiilani, modifiye Dilute Russel
Viper Venom yontemiyle (LA Tarama Ayraci/LA?2 kon-
formasyon ayract) belirlendi.

(x) Fibrinojen diizeyleri Claus yontemiyle belirlendi.

(xi) Plazminojen aktivator inhibitor diizeyleri, akti-
viteyi temel alan fonksiyonel testlerle belirlendi.

Istatistiksel analiz. Tiim degerler ortalama # stan-
dart sapma (SS) olarak ifade edildi. Gruplar arasi 6l-
climler ANOVA, Benferroni ve ki-kare testleriyle ana-
liz edildi. P<0.05 olan degerler istatistiksel olarak an-
laml1 kabul edildi.

BULGULAR

Kontrol grubunda, hasta gruplarma goére daha fazla
kadin hasta vardi (p=0.0001). Geng hasta grubunda aile
oykiisiinde prematiir KAH siklig1 daha fazla iken, yash
hasta grubunda hipertansiyon siklif1 daha fazlayd:
(p<0.05). Bu 6zellikler Tablo 1°de 6zetlendi.

Geng hasta grubunda total kolesterol ve LDL diizey-
leri, saglikli bireylere gore anlamli derecede yiiksek bu-
lunurken, yash hasta grubuna gore yiiksek olma egili-
mindeydi, ancak bu farklilik anlamliliga ulasmadi. Bu
bulgularla uyumlu olacak sekilde, geng hasta grubunun
HDL diizeyleri saglikli bireylerle karsilastirildiginda
anlamli derecede diisiiktii (p<0.05; Tablo 2).

Dogal antikoagiilan protein diizeyleri (antitrombin
I, protein C, protein S) agisindan ii¢ grup arasinda an-

Tablo 2. Koroner arter hastalarinda ve kontrol grubunda biyokimyasal ve hematolojik degerler (ort.+SS)

Yas <35 (n=30)

Yas 260 (n=24) Kontrol grubu (n=24)

Total kolesterol (mg/dl)* 231.9+11.2
HDL-kolesterol (mg/dl)* 34.8+1.2
LDL-kolesterol (mg/dl)* 166.1£13.2
Trigliserid (mg/dl) 205.9£13.5
Antitrombin IIT (%) 118+6.0
Protein C (%) 93.0+£6.4
Protein S (%) 104.0+11.3
Aktif protein C direnci (NR) 2.240.1
Faktor I (fibrinojen) (g/dl)* 3.6+0.2
Faktor II (protrombin) (%) 117.7%6.
Faktor VII (%) 112.616.6
Faktor VIII (%) 103.8+£8.9
Faktor IX (%) 160.1£16.2
Faktor XII (%) 116.0£10.5
Faktor XTI (%)* 97.1£7.9
von Willebrand faktorii* 97.248.3
Plasminojen aktivator inhibitorii (U/ml)* 4.8+0.5
Plasminojen (%) 138.316.9
Lupus antikoru (saniye) 80.7+6.7
D-dimer (pg/l) 207.1£25.5

201.9£9.2 172.0£10.4
39.5+2.5 42.1+2.1
130.549.5 102.8+£6.8
172.4£17.9 155.24£39.8
117.1£3.0 115.5£5.4
90.4£6.0 103.0£8.7
- 93.6+£10.3
2.240.07 2.3+0.2
3.6+0.2 2.6+0.09
105.1£3.2 110.7£5.5
109.0+4.9 121.7£9.5
98.614.1 77.6x7.6
149.5+8.4 153.1£11.7
96.1+4.9 101.945.5
110.0£4.7 68.5£11.8
135.7£10.9 75.84£8.2
3.0+0.4 4.240.5
130.0£2.9 123.94£5.8
75.943.1 57.0£2.9
248.6£16.3 206.4£21.5

#p<0.05.
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lamli fark yoktu (p>0.05). Aktif protein C’ye direng
tiim gruplarda benzerdi. F I (fibrinojen) ve F XIII disin-
daki koagiilasyon faktor diizeyleri gruplar arasinda an-
lamli farklilik gostermedi. Fibrinojen diizeyleri geng
(p=0.005) ve yash (p=0.04) hasta gruplarinda saglikli
bireylere gore anlamli derecede yiiksekti (Tablo 2).

Endotelyal faktorler incelendiginde, von Willebrand
faktor diizeyleri, gen¢ hasta grubu ve saghkl bireylerle
karsilastirildiginda yash hasta grubunda en yiiksekti
(p=0.01 ve p=0.001). Plazminojen aktivator inhibitorii
diizeyleri diger gruplarla karsilastirldiginda, gen¢ hasta
grubunda anlaml derecede yiiksekti (p<0.05) (Tablo 2).

Lupus antikoagiilan1 diizeyleri, gen¢ hastalarda sag-
likli bireylerle karsilastirildiginda anlamli derecede
yiiksekti (Tablo 2).

TARTISMA

Koroner arter hastalig1 icin Framingham caligmasin-
da ortaya konan major risk faktorlerinden (yiiksek se-
rum total kolesterol ve LDL diizeyleri, diisilkk HDL dii-
zeyi, diyabet, sigara kullanimi, yiiksek kan basinct ve
ileri yas) farkli olarak, son yillarda erken baglayan KAH
ve risk faktorleri lizerine aragtirmalar giderek daha faz-
la ilgi ¢ekmektedir.”

Akut miyokard infarktiisiiniin patogenezinde intrako-
roner trombiisiin oynadigi 6nemli rol géz oniine alindigin-
da, son yillarda hiperkoagiilabiliteye egilim yaratan fak-
torler dikkat cekmeye baslamistir. Geng hastalarda miyo-
kard infarktiisiiniin gelisiminde trombozun katkisinin
onemli olabilecegine inanilmaktadir ve tromboza genetik
yatkinlik Ardissino ve ark.” tarafindan ortaya konmustur.

Fibrinojen, hem inflamatuvar hem de protrombotik
bir belirte¢ olarak yaygin kabul goren bir risk faktorii-
diir.*” Yiiksek fibrinojen diizeylerinin, kan vizkositesi-
nin artmasinda, trombosit agregasyonunda, fibrin olu-
sumunda ve hatta aterosklerotik plak olusumunda rolii
olabilecegi gosterilmigtir."” Caligmamizda, geng ve
yaslt hasta grubunda, saglikli bireylerle karsilastirildi-
ginda fibrinojen diizeyleri yiiksek bulunmustur.

Koagiilasyon faktorleri dikkate alindiginda, F VII ve
F VIII diizeyleri veya koagiilan aktiviteleri ile koroner
trombotik olaylar arasinda iligki oldugunu bildiren ca-
lismalar vardir.*'"""*" Caligmamizda, olasilikla metodo-
lojideki bazi farkliliklar ve hasta sayisinin az olmasi ne-
deniyle ayn1 sonuglar1 gozleyemedik. Faktor XII eksik-
liginin, fibrinolitik sistem aktivasyonundaki bozulmaya
bagli olarak tromboembolizm ile iligkili oldugu ve ko-
roner bypass endikasyonu konmus hastalarda F XII dii-
zeylerinin saglikli yetigkinlere gore diisiik bulundugu
bildirilmigtir."*"* Diger yandan, F XII aktivasyonunun
vaskiiler endotelin hasarim1 yansitabilecegi ve F XII
konsantrasyonu ile koroner arter darligi arasinda kuv-
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vetli bir iligki oldugu gosterilmistir."” Calismamizda, F
XII konsantrasyonlar:1 agisindan gruplar arasinda an-
laml1 fark bulunamadi. Yalnizca koagiilasyonun son ba-
samaginda gorev alan F XIII diizeyleri, yash hasta gru-
bunda saglikli bireylere gore anlamli derecede yiiksek
bulundu. Faktor II diizeyleri ise {i¢ grupta da birbirine
yakin bulundu; bu sonug¢ diger calismalarla uygunluk
gostermektedir."”

Faktor V Leiden (APCR), venoz trombotik tikaniklik-
lar i¢in risk faktorii olarak kabul edilmistir. Dacosta ve
ark.nin"¥ caligmasinda, F V Leiden aktivasyonu, KAH
olan 45 yasin altindaki hastalarda, koroner arterleri nor-
mal olan kontrol grubuna gore yiiksek bulunmus; ancak,
bu fark istatistiksel anlamlilifa ulasmamustir. Benzer so-
nuglar bagska calismalarda da bildirilmistir."”"” Caligma-
mizda da F V Leiden aktivasyonu hasta gruplarinda daha
yiiksek olsa da, bu fark anlamli bulunmamustir.

Calismamizda, fibrinolitik sistem ve aktivasyon sii-
reciyle ilgili olarak, dogal antikoagiilan proteinler C ve
S, antitrombin III, plazminojen, plazminojen aktivator
inhibitorii ve D-dimer diizeyleri ¢alisilmis, sadece plaz-
minojen aktivator inhibitorii gen¢ hasta grubunda an-
laml1 derecede yiiksek bulunmugtur. Plazminojen akti-
vator inhibitorii ile ilgili olarak literatiirde ¢eliskili so-
nuclar vardir.""*" Koroner arter hastalarinda antitrom-
bin III diizeylerinin diisiik bulundugu ¢aligmalardan®*”
farkli olarak, caliymamizda antitrombin III diizeyleri
hasta gruplarinda, anlamli olmasa da, daha yiiksek bu-
lunmustur. Her ii¢ grupta da birbirine yakin bulunan
plazminojen ve D-dimer diizeyleri, biiyiik bir hasta gru-
bunu inceleyen prospektif bir ¢caligma olan ARIC calig-
masiyla (Atherosclerosis Risk in Communities) paralel-
lik gostermektedir.™!

von Willebrand faktoriin koroner arter hastaligindaki
rolii konusunda ¢eliskili sonuglar bildirilmigtir.***” Bozul-
mus endotel fonksiyonunun ve inflamasyonun bir goster-
gesi olan von Willebrand faktorii aktivitesi calismamizda
yash hastalarda anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Arteriyel ve vendz tromboz ve gebeligin erken son-
lanmasi ile karakterize antifosfolipid sendromu (Hug-
hes Sendromu), primer bir hastalik veya sistemik lupus
eritematozus gibi otoimmiin hastaliklarla iligkili olabi-
lir. Plazmadaki fosfolipid baglayic1 proteinleri hedef
alan antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagiilan1 ve
IgG antikorlari, bu sendromda bulunan temel antifosfo-
lipid antikorlaridir. Sistemik lupus eritematozusa ait kli-
nik belirtiler olmadan, yiiksek titrede antikardiyolipin
antikorlarina sahip ve trombotik olaylara egilimli hasta-
larin bulunabilecegi ve antikardiyolipin antikorlarinin
miyokard infarktiisti icin risk faktorii oldugu bildiril-
mistir.” Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda iske-
mik kalp hastaligi sik goriilmektedir.”** Calismamizda,
KAH olan hastalarda lupus antikor titreleri saglikli bi-

21



Aksdyek et al. Evaluation of hematologic factors in young and elderly candidates for coronary artery bypass grafting

reylere gore yliksek bulunmustur. Bu antikorlar spesifik
olmadigindan ve inflamatuvar faktor olarak da kabul
edilebileceginden, bu sonu¢ KAH’nin inflamatuvar te-
melini gosteren bir bulgu olarak da yorumlanabilir.

Cerrahi bir klinik olarak, KAH tanisiyla koroner
bypass endikasyonu konan geng hastalar esas ¢alisma
grubumuzu olusturmustur ve dogal olarak hasta sayisi
azdir. Bu nedenle, calismamiz epidemiyolojik bir ¢alig-
ma olarak degerlendirilmemelidir. Diger biiyiik ¢aligma-
larla F VII, F VIII ve plazminojen diizeyleri acisindan
ortaya ¢ikan uyumsuz sonuglar metodolojik farkliliklar-
dan ve gruplarin kiiciik olmasindan kaynaklanmis olabi-
lir. Arastirilan cgesitli risk faktorlerinin rollerinin kesin-
lestirilmesi i¢in daha biiyiik gruplarla yapilacak calisma-
lara ihtiyag¢ vardir.

Sonug olarak, KAH olan geng hastalar yasli hasta-
lardan, plazminojen aktivator inhibitorii diizeylerinin
daha yiiksek olmasi ve aile dykiisiinde erken KAH nin
daha fazla goriilmesiyle ayrilmistir. Bu bulgu, geng
hasta grubunda artmig protrombotik aktiviteyi ve gene-
tik faktorlerin etkisini yansitabilir. Ote yandan, yash
hastalarda, hipertansiyon siklignr ve von Willebrand
faktorii diizeyleri genc hastalara gore daha yiiksek bu-
lunmustur. Bu bulgu ise, yaslh hastalarda, vaskiiler yas-
lanmayla uyumlu bir sekilde bozulmus endotel fonksi-
yonuna igaret etmektedir. Hem yasli hem de geng has-
talarda, saglikli bireylere gore yiiksek bulunan LDL-
kolesterol, F I, F XIII, lupus antikoru ve diisiik bulunan
HDL-kolesterol diizeyleri diger risk faktorleri olarak
one ¢cikmustir.
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