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I.GĐRĐŞ VE AMAÇ 

 

 

Serbest  radikaller,  yörüngesinde  eşleşmemiş  bir    elektron  

içerdiği için yüksek oranda reaktif aynı zamanda dayanıksız kimyasal 

türlerdir1. Biyolojik sistemlerde, serbest radikallerin başlıca kaynağı 

organik moleküllerin temel yapısında ve aerobik canlıların enerji 

metabolizmasında yer alan moleküler oksijen olduğu için bu türler reaktif 

oksijen türleri olarak adlandırılırlar. Canlıların oksijeni kullanabilmeleri için 

oksijene elektron transferi yapmaları gerektiğinden, oksijen radikalleri 

aerobik organizmalar için yaşamsal bir öneme sahiptir2. Elektron transferi, 

enerji üretimi ve pek çok diğer metabolik işlevde temel oluşturur. Bahsi 

geçen bu transferler sırasında zincir reaksiyonları kontrolsüz davranış 

gösterirlerse hücrede ciddi hasar riski ortaya çıkmaktadır. Radikaller 

reaktif yapıları nedeniyle  yapısal proteinlere, enzimlere, membran 

lipidlerine ve nükleik asitlere atak yapabilirler3,4. Serbest radikallerin 

potansiyel kaynakları arasında endojen kaynaklar olan mitokondrideki 

enerji üretimi yanı sıra,  oksidaz enzimleri, prostaglandin biyosentezi, 

redoks döngüleri ve eksojen kaynaklar olan ışınlar, kimyasal oksitleyiciler 

bulunmaktadır5.  
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Canlı     yapılarının   aerobik   ortamda   yaşayabilmeleri   için  

oksijenden kaynaklanan reaktif türleri inaktive edecek koruma 

mekanizmalarına sahip olması gerekmektedir. Serbest radikallerin zararlı 

etkisinden korunmak üzere canlılarda özel antioksidan savunma sistemleri 

bulunmaktadır6. Antioksidan savunma sistemleri ile serbest radikal üretimi 

arasındaki dengenin serbest radikaller lehinde bozulması oksidatif stres 

olarak adlandırılmaktadır. Bu dengesizlik hücrelerin lipid tabakasında 

hasara,  DNA’ da mutasyonlara ve kontrolsüz hücre ölümlerine neden 

olmaktadır. Oluşan bu hasarların ateroskleroz, kanser, astım, kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, romatoid artrit, yaşlanma, diabetes mellitus, 

şizofreni, alzheimer, parkinson hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıkların, 

romatoid artirit gibi otoimmun bozuklukların ve psöriyazis gibi kronik 

inflamatuar hastalıkların patogenezinde yer aldığı 

bilinmektedir7,8,9,10,11,12,13,14. 

 

 

Serbest radikallere  bağlı doku hasarı oluşumunda en önemli  

mekanizma, hücre zarındaki lipidlerin peroksidasyona uğramasıdır. Lipid 

peroksidasyonu sonucu lipid radikalleri oluşur. Bu radikaller biraraya 

gelerek konjuge dienleri oluştururlar. Devam eden oksidasyonla bu dienler  

parçalanır. Malondialdehit (MDA) bu zincir sırasında bir ara ürün olarak 

oluşur. Bu nedenle malondialdehit düzeyi oksidatif poliansatüre yağ asitleri 

(PUFA) hasarının bir göstergesi olarak kabul edilir15,16.  
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Kalp  ve  damar fonksiyonları üzerine önemli bir etkisi olduğu  

saptanan nitrik oksit (NO.), NO sentaz aracılığı ile L-arginin’ den endotelde 

ve endokardda sentezlenip salgılanan bir vazodilatördür. Nitrik oksit 

üretimi ortamda bulunan oksijen miktarı ile doğru orantılı artarken, oksijen 

serbest radikallerinin etkileri ile oluşan endotel harabiyeti sonucunda 

üretimi azalmakta ve doğrudan oksijen serbest radikalleri ile reaksiyona 

girerek bloke olmaktadır17.  

 

 

Son    yıllarda   yapılan   çalışmalara   göre,  total antioksidan  

kapasite ölçümü oksidatif stresin bir göstergesi olarak kabul görmektedir. 

Oksidatif stresi, oksidan moleküllerin oluşum hızı ve antioksidan 

moleküllerin tamamının toplam etki gücü belirlediği için, antioksidan 

moleküllerin tek tek incelenmesi net olarak oksidan stresi göstermekte 

yetersiz kalabilmektedir. Bu nedenle total antioksidan kapasite seviyesi 

ölçülmektedir18. 

 

 

Klasik   risk  faktörleri ile açıklanamayan ve genetik faktörlere  

bağlanan koroner kalp hastalıklarının temelinde yatan önemli nedenlerden 

birisi de homosisteindir. Homosisteinin endotel hücre hasarı, düz kas 
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proliferasyonu, LDL oksidasyonu ve protrombotik etkilere yol açması 

nedeniyle homosistein düzeyleri ölçülmektedir19,20,21.     

 

 
 

Bu     çalışmanın    amacı;     anjiyografi    yapılan      kişilerin 

serumlarında  malondialdehit, total antioksidan kapasite, B9, B12 ve nitrik 

oksit metabolitleri olan nitrit ve nitrat düzeylerini ölçmek, oksidatif stresin 

ve bu parametreler ile kalp-damar hasarı arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 
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II.GENEL BĐLGĐLER 

 

II.1. KALP 

 

II.1.1.Kalbin Anatomisi 

 

Kalp,   göğüs   ön  duvarı arkasında,  iki akciğer arasında yer  

alan; temel işi kanı pompalamak olan hayati bir organdır. Kas dokusundan 

oluşmuştur. Sağda ve solda birer kulakçık ve karıncık olmak üzere dört 

boşluktan oluşur. Sağdaki kulakçık ve karıncığı triküspit kapak; soldaki 

kulakçık ve karıncığı ise mitral kapak ayırır. Kalbin sol karıncığının bitimi 

ile kalpten çıkan ve insanın en büyük atardamarı olan aort damarının 

başlangıcı arasında aort kapağı vardır. Benzer olarak pulmoner kapak sağ 

karıncık pulmoner damar arasındadır. Kalbin sağ sistemine tüm vücuttan 

gelen kanı toplayan damarlar açılır. Bu kan akciğer atardamarları ile sağ 

sistemden ayrılır. Akciğerlerden akciğer toplar damarları ile dönen kan sol 

kulakçık ve sol karıncığı dolaşarak aort damarları ile tüm vücuda 

pompalanır. Kalbin dış yüzünü çepeçevre bir zar kaplar22,23(Şekil 1). 
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Şekil 1. Kalbin anatomik yapısı 

 

Kalp de tıpkı diğer organlarda olduğu gibi hücrelerden oluşur 

ve oksijenlenmesi gerekir. Her ne kadar kalbin her dört odacığı da kanla 

dolu olsa da kalp beslenmesini kendi içindeki kanla değil; aort damarından 

ayrılan sağ ve sol koroner arterlerden beslenir. Sağ koroner atardamar 

sağ kulakçık, sağ karıncığı ve iki karıncık arası bölmenin arka kısmını 

besler. Sol ana damar cirkumflex ve sol-ön-inen damar adı verilen iki 

damara ayrılır. Cirkumflex arter sol kulakçığı, sol karıncığın yan ve arka 

kısımlarını kanlandırır. Sol-ön-inen arter ise sol karıncığın ön yüzünü ve iki 

karıncık arası bölmenin ön kısmını besler. Kalbi besleyen koroner 

arterlerin tıkanması sonucu; o damarın kanı ilettiği bölgelere artık besin 

maddeleri ve oksijen gidemeyeceği için bu bölgeler ölür ve kasılma düzeni 
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bozulur. Kalp pompa işini yeterince yapamaz. Bir damarın önemi beslediği 

kalp kası bölgesine bağlıdır. Tıkanan damarın önemine göre kalpte oluşan 

hasar az ya da çok olur24. 

 

 

Đnsan vücudundaki atardamar, toplardamar ve kılcal 

damarların toplam uzunluğu yaklaşık 96 000 km uzunluğundadır ve 

dünyanın çevresini iki defa dönebilecek uzunluktadır. Erişkin insan kalbi 

her dakika 5 litre, hergün 9 000 litre kanı vücuda pompalamaktadır. Kalp 

hergün yaklaşık 100 000 defa atmaktadır. Ortalama 70 yıllık bir yaşam 

süresince 2.5 milyar defa kalp atmaktadır. Đnsan kalbinin ağırlığı kadında 

250, erkekte 300 gram kadardır. Bir çocuğun kalbi yaklaşık sıkılı bir 

yumruk kadar, erişkin kalbi iki yumruk kadar büyüklüktedir. Kan yaklaşık 

20 saniyede tüm beden yolculuğunu tamamlamaktadır. Kalbin yapısı ilk 

defa 1706 yılında bir Fransız anatomi profesörü olan Raymond Viessens 

tarafından tanımlanmıştır.  

 

 

 Bir kalp atımı, kalbin sağ kulakçığında yerleşmiş olan ve 

sino-atrial düğüm adı verilen özelleşmiş bir hücre demetinden oluşan 

bölgenin elektriksel bir uyarı çıkarması ile başlar. Bu bölge kalbin doğal pili 

olarak bilinir. Sinoatrial düğümden çıkan bu uyarı kalbin her iki kulakçığı 

boyunca yayılarak kalbin elektrik sisteminin bir başka özelleşmiş 
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bölümüne atrioventriküler düğüme gelir. Bu uyarı ile kulakçıklar kasılarak 

içlerindeki kanı karıncıklara gönderirler. Elektrik iletisi A-V düğümde 

karıncıklara ulaştırılmadan önce kısa bir süre bekletilir. His-Purkinje 

sistemi adı verilen bir elektriksel ağ ile, uyarı tüm karıncıklara yayılır. Bu 

uyarı ile her iki karıncık kasılarak kanı akciğer ve vücuda pompalar. 

Sinoatrial düğüm tekrar başka bir uyarı çıkararak yeni bir döngüyü başlatır. 

Koroner arterler kısmen daraldığında vücudumuzda kalp kasına giden kan 

miktarını arttırma özelliği vardır. Diğer komşu damarlar genişleyebilir ve 

ince damarlar hastalıklı bölgeye daha çok kan getirebilmek için açılabilir. 

Bunlara kollateral dolaşım denir. Eğer kollateral dolaşım iyi gelişirse 

anginal ağrılar azalabilir, hatta kaybolabilir. Kalp kasına bu ekstra kan 

akımı kalp krizini önleyebilir. Eğer kalp krizi olursa daha küçük bir bölge 

hasar görür ve daha zararsız olabilir25,26. 

 

 

Türkiye genelinde 20 yaş üstü erişkinlerde kalp hastalığı 

prevalansı % 6.7’dir. Bu değer erkeklerde % 6.2 ve kadınlarda % 7.3'dür. 

Kalp hastalığı türlerinin dağılımı ise şöyledir: Koroner kalp hastalığı % 3.8, 

hipertansif kalp hastalığı % 2.2; romatizmal kalp hastalığı % 0.5 ve diğer 

tüm hastalıklar % 0.3' dür. Kalp hastalıklarının yaşa göre görülme yüzdesi 

% 21.9 ile 60-69 yaş, % 20 ile 70 üzeri yaş, % 13.3 ile 50-59 yaş, % 4.4 ile 

40-49 yaş ve % 2.8 ile 30-39 yaş; % 8 ile 20-29 yaş aralığındadır. Kalp 

hastalıklarının bölgelere göre dağılımı ise şöyledir: En yüksek oran % 8.2 



 9 

ile Karadeniz bölgesidir, bunu % 7.6 ile Marmara bölgesi, % 6.6 ile Doğu 

Anadolu bölgesi, % 5.9 ile Güneydoğu Anadolu bölgesi, % 5.6 ile Ege 

bölgesi, % 5.3 ile Đç Anadolu bölgesi ve % 4.6 ile Akdeniz Bölgesi 

izlemektedir. Toplumumuza her yıl 12 bine yakın doğuştan kalp hastası 

bebek katılmaktadır. Ülkemizde yaklaşık 150 bin kadar romatizmal kalp 

hastası bulunmaktadır. 1.6 milyon koroner kalp hastası bulunduğu ve yılda 

130 bin kişinin öldüğü tahmin edilmektedir. Koroner kalp hastalığı için her 

iki cinste hipertansiyon, kan kolesterol yüksekliği, sigara içimi, 

hareketsizlik, kadınlarda obezite ve şeker hastalığı hastalığa neden olan 

etkenler olarak saptanmıştır. Avrupa ülkelerinde koroner kalp hastalığına 

bağlı ölümler en yüksek seviyededir. Koroner kalp hastalığına bağlı ölüm 

oranının her yıl %5 yükseldiği tahmin edilmektedir. Hipertansiyonda 

sistolik kan basıncındaki her 10 mm’lik yükselme koroner kalp hastalığı 

riskini 522 arttırmaktadır. Ülkemizde halen 5 milyon erkekte ve 6 milyon 

kadında hipertansiyon bulunduğu tahmin edilmektedir. Sigara koroner 

ölüm riskini 1.8 kat arttırmaktadır. Kolesterol için 200 mg’ın üzerindeki her 

50 mg’lık artış koroner kalp hastalığı riskini %36 arttırmaktadır. HDL batı 

popülasyonuna göre toplumumumuzda %20 daha düşüktür. Her iki cinste 

de HDL kolesterolün 35 mg’ın altında olması koroner riski 1.54 oranında 

arttırmaktadır. Diyabet toplumumuzda kadınlarda erkeklere oranla daha 

yüksek hızla artmaktadır. Đnsüline bağlı olmayan diyabetli erişkin sayısı 8 

yılda 1 milyondan 1.66 milyona çıkmıştır. Nüfus artışı obezite nüfus 

yaşlanması ve hareketsizlik bu artış için en önemli etkenlerdir. Erkeklerin 
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%14'ünün, kadınların %30'unun vücut kütle indeksi 30 kg/m2 ve 

üzerindedir. Her bir birim artışı kadınlarda koroner hastalık riskini %11 

arttırmaktadır27,28. 

 

 

II.2. KARDĐYOVASKÜLER SĐSTEM HASTALIKLARI   

II.2.1. Konjestif Kalp Yetmezliği   

           Kalbin, organların ve dokuların metabolik gereksinmelerini 

karşılamak amacıyla yeterince kan akımı sağlayamaması ya da çok 

yüksek bir doluş basıncı elde ederek sağlayabilmesi durumunda konjestif 

kalp yetmezliği (KKY) meydana gelir29. Konjestif kalp yetmezliği’nin 

vücutta oluşmasından sonra kalp krizi, hipertansiyon, kapakçık hastalıkları 

ve kardiomiyopati genellikle ortaya çıkan kalp hastalıklarıdır. Framingham 

ve arkadaşları; KKY hastaları üzerinde yaptıkları bir araştırmalarda; 

1950’lerden 1990’lara kadar KKY hastası olan kadın sayısının 3 kat 

arttığınını bildirmektedir30. Araştırmaya katılan kadın hastalarda 1979’ 

lardan 2000’ lere doğru KKY’den kaynaklanan ölüm oranı %148 oranında 

artmış göstermiştir31. Özellikle ilerleyen yaşlardaki kadınlarda KKY’den 

ölüm oranında artış olmasına karşın, bu durum  ilerleyen yaşlardaki 

erkeklerin KKY’den ölüm oranı ile  karşılaştırıldığında kadınların daha 

düşük risk taşıdıkları tespit edilmiştir32. 
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II.2.2. Kardiyomiyopati   

 

Kardiyomiyopati, koroner arter hastalığı ve hipertansiyon 

olmaksızın kalp kasında kasılma veya gevşeme bozukluğu ile gözlenen 

kalp kası hastalığıdır. Etiolojilerine göre primer ve sekonder olarak ikiye 

ayrılırlar: Primer kardiyomiyopatiler etiyolojisi bilinmeyen, koroner kalp 

hastalığı, kapak hastalığı, hipertansiyon veya pulmoner hipertansiyon, 

enfeksiyon, toksisite, konjenital kalp-damar defektleri ve perikard 

hastalıkları olmaksızın oluşan miyokard hastalıklarına denir33. Sekonder 

kardiyomiyopatiler ise belli bir etiyolojisi olanlardır. Sınıflandırma yapısal 

ve işlevsel değişikliklere göre yapılır. Gruplar arasında kesin bir ayırım zor 

olmakla beraber belli başlı 4 tipi vardır : 

� Hipertrofik kardiyomiyopati : Đdiyopatik hipertrofik 

kardiyomiyopatide sol ventrikülde hipertrofi karakteristiktir. Olguların 

%50'ye yakınında aile öyküsünün olduğu bildirilmiştir. Ailesel, otozomal 

dominant, inkomplet geçişli, sarkomerik kontraktil protein genlerinde 

mutasyonların sorumlu olduğu bir hastalıktır34. 

� Dilate kardiyomiyopati:   Sol ventrikülün veya her iki ventrikülün 

birlikte genişlemesi ve kontraktilitesinin azalmasıyla karakterizedir. 

Enddiastolik volüm artmış, ejeksiyon fraksiyonu azalmış ve kalp debisi 

azalmıştır. En sık görülen primer kardiyomiyopati tipidir. Olguların %10-

15'inde aile öyküsü olabileceği bildirilmiştir35. 
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� Restriktif kardiyomiyopati: Sol ventrikül veya her iki ventrikülün 

birarada sistolik fonksiyonları normal veya normale yakınken, diastolik 

dolumunun bozulması ve diastol sonu volümünün azalmasıyla 

karakterize bir hastalıktır36. 

� Aritmojenik sağ ventriküler kardiyomiyopati: Nadir görülen, 

çoğunlukla ailesel ve otozomal dominant, inkomplet geçişli bir 

hastalıktır. Resesif geçişli formunun da olduğu bildirilmiştir. Hastalar 

çoğunlukla gençtir. Klinikte genellikle aritmiler ve bunlara bağlı 

semptomlar nedeniyle görülür. Ani ölüm riski vardır37. 

 

  II.2.3. Kapak Hastalıkları 

 

Kalpte bulunan 4 kapak, kalbin kasılma ve gevşeme 

periyotlarında kanın uygun istikamete gitmesini sağlar. Akut eklem 

romatizması gibi nedenlerle kapak fonksiyonlarında oluşan bozukluklar 

kalbin daha fazla yük altında kalmasına neden olur.  Kalp kapağı 

doğumsal olarak hasta olabilir veya romatizmal, bakteriyel, kireçlenme gibi 

nedenlerle sonradan hastalanabilir. Kapaklar normal yaşlanma seyrinde 

de yapısal veya işlevsel olarak bozulabilirler38. 

Kapak hastalıklarının iki ana tipi vardır: 
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Darlık, kapak tam olarak açılamaz ve kan dar bir açıklıktan geçmek 

zorundadır. Yetmezlik, kapak tam olarak kapanamaz ve kan kapaktan 

geriye doğru da akar.  

 

 

Mitral kapak darlığı ve mitral kapak yetmezliği ile aort kapak  

darlığı ve aort kapak yetmezliği en çok karşılaşılan kalp-kapak 

hastalıklarıdır. Ülkemizde en sık sebep ateşli eklem romatizması, çocukluk 

çağında boğazda yerleşen, üst solunum yolu enfeksiyonuna yol açan özel 

bir tipteki mikroplara karşı vücutta oluşan savunma mekanizmasının yanlış 

bir yola girerek başta kalp, böbrekler, beyin ve eklemler olmak üzere 

vücudun kendi organlarına zarar vermesi ile oluşmaktadır39. Çeşitli 

nedenlerle kapak fonksiyonlarında oluşan bozukluklar sonucu kalp daha 

fazla çalışır, vücuda yeterli miktarda kan pompalayamaz. Bu aşırı çalışma 

sonucunda kalp gücü zayıflayabilir, kalpte büyüme olur. Dünyada tüm 

ölümlerin %1-2 ’sinin sorumlusu olan hastalığın kalp üzerindeki olumsuz 

etkileri genellikle hastalığın kalbi tahrip etmesinin ardından ortaya 

çıkmaktadır. Hastada aşağıdaki belirtiler oluşur: Çarpıntı atakları, özellikle 

efor sarfetme ile ortaya çıkan nefes darlığı, göğüs ağrısı, bacaklarda şişlik, 

çabuk yorulma, baş dönmesi, halsizlik40. 
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II.2.4. Ritim Bozuklukları 

Normal bir kalp sağ kulakçıkta yer alan sinüs düğümünden 

çıkan bir elektrik uyarısının, önce her iki kulakçığa yayılarak kulakçıkların 

kasılmasına neden olur. Kasılan kulakçıklar içlerindeki kanı karıncıklara 

boşaltırlar. Bu arada oluşan elektrik dalgası karıncıklara geçmeden, 

kulakçıkların kasılmasına zaman tanımak için başka bir düğüm olan 

atrioventriküler düğümde bekletilmektedir. Uyarının karıncıklara yayılması 

ile de karıncıklar kasılır. Kalpte bu elektik uyarısının izlediği yol kalbin 

elektrik kaydı demek olan elektrokardigrafi ile izlenebilmektedir. Normal bir 

kalp, istirahatde dakikada 60-100 arasında bir hızla çalışmaktadır. 60'ın 

altındaki hızlara bradikardi, 100'ün üzerindeki hızlara taşikardi  

denmektedir41,42.  

 

Bradikardik ritm bozuklukları kalp elektrik sisteminin herhangi  

bir yerindeki duraklamadan kaynaklanabilir. Taşikardik  ritm bozuklukları 

karıncıkların normalde  olmaması  gereken  bir  uyarıyı  çıkarması ile  veya  

kulakçıkların  kendi başına bir ritim oluşturması ile oluşabilir43. 
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II.2.5. Đskemik Kalp Hastalığı   

 

Đskemik  kalp  hastalığı  (ĐKH)  ya  da  koroner  kalp hastalığı, 

kalbin oksijenlenmiş kan ihtiyacının karşılanamaması sonucu gelişen 

birbiriyle ilişkili sendromlar grubuna verilen genel bir isimdir44. ĐKH’in 

sosyal önemi küçümsenemez; hastalık tek başına, ABD’deki tüm ölümlerin 

1/3’ üne yol açmaktadır. Đskeminin gelişme oranına ve sonuçtaki 

ciddiyetine bağlı olarak şu dört sendromdan biri izlenebilir; Angina pectoris 

(AP), Miyokard infarktüsü (MI), Đskemik kardiyomiyopati, bu üç durumdan 

biri sonucunda gelişebilecek olan ani kardiyak ölümdür45. 

 

 

Framingham  ve   arkadaşlarının  iskemik  kalp  hastalarında    

yaptıkları  çalışmalarda yer alan verilere göre, 55 yaş altı kadınlarda akut 

kalp iskemisi; 55 yaş altı erkeklere göre 6.7 kat daha az semptomla 

seyretmektedir46. 
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II.2.5.1. Anjino Pektoris   

 

Anjino   pektoris;  substernal  veya  prekordial  göğüs  ağrısı  

atakları ya da infarktüse yol açmayan miyokard iskemisinin neden olduğu 

rahatsızlıkla karakterizedir. Đskemiyi tetikleyen mekanizmalar; koroner kan 

akımının azalması, miyokardın oksijen tüketiminin artmasıdır47. 

Birbiri ile içiçe geçmiş üç anjino pektoris varyantı vardır: 

� Stabil angina, genellikle egzersiz ve taşikardi sonucu gelişir. 

� Prinzmetal angina, tipik olarak dinlenme esnasında gelişir. 

� Stabil olmayan angina, en ciddi formudur, burada izlenen en yoğun 

ve en uzun ağrı miyokard infarktüse yol açacak ağır bir iskeminin 

habercisidir48,49. 

 

Framingham çalışmalarından alınan veriler angina pektoriste  

ani kalp ölümlerinin kadınlarda erkeklere göre klinik semptomların daha 

yaygın olduğunu göstermektedir50,51. Cinsiyet farklılıklarına rağmen klasik 

göğüs ağrıları kadınlardaki anjino pektoris belirtilerinin en yaygınıdır52. 
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II.2.5.2.Miyokard  Đnfarktüsü    

 

Miyokard infartüsü, bir  dokuyu besleyen  damarın tıkanması  

sonucu dokuda gelişen durumdur. Akut miyokard infarktüsü (AMI), ölümle 

sonuçlanabilen bir hastalık olması, genellikle toplumun üretken yaş 

grubunda daha sık görülmesi, akut dönem sonrası komplikasyonlara bağlı 

olarak ciddi sorunlara yol açması gibi çeşitli nedenlerle önemli bir toplum 

sağlığı sorunudur53.  

 

 

Olguların %90'ında  altta yatan   ana  neden aterosklerozdur.    

Başka bir deyişle; olguların %90'ından fazlası ilerlemiş aterosklerozlu 

hastalar olup, rüptüre olmuş veya üzerindeki endotelde fonksiyon 

bozukluğu gelişmiş aterom plağına yerleşmiş ve koroner damarda tam 

tıkanmaya neden olmuş bir tombozis olayının yol açtığı miyokardiyal 

iskemik nekroz söz konusudur54. 

 

 

ABD'de yılda yaklaşık  900 bin 1 milyon  kişi, Almanya'da ise  

yılda 300-350 bin kişi infarktüs geçirmektedir. Bu insanların yaklaşık 1/3 ile 

1/4 kadarı daha hastaneye varamadan şikayetleri başladıktan sonraki ilk 1 

saat içinde ölmektedir. Hastaneye ulaşabilen olgularda mortalite %15'e, 
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trombolitik tedavi veya acil revaskülarizasyon yapılabilen olgularda ise 

%5'e kadar düşmektedir55. 

 

II.2.6. Koroner Arter Hastalığı 

 

Koroner   arterler kalbin   etrafını  çevreleyen  ve  kalp  kasını  

besleyen atardamarlardır. Üç ana koroner arter sistemi vardır. Koroner 

arterler kalpten çıkan atardamar olan aortadan beslenirler. Koroner arter 

hastalığı (KAH), kalbin etrafını çevreleyerek kalp kasını besleyen koroner 

arterlerin tıkanıklığına veya daralmasına verilen isimdir. Nedeni koroner 

arterlerin aterosklerozudur56. Koroner arter hastalığı sıklıkla 40 yaş 

sonrasında görülür. Erkeklerde kadınlara göre yaklaşık dört kat daha sık 

görülür. Kadınlarda bulunan östrojen hormonu koruyucu etkiye sahiptir. Bu 

nedenle kadınlarda görülme sıklığı bu hormonun azaldığı menapoz 

sonrası dönemde artış gösterir. Erkeklerde en sık 50-60 yaşları arasında, 

kadınlarda ise 60-70 yaşları arasında görülür. Koroner arter hastalığına 

yakalanmış 1.2 milyon Türk erişkininin varolduğu tahmin edilmektedir57. 

Günümüzde en önemli mortalite ve morbidite nedeni olan koroner arter 

hastalığının prevalansı Kuzey Amerika, Batı Avrupa ve Avusturalya'da 

düşmekte, Doğu Avrupa ve Asyada ise artmaktadır58.  
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II.2.7. Ateroskleroz 

 

Ateroskleroz , kan kolesterol düzeyi yüksekliğine bağlı damar  

iç duvarında lipid parçacıkların birikimi ile oluşan ve damarların lümenini  

tıkayarak normal kan akımını engelleyen patolojik bir süreçtir. Oluşan 

darlık sonucu kalp kasına sunulan oksijen miktarı azalır ve iskemik kalp 

hastalığı denilen tablo ortaya çıkar. Orta boy ve büyük arterlerde görülen 

"aterom" veya "plak" olarak adlandırılan yapısal bozukluklar oluşur59. 

Aterom, damarın yüzey tabakası kalınlaşmış büyük bir alanının ortasında 

bulunan, yumru gibi, yumuşak sarımsı bir birikimdir. Arter lümenine yakın 

noktalarda makrofajlardan oluşur. Bunun altında bazen kolesterol 

kristalleri ve ilerlemiş lezyonların tabanında kireçlenme (kalsifikasyon), 

hatta bazen kemikleşme de olabilir. Ateroskleroz, ateromların içi yumuşak, 

dışı sert yapısından dolayı Yunanca athero- (lapa) ve -sclerosis 

(sertleşme) sözcüklerinden türetilmiştir60. 

 

Ateroskleroz  iki  patolojik sorun oluşturur.  Birincisi,  aterom  

zaman içinde yırtılabilir ve içinden çıkan parçalar akıntıyla gidip daha dar 

damarları tıkayabilir. Đkincisi, aterom yırtılmasa da büyümesi sonucunda 

damarın daralmasına yol açabilir. Her iki durumda da damar tarafından 

beslenen organa yetersiz kan gitmiş olur61,62,63. 
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  II.3. KARDĐYOVASKÜLER RĐSK FAKTÖRLERĐ 

 

200’den fazla  olduğu  bilinen  KVC  risk  faktörü  vardır ve bu  

rakam gittikçe artmaktadır. Kadın ve erkeklerde tespit edilmiş olan en 

önemli risk sigara kullanımı, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, obezite, 

hareketsiz yaşam tarzı ve aterojenik beslenme tarzıdır64. Kardiyovasküler 

hastalıklardan korunma stratejilerinin temeli, hastalığa yol açan yaşam 

tarzını ve çevresel faktörleri değiştirmek ve yüksek riskli bireyleri belirleyip 

bu bireylerde özel önlemler almaktır. Koroner kalp hastalığı çok faktörlü 

olduğundan bireyin bütün risk faktörlerinin birlikte değerlendirilmesi önem 

taşır. Bu şekilde, kümelenmiş risk faktörlerinin katlamalı etkisi göz önüne 

alınmış ve bireyin gerçek riski belirlenmiş olur. Tedavi planlanırken amaç 

bütün risk faktörlerini birlikte düzeltmeye çalışmak olmalıdır65. 

 

 

II.3.1. Hipertansiyon 

 

Hipertansiyon      koroner    kalp    hastalığı  için  çok  önemli   

bir  risk faktörüdür. Bütün aterosklerotik kardiyovasküler olayların 

%35'inden hipertansiyon sorumludur66. Özellikle hiperlipidemi hastalarda, 

plazmadaki lipidin arterlerin intima hücrelerine filtrasyonunu artırır. Đntima 

zedelenmesi, bu bölgelerde platelet birikmesine ve düz kas hücrelerinin 
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proliferasyonuna neden olabilir. Böylece aterosklerotik risk artar. Koroner 

kalp hastalığı, hipertansiflerde normotansiflere göre 2-3 kat daha 

fazladır67,68. Hipertansiyon, kadın ve erkekte akut miyokard infarktüsü 

riskini 2-3 misli artırmaktadır. Diyastolik kan basıncında 15 mmHg veya 

sistolik kan basıncında 25 mmHg'lık yükselme re-infarktüs riskini sırasıyla 

%40 ve %37 artırmaktadır69. Bu durum diğer risk faktörlerinden 

bağımsızdır. Hipertansiyonlu hastalarda kardiyovasküler riski sadece kan 

basıncı düzeyi belirlemez. Birlikte bulunan diğer kardiyovasküler risk 

faktörleri, hedef organ hasarları ve klinik kardiyovasküler hastalıklar da 

kişinin riski üzerinde etkili olur. Bu nedenle, kan basıncı düzeyi dışında 

birlikte bulunan risk faktörlerinin ve klinik kardiyovasküler hastalıkların 

araştırılması gereklidir. Hipertansiyonda koroner kalp hastalığı riskinin 

arttığını gösteren etkenler: nabız basıncında artış: (≥63 mmHg olması), 

mikroalbüminüri (günde 30-300 mg), hiperürisemi, sol ventrikül hipertrofisi, 

dislipidemi, diyabet, obezitenin varlığı ve C-reaktif protein yüksekliğidir70,71.  
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II.3.2. Lipid ve Lipoprotein Metabolizması Bozuklukları 

 

 

Hiperlipidemi,        lipoproteinin      yapımında      artış      veya     

lipoprotein uzaklaştırılmasında azalma sonucu ortaya çıkar. Yani, 

hiperlipidemi plazma lipoproteinlerinin konsantrasyon artışına bağlıdır. 

Artmış yapım veya dolaşıma salınım ya da azalmış klerens veya 

dolaşımdan uzaklaştırılma nedeniyle bir veya daha fazla lipoprotein sınıfı 

kanda birikebilir. Bu nedenle, serum lipidleri klinik olarak önemlidir72,73. 

 

 

Plazma  lipoproteinleri  apolipoproteinler  olarak  adlandırılan  

özgün proteinler ve lipidlerin moleküler kompleksleridir. Fizyolojik olarak ve 

klinik tanıda önemli olan 4 ana lipoprotein tanımlanmıştır: 

 

I. Şilomikronlar: Triaçilgliserollerin barsak absorbsiyonundan 

türemişlerdir. En büyük moleküllü lipoproteinlerdir. Besin kaynaklı 

trigliseritleri taşır ve trigliserit/kolesterol oranı 10/1 ‘dir. Büyük 

moleküllü oldukları için damar intimasından geçemezler ve bu 

nedenle aterojenik değildirler. Diaçilgliserol transferaz enzimi 

tarafından barsaklarda endoplazmik retikulumda sentezlenirler. 

Duktus torasikus yoluyla genel dolaşıma katılırlar. Damar 

endotelinde lipoprotein lipaz enzimi tarafından yıkılırlar74. 
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II. Çok düşük dansiteli lipoproteinler (VLDL veye pre-β-liporoteinler): 

Triaçilgliserollerin karaciğer dışına verilişi için türemişlerdir. 

Şilomikronlardan daha yoğundur. Karaciğerde sentezlenirler ve 

endojen trigliseridleri taşırlar. Fazla karbonhidrat alımı ile yapımları 

artar. Periferal dokularda özellikle kas ve yağ dokusunda, VLDL 

triaçilgliserolleri lipoprotein lipaz tarafından sindirilirler75. 

III. Düşük dansiteli lipoproteinler (LDL veya β-lipoproteinler): plazmada 

kolesterolun en önemli taşıyıcılarıdır. VLDL katabolizmasının son 

basamağını temsil ederler. Yüksek  oranda kolesterol içerirler. Bu 

nedenle köken aldığı IDL’den daha yoğunlardır. Ateroskleroz riskini 

artırırlar. LDL çeşitli hücrelerdeki LDL reseptörleriyle reaksiyona 

girerek endositozla hücre içine alınır ve lizozomal enzimlerle 

sindirilirler76,77. 

IV. Yüksek dansiteli lipoproteinler (HDL veya α-lipoproteinler): HDL’ler 

plazmadan trigliseridlerin ve kolesterolün temizlenmesinde, 

kolesterolün dokulardan karaciğere geri taşınmasında ve 

metabolizmasında önemli rol oynarlar. Kandaki miktarını alkol alımı 

ve hareket yükseltirken, sigara, şeker hastalığı, obezite ve 

hareketsizlik azaltmaktadır78. 
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Lipid   taşınmasını   etkileyen   patolojik   durumların  birçoğu,  

lipoproteinlerin apoprotein kısmı, anahtar enzimler veya lipoprotein 

reseptörlerinin kalıtsal sentez bozuklukları ile ilgilidir. 

 

 

Hiperlipidemi  kardiyovasküler  hastalıkların gelişiminde primer  

ve sekonder korumada değiştirilebilir majör risk faktörlerindendir79. Batı 

toplumlarında erişkinlerde kolesterolün 240 mg/dL, trigliseridin 200 

mg/dL’nin üzerinde olması genel kabul görmüştür. Plazma lipid 

konsantrasyonları yaşla arttğı için çocuklarda hiperlipidemi sınır değerleri 

daha düşüktür (kolesterol için 200 mg/dL, trigliserid için 140 mg/dL), 130 

mg/dL’den düşük kolesterol düzeyleri ise hipolipidemik olarak kabul 

edilebilir80,81. 

 

Klinik   çalışmalar   açıkça   göstermektedir   ki,   total   serum  

kolesterolü azaldıkça   kronik kalp hastalığı tanımlanmış    hastalarda kalp 

hastalığına bağlı morbidite ve mortaliteyi düşürmektedir. Çünkü 

kolesterolün çoğu LDL’de bulunur ve LDL aterojeniktir. LDL düzeyleri 

arttığında arterlerin subendotelyal alanlarındaki makrofajlar bu partikülleri 

alırlar. Bu durum makrofajların köpük hücrelerine dönüşmesine neden 

olur. Bu hücreler birbiri ile kaynaşarak ateroskleroz oluşumunun öncül 

lezyonları olan yağlı çizgilere yol açarlar. Makrofajlar normal LDL’yi 

bağlayan reseptörlere sahip değillerdir. LDL’nin makrofajlarca alınması ya 
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özgün olmayan bir bağlanma sonucu ya da bir şekilde değişime uğramış 

LDL’yi bağlayan reseptör aracılığıyla olur. LDL partiküllerinin makrofajlarca 

alımı partiküllerin oksidasyonla değişime uğraması halinde artar. 

 

HDL kolesterol ve KKY arasında ters bir ilişki bulunmaktadır. 

Bu yüzden HDL ateroskleroza karşı koruyucudur. Yüksek serum trigliserid 

düzeyleri birçok çalışmada KKY ile ilişkili bulunmuştur82. 

           

   

II.3.3. Diyabet 

 
Toplumumuzda    prevalansı   kaygı   verici    biçimde   artma  

eğiliminde olan bir risk faktörüdür. Diyabetik olgularda ateroskleroz daha 

sık ve erken yaşta görülmektedir. Özellikle kadınlarda yaş ve menapozdan 

bağımsız olarak koroner arter hastalığı riskini artırmaktadır. Koroner arter 

hastalığı sıklığı  diyabetik erkeklerde diyabetik olmayan erkeklere göre 2, 

diyabetik  kadınlarda diyabetik olmayan kadınlara göre 4 kat daha fazladır. 

Miyokard infarktüsü geçirmiş diyabetik olgularda hastane içi mortalitenin 

diyabeti olmayanlara göre %50 daha fazla ve 2 yıllık mortalitenin 2 kat 

fazla olduğu saptanmıştır83,84.  
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Diyabetik      olgulardaki     kardiyovasküler      mortalite     ve   

morbidite artışında koroner arter hastalığının yaygınlığı, koagülasyon ve 

fibrinoliz bozuklukları ve trombosit fonksiyon bozuklukları rol 

oynamaktadır. Ayrıca hiperglisemi, glikozilasyon son ürünlerinin damar 

duvarında birikimini arttırarak doğrudan toksik etki göstermekte ve endotel 

disfonksiyonuna yol açmaktadır. 

 

Amerikan    Diyabet     Derneği'nin    kriterlerine    göre   açlık 

kan  şekerinin >126 mg/dL olması diyabet, 110-126 mg/dL bozulmuş açlık 

glukozu olarak tanımlanmaktadır. Bozulmuş açlık glukozu olan hastaların 

bir çoğunda oral glukoz tolerans testi 2. saat değeri >200 mg/dL'dir ve bu 

durum artmış koroner arter hastalığı riski ile yakın ilişkilidir. Her ne kadar 

tip 2 diyabetik hastalarda hipergliseminin kontrolünün aterosklerotik 

vasküler komplikasyonları azaltabileceği henüz açık olarak 

gösterilememişse de, mikrovasküler hastalık ve diğer diyabetik 

komplikasyonlar üzerinde olumlu etkileri vardır. Amerikan Diyabet 

Derneği'nin önerilerine uygun olarak açlık kan şekerinin 120 mg/dL ve 

HbA1c %7'nin altında tutulmasında yarar vardır. HbA1c'de sağlanan %1 

oranındaki düşmenin mikrovasküler komplikasyonlarda %30 azalma 

sağladığı gösterilmiştir85,86. Diyabetik hastalarda uzun dönemde koroner 

arter hastalığı riskinin azaltılması için mevcut risk faktörlerine müdahale 

gereklidir. Bu hastalarda sıklıkla eşlik eden obezite, hipertansiyon ve 
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dislipidemi söz konusudur. Diyabetik olgularda vasküler komplikasyonların 

gelişiminde hipertansiyon önemli bir risk faktörüdür ve diyabeti 

olmayanlara göre hipertansiyonun varlığı 2 kat daha sıktır. Hem 

makrovasküler, hem de mikrovasküler komplikasyonları azaltmada kan 

basıncı kontrolünün önemi açık olarak gösterilmiştir87. Bu olgularda 

hipertansiyon erken ve sıkı bir şekilde tedavi edilmeli, hedef kan basıncı 

<130/80 mm Hg olmalıdır. Özellikle proteinürisi olan diyabetlilerde agresif 

kan basıncı kontrolü çok önemlidir88,89. Đyi kontrol altında olmayan 

diyabette tipik olarak trigliserid yüksekliği ve HDL-K düşüklüğü bulunur. 

Trigliserid yüksekliği LDL kolesterol metabolizmasını etkileyerek aterojenik 

olan, daha küçük ve yoğun LDL partiküllerinin oluşmasına yol açar. 

Diyabetik dislipidemide insülin direnci rol oynar. Koroner kalp hastalığı 

gelişme riskinin yüksek olmasından dolayı diyabetik hastalarda kan lipid 

düzeylerinin kontrolünde koroner kalp hastalarına benzer tedavi yaklaşımı 

uygulanmalıdır. LDL-K yüksekliğinin olduğu durumlarda HMG-coA 

redüktaz inhibitörleri ilk seçenek ilaç olmakla beraber, diyabetiklerde 

sıklıkla görülen trigliserid yüksekliği ve HDL kolesterol düşüklüğünde 

fibratlar ilk seçenek olabilir. Diyabeti olan hastalarda fibrat kullanımı ile 

koroner arter hastalığında anjiyografik ilerlemenin azaldığı gösterilmiştir90.  

HDL-kolesterolün 60 mg/dL üzerinde olması hastalık riskini azaltmakta ve 

risk hesaplamalarında bir risk faktörünün düşülmesini sağlamaktadır. HDL-

kolesterol düşüklüğü bulunan bireylerde, özellikle aterojen artık 

lipoproteinleri yansıtabilen ılımlı trigliserid yüksekliği (150-200 mg/dL) eşlik 
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ediyorsa, total kolesterolün hedeflenen seviyesi 200 mg / dL ' nin altında 

olmalıdır91
. 

 

II.3.4. Yaş  

 

Klinik      çalışmalar       gösteriyor,     yaş      arttıkça       kalp     

hastalıkları riskinin arttığını göstermektedir. Majör risk faktörü olmamakla 

beraber, erkeklerde 45 yaş, kadınlarda  55 yaşın üzerinde kardiyovasküler 

hastalık riski artmaktadır. Kadınlar yaşlandıkça azalan östrojen düzeyi ile 

birlikte kalp hastalıkları ve inmeye karşı olan direnç azalmaktadır. Altmış 

yaşına kadar 5 erkekten biri bir koroner kalp hastalığı ile karşılaşırken bu 

oran kadınlar için 1/17 olarak saptanmıştır. Altmış yaş üzerinde ise 

hastalığın görülme riski her iki cins için eşitlenmektedir. Menopoz sonrası 

dönemde koroner arter hastalığı kadınlar için önemli bir sağlık sorunudur. 

Araştırmacılar, kadınların vücutlarında meydana gelen değişmelerin, 

yaşlanma, kilo alma ve düşük östrojen hormonu düzeylerini içeren, 

menopoza bağlı etkilerden kaynaklanabileceğini düşünmektedirler92.  
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II.3.5. Aile Öyküsü  

 

Koroner        arter      hastalığı      gelişiminde     en     güçlü    

etmenlerden  biri aile öyküsüdür. Aile öyküsü olan kişilerde erken KAH 

riski 12 kat artar. Bu yatkınlığın bir kısmı genetik temelleri bilinen çeşitli 

kardiyak risk faktörlerine bağlı olabilmektedir. Bunlar arasında tek gen 

mutasyonuna bağlı lipid metabolizması bozukluklarından başka, 

hipertansiyon, diabetes mellitus ve diğer metabolik bozukluklar gibi daha 

karmaşık polijenik bozukluklar sayılabilir. Bilinen risk faktörlerinin kalıtımla 

geçiş özellikleri dışında, bazı ailesel faktörlerdende söz edilebilir. Bunlar 

arasında aynı çevreyi ve olumsuz yaşam alışkanlıklarını paylaşmak 

sayılabileceği gibi, henüz tanımlanmamış genetik faktörler de söz konusu 

olabilir93. 

 

 

Birinci  derecede  erkek   akrabalarda   55   yaşından,   birinci  

derecede kadın akrabalarda 65 yaşından önce kalp damar hastalığı 

öyküsü olması, yüksek kolesterol ve düşük kolesterolün 200 mg/dL’nin, 

LDL-kolesterolünün 130 mg/dL’nin altına düşmesi HDL-kolesterolün ise 60 

mg/dL’nin üstünde seyretmesi vücutta bir problem olduğunun 

göstergesidir94. 
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II.3.6. Cinsiyet  

 

ABD ' de kalp  hastalığı  nedeniyle  toplam  ölüm  hızının son  

20-30 yılda azalmış olmasına karşın, bu azalma erkeklere göre kadınlarda 

daha yavaştır. Yeni araştırmalar, erkeklere göre kadınların ilk kalp 

krizinden sonra daha olumsuz bir durumda olduklarını göstermektedir. 

JAMA'da yer alan bir çalışmada, ilk kalp krizini izleyen 1 ay içinde ölüm 

riskinin, 6 ay içinde de ölüm riski ve yeniden hastaneye yatma 

gereksiniminin erkeklere göre kadınlarda daha yüksek olduğunu 

göstermektedir. Araştırmacılar, ilk kalp krizinden sonra kadınlarda ölüm 

riskinin erkeklere göre %70 daha fazla olmasının, hastalığın daha ağır 

seyretmesinden ve kalp kriziyle ilişkili komplikasyonlardan 

kaynaklanabileceğini saptamışlardır95. 

 

II.3.7. Sigara    

 

 En     önemli     risk     faktörlerinden      biri      olan     sigara      

kullanımı ülkemizdeki yaygın kullanımı nedeniyle büyük önem 

taşımaktadır. Sigara içimi kardiyovasküler hastalık riskini iki kat 

artırmaktadır. Đçilen sigara miktarı ile risk doğrusal olarak artmaktadır96. 

Sigaranın pulmoner kalp ve vasküler hastalıklara neden olduğu iyi 

bilinmektedir. 50 yaşından genç bayanlarda bu risk daha fazladır97. Sigara 
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içenlerde miyokard infarktüsü ve kardiyak ölüm riski içmeyenlere göre 

erkeklerde 2.7, kadınlarda 4.7 kat daha fazla bulunmuştur98. Kadın ve 

erkek içiciler arasındaki sigara kullanımından oluşan kardiovasküler 

hastalık riski çok benzerdir. Sigara içen ve oral kontraseptif kullanan 

kadınların tromboz ve kardiyovasküler hastalık şikayetlerinin arttığı 

gözlenmiştir99,100. 

 

 

Çevresel sigara dumanına maruz kalan pasif sigara içicilerde 

kalp hastalığı riski artmaktadır. Miyokard infarktüsü geçiren kişilerin 

sigaraya devamı durumunda re-infarktüs ve ani ölüm riski yüksektir. Oysa 

miyokard infarktüsü geçirmiş olgularda sigaranın bırakılmasını takiben 

birinci yılda risk yarı yarıya azalmakta ve ikinci yıl içinde risk hiç 

içmeyenler düzeyine inmektedir101.  

 

 

Sigara içimi HDL - kolesterol  düzeyini  düşürmekte ve  LDL- 

K'nın oksidasyonunu artırmakta, trombosit agregasyonunda artışa ve arter 

endotelinin hasarına yol açmaktadır. Sigara içenlerde kanın fibrinojen 

düzeyinin ve viskozitesinin arttığı gösterilmiştir102.   
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II.3.8. Obezite 

 

Morbidite     ve     mortalite     artışı   ile   ilişkili   olan  obezite   

artık bir hastalık olarak kabul edilmektedir. Obezitenin ilk aşamalarında 

metabolik ve nöroendokrin değişiklikler söz konusudur. Tedavi 

edilmediğinde asemptomatik metabolik değişiklikler hipertansiyon, 

dislipidemi ve diyabet gibi klinik tablolarla karşımıza çıkmaktadır. Obezite 

ölçütü olarak kullanılan beden kitle indeksi (BMI) ölçütüyle Dünya Sağlık 

Teşkilatı tarafından yapılan sınıflamada BMI:18.5-24.9 normal, 25-29.9 

kilo fazlalığı, ≥30 obezite, ≥40 kg/m2 ileri derecede obezite olarak 

tanımlanmaktadır103. BMI'deki bir birimlik artış koroner arter hastalığı 

mortalitesinde %4-5 oranında artışa neden olmaktadır. Obezite genel 

motalitede de artışa yol açmaktadır. Tip 2 diyabeti olan olguların 

%67'sinde BMI'nin kilo fazlalığı, yarısında ise obezite sınırlarında olduğu 

saptanmıştır. Eşlik eden metabolik anormallikler obezitenin derecesi ve 

süresi ile artmaktadır. Obez bireylerde  lipoprotein(a) düzeylerinin yüksek 

olduğu gösterilmiştir104,105. Karın içindeki yağ kitlesinin artması ile 

karakterize abdominal obezite kardiyovasküler riski özellikle artıran bir alt 

grubu oluşturmaktadır. Bel çevresinin kadında >88 cm, erkekte >102 cm 

olması durumunda abdominal obezite tanısı konulmaktadır. Obez kişilerde 

Tip 2 diyabet gelişme riski 2 kat daha fazla iken, bu risk abdominal 

obezitesi olanlarda 10 kat daha fazladır. Abdominal obezite sıklıkla 

metabolik sendromun bir unsuru olup insülin direnci, bozulmuş açlık 
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glukozu, hipertansiyon, trigliserid yüksekliği ve HDL-kolesterol düşüklüğü 

ile birliktedir106. Obezite toplumumuzda sıklığı giderek artan bir risk 

faktörüdür. Gerek çocukluk, gerekse erişkin yaşlarda fazla kilo alımının 

önlenmesi önemli bir hedeftir. Fazla kilolu ve obez kişiler mutlaka kalori 

kısıtlaması ve düzenli fizik egzersiz ile kilolarını verme yönünde teşvik 

edilmelidir. Zayıflama hızı haftada 0.5 kg'yi aşmamalıdır107. 

 

II.3.9. Diyet 

Sağlıklı     beslenmek     için     diyet;    doymuş      yağlardan,   

trans yağ asidlerinden ve kolesterolden fakir; sebze, meyve ve lifli 

gıdalardan zengin olmalıdır.  Günlük tuz kullanımı (sodyum klorür) 6 gramı 

geçmemelidir. Trigliserid yüksekliği varsa alkol kesilmelidir, aksi takdirde 

günde 30 gramı (40 mL viski veya rakı, 250 mL şarap, 600 mL bira) 

geçmemelidir. Kadınlar ve küçük yapılı erkeklerde tüketim azaltılmalıdır. 

Yağ alımı total enerjinin %30'u kadar olmalıdır108. Diyetteki toplam yağ 

miktarı kadar doymuş/doymamış yağ asidleri oranı ve alınan kolesterol 

miktarı da önemlidir. Doymuş yağ total kalorinin %10'undan az, tekli 

doymamış yağ %20'si kadar, çoklu-doymamış yağ %10'u kadar olmalı ve 

alınan günlük kolesterol 200 mg'dan az olmalıdır. Diyette tüketilen esas 

tekli doymamış yağ asidi oleik asit olup zeytinyağı ve kanola yağında 

bulunur. Ayrıca, avokado ve fındıkta da bol miktarda mevcuttur. Tekli 

doymamış yağ asitlerinin LDL-K ve trigliseridler üzerindeki etkileri nötraldir, 
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ne yükseltici, ne de düşürücü etki yaparlar. Bunlar, çoklu doymamış yağlar 

gibi oksidasyona yatkın değildirler. Ancak, tekli doymamış yağ asitlerinin 

miktarı total kalorinin %20'sini geçmemelidir109. Ateroskleroz 

patogenezinde karbonhidratların da rolü olabilir. Genellikle yapılan bir 

hata, aterosklerozdan korunmak için diyette yağ miktarını azaltırken, 

(basit) karbonhidrat miktarının arttırılmasıdır. Diyetteki karbonhidratlar total 

kalorinin %60'ını geçmemelidir. Bu durumda, LDL kolesterol düşerken, 

trigliseridlerde artma meydana gelebilir. Basit şekerler (mono ve 

disakkaritler) serum trigliserid düzeyini arttırmakta ve HDL kolesterolü 

düşürebilmektedir110. Bu nedenle saf ve rafine şekerler yerine (şeker ve 

şeker ilave edilmiş gıdalar) kompleks karbonhidratların (polisakkarit) - 

nişastalı gıdaların tüketilmesi daha uygundur. Kompleks karbonhidratlar 

daha düşük kalorili olmalarının yanı sıra lif, mineral, esansiyel amino asit 

bakımından da zengindir. Çözünür lif, özellikle hiperkolesterolemik 

kişilerde, LDL kolesterolü düşürmektedir. Gıdalarla alınmak üzere günde 

20-30 gram lif önerilmektedir. Yulaf ürünleri, tam pirinç, kuru baklagiller, 

tam ekmek, sebzeler, meyveler liflerden zengin gıdalardır111,112. 
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II.3.10. Fiziksel Đnaktivite 

  

Fiziksel      aktivite    azlığı,     koroner    kalp    hastalığı    için    

önemli, bağımsız bir risk faktörüdür113,114. Egzersiz azlığında, harcanan 

kalori azaldığından, şişmanlığın yanı sıra insülin direnci, kan lipid 

bozuklukları, hipertansiyon gibi risk faktörleri ortaya çıkmakta, 

kardiyovasküler fonksiyonel kapasite azalmaktadır115. Düzenli fiziksel 

aktivite ile kilo azalmakta, LDL-K ve trigliserid düzeyleri düşmekte, HDL-K 

düzeyleri yükselmekte, insüline duyarlık artmakta,  kan basıncı düşmekte, 

endotele bağlı vazodilatasyon   ve fibrinolitik aktivite artmaktadır116,117; bu 

olumlu etkiler ise koroner kalp hastalığı riskini azaltmaktadır118,119,120,121,122. 

Fiziksel inaktivite, düzeltilebilecek majör risk faktörleri arasında sıralanmış 

ve terapötik yaşam tarzı değişiklikleri girişiminde odaklanılacak ana hedef 

olarak kabul edilmiştir123. Yapılacak fizik egzersizin tipi, sıklığı, şiddeti ve 

süresi önemlidir124; haftada en az 4 gün düzenli olarak, yarım saati aşan 

sürelerde hızlı yürüme, merdiven çıkma, yüzme, bisiklete binme, dans 

etme ve benzeri, orta şiddette, büyük kas gruplarının ardısıra kasılıp 

gevşemesini sağlayan her türlü dinamik egzersiz, koroner kalp hastalığı 

riskini azaltmakta yararlı olmaktadır125. Daha yoğun egzersiz, özellikle 

yaşlılarda, kalp hastalığı olanlarda ve yüksek riskli kimselerde sakıncalı 

olup, 1/60.000 oranında ani ölüm ve bundan 7 kat yüksek olarak miyokard 

infarktüsüne yol açma gibi ciddi riskler taşımaktadır126. Bu nedenle, orta 
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riskli grupta bulunan, yaşı 45'i aşan erkekler ve 55'i aşan kadınlar ile 

yüksek riskli kimseler, önce semptomla sınırlı efor testi ile 

değerlendirilmeli, yapabilecekleri egzersiz düzeyi belirlendikten sonra 

egzersiz önerilmelidir127. Egzersiz kişinin kendini iyi hissettiği zamanlarda, 

açken veya yemekten iki saat sonra, yeterli sıvı alınarak, çok sıcak, nemli 

ve aşırı güneşli olmayan ortamda, rahat elbise ve ayakkabı ile yapılmalı, 

yavaş başlamalı ve yavaş sonlandırılmalıdır; aşırı yorgunluk, göğüste 

baskı, ağrı ve benzeri rahatsızlık, nefes darlığı, kas, iskelet ve eklem ağrısı 

gibi yakınmalar ortaya çıktığında egzersize devam etmemeli ve doktora 

başvurmalıdır128.   

 

II.3.11. Alkol 

 

Aşırı   alkol    tüketiminin  kalp   ve  damarlar   üzerinde   kötü    

etkileri vardır. Bunlar kalp ritiminin bozulması, tansiyon yükselmesi, kalp 

kasının genişlemesi ve zayıflamasıdır. Alkole bağlı karaciğer hasarında 

lipid peroksidasyonunun ürünü olan olan malondialdehit (MDA) ve 4-

Hidroksinonenal gibi ürünler, alkol metabolizması ürünü olan asetaldehit 

ile kompleks yapılar oluşturmakta ve bu antijenik yapılar CYP2E1 

sistemine bağlanıp hücre yüzeyinde eksprese olarak, T lenfositlerini aktive 

etmektedirler. Benzer antijenik yapıların ilaç toksisitesi esnasında da 

oluştuğu bilinmektedir129,130,131. 
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II.3.12. Psikososyal Etkenler 

 

Ruhi     depresyon,    kaygı     durumu,   düşmanlık duygusu     

ve sosyal yalnızlık gibi psikososyal etkenler, sigara içme gibi riskli 

davranışlara eşlik etmesi yanında, sempatik sinir sistemini aktive etmeyi 

de içeren doğrudan fizyopatolojik mekanizmalar yoluyla koroner kalp 

hastalığı riskini artırırlar. Akut miyokard infarktüsü sonrası ciddi bir 

depresyonla koroner kalp hastalığı arasındaki olası bağı inceleyen 

prospektif çalışmaların tümü pozitif bir sonuç göstermiştir132. Düşmanlık 

veya öfke ile koroner kalp hastalığı arasındaki ilişkiyi destekleyen çok 

sayıda çalışma  bulunmaktadır133. Sosyal destek eksikliği normal otonom 

tonusunu bozmak suretiyle, hem sağlıklı hem de koroner kalp hastalığı 

bulunan kişilerde kardiyovasküler riskte yükselmeye neden olur134. Buna 

karşılık evlilik, evcil hayvan sahipliği, sosyal  hayat tarzı faktörleri 

kardiyoprotektif niteliktedir135. 
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II.4. SERBEST RADĐKALLER 

 

Serbest      radikaller,    bir    veya    daha    fazla eşleşmemiş  

elektrona sahip, kısa ömürlü, kararsız, molekül ağırlığı düşük ve çok etkin 

moleküller olarak tanımlanır136,137. Đnsan vücudunda bütün hücrelere hiçbir 

zorlukla karşılaşmadan giren ve en çok kullanılma özelliğine sahip olan 

moleküler oksijen (O2) yapısı itibariyle radikal olmaya çok uygun 

olduğundan serbest radikal denilince aslında serbest oksijen radikalleri, 

daha genel bir tabirle reaktif oksijen türleri (ROS) akla gelmektedir. 

Serbest radikaller yaşam için gereklidir. Elektron transferi, enerji üretimi ve 

pek çok diğer metabolik işlevde temel oluşturur. Biyolojik sistemlerde, 

serbest radikallerin başlıca kaynağı moleküler oksijen olup, oldukça 

dayanıksız ve aynı zamanda reaktiftir138,139. 

 

Bir serbest radikal 3 yolla ortaya çıkabilir140,141,142; 

 

Kovalent    bağ    taşıyan   normal   bir  molekülün  homolitik  

yıkımı sonucu oluşurlar. Bölünme sonrası her bir parçada ortak 

elektronlardan biri kalır. 

X : Y → X.  + Y.  

Normal  bir  molekülden  tek  bir  elektronun  kaybı  ya da bir  

molekülün heterolitik olarak bölünmesi ile oluşurlar. Heterolitik bölünmede 

kovalent bağı oluşturan her iki elektron, atomlardan birisinde kalır. 
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X : Y  →    X–  + Y+ 

Normal    bir    moleküle   bir   elektronun   eklenmesi     veya  

molekülün  bir elektron kaybetmesi ile oluşurlar. 

A + e–   →  A. + 

A + e–   →  A. - 

Serbest   radikaller,   pozitif   yüklü,   negatif  yüklü ya da nötral  

olabilirler. Biyolojik sistemlerde en fazla elektron transferi ile oluşurlar143. 

Her ne kadar serbest radikal reaksiyonları, bağışıklık sistemi hücrelerinden 

nötrofil, makrofaj gibi hücrelerin savunma mekanizması için gerekli olsa 

da, serbest radikallerin fazla üretimi doku hasarı ve hücre ölümü ile 

sonuçlanmaktadır144.  

 

Serbest radikaller nötralize edilmezlerse vücutta ciddi hasarlara  

neden olabilirler:     

• Hücre membranı proteinlerini yıkarak hücreleri öldürmek,  

• Membran lipit ve proteinlerini yok ederek hücre membranını 

sertleştirip hücre fonksiyonunu engellemek,  

• Nüklear membranı yararak nükleustaki genetik materyale etki edip 

DNA'yı kırılma ve mutasyonlara açık hale getirmek,  

• Bağışıklık sistemindeki hücreleri yok ederek bağışıklık sistemini 

zorlamak. 
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Bu    etkiler   oksidatif  stres olarak bilinen DNA mutasyonları,  

hücre ölümleri ve hastalıkları gibi hasarlara neden olur. Radikaller yapısal 

proteinler, enzimler,  membran lipidleri ve nükleik asitlere atak 

yaparlar145,146. 

 

Serbest radikallerin fizyolojik koşullarda oluşturulduğu birçok  

mekanizma ve  metabolik yol vardır. Bunlar; 

 

1.  Mitokondriyal elektron transport zinciri: Normal elektron akışı 

esnasında en son oluşan ürün sudur. 

 

O2 + 4H+→ 4e- + 2H2O 

 

Halbuki elektronların elektron transport zincirinden kaçıp moleküler 

oksijenle direkt olarak reaksiyona girmesi süperoksit radikalini oluşturur. 

 

O2 + e- →O2
.- 

 

Mitokondriyal solunum zincirinde akan elektronların yaklaşık olarak %1-

2’si bu şekilde toksik bir ürünü oluşturmak üzere sızıntıya uğrar. 

Süperoksit radikallerinin üretimi ve salınımı iç mitokondri membranından 

sitozolik tarafa doğru olur. Bununla beraber, mangan süperoksit dismutaz 

(Mn-SOD) aktivitesinin oldukça yüksek olmasına bağlı olarak 
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mitokondrideki süperoksit düzeyi denge halinde tutulur ve yalnızca 

hidrojen peroksit, mitokondri membranını geçerek  sitoplazmaya ulaşabilir. 

 

2.   Mikrozomal elektron transport zinciri: Endoplazmik retikulumda 

özellikle ksenobiyotiklerin ve diğer endojen maddelerin metabolizması 

esnasında yan ürün olarak serbest radikaller üretilir. Burada elektronların 

kaçak yaptığı en önemli yapı NADPH sitokrom P450 redüktaz enzimidir. 

 

3. Karma fonksiyonlu oksidazlar; amino asit oksidaz, sitokrom oksidaz, 

monoamin oksidazlar, ksantin oksidaz en önemlileridir. Bunlardan özellikle 

ksantin oksidaz pürin katabolizmasının en son iki reaksiyonunu 

katalizleyen enzim olarak bazı özel durumlarda fazla miktarda O2
.- üretir. 

 

4.   Solunum patlaması: Nötrofiller fagositoz esnasında, membran ve 

sitoplazmalarında bulundurdukları NADPH oksidaz ve myeloperoksidaz 

enzimleri ile hem serbest oksijen radikalleri hem de aşırı okside edici 

ajanları üreterek karşılaştıkları virüs, bakteri, mantar gibi ajan patojenleri 

yok ederler. Bu işlemler esnasında hem ana hem de ara ürün olarak çok 

fazla miktarda ROS oluşur.  

 

5. Prostaglandinlerin sentezi: Prostaglandinlerin sentez edildiği 

lipooksijenaz ve siklooksijenaz ana metabolik yollarında farklı 

basamaklarda ROS üretilir. Bunların dışında ayrıca bazı küçük 
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moleküllerin oto-oksitasyonu (tiyoller, katekolaminler, hidrokinonlar, 

flavinler, antibiyotikler gibi) ROS oluşumuna katkıda bulunmaktadır.  

 

6. Son olarak kişilerin maruz kaldığı bazı eksojen ajanlar da vücutta 

ROS oluşumuna sebep olmaktadır. Bunlar (stres, radyasyon, 

antineoplastik ajanlar, ksenobiyotikler, bağışıklık yapan bazı maddeler, 

hiperoksi, pestisitler, aromatik hidrokarbonlar, anastezik maddeler, sigara 

dumanı vb.) serbest radikallerin eksojen kaynakları olarak 

adlandırılmaktadır147. 

 

II.4.1. Reaktif Oksijen ve Nitrojen Türleri 

 

Süperoksit Radikali (O2
.-) 

 

Süperoksit   radikali  moleküler   oksijenin   indirgenmesinde     

ara basamaktır ve oluştuğu yerden fazla uzağa difüze olamaz. Süperoksit, 

bir serbest radikal olmakla birlikte, kendisi doğrudan fazla zarar vermez. 

Bu radikalin moleküler düzeyde önemli özelliği sekonder olarak ürettiği 

radikallerdir147. 

 

 

Doğal    oksijen    molekülünün     başka    bir       molekülden  
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elektron almış hali olan O2
.- mitokondriyal elektron transfer zincirinde 

redükte nikotinamid adenin dinükleotid (NADH
.
)’ın okside nikotinamid 

adenin dinükleotid (NAD
+
)’e okside olması ile üretilir. Ayrıca pek çok 

oksidaz tarafından da üretilir. O2
.- genel olarak anyon şeklinde tarif edildiği 

halde, ortamın pH’ sına bağlı olarak protonlanarak katyon haline 

dönüşebilir. Bu durumda perhidroksi radikali (HO
2

.
) ismini alır. Asıl önemli 

olan H
2
O

2 
kaynağı ve geçiş metal iyonlarının indirgeyicisi olmasıdır. 

Süperoksit, nötrofillerin bakterisidal aktivitesi, apopitoz, inflamasyon ve 

vasküler fonksiyonların regülasyonu gibi yararlı etkilere sahiptir. Azalmış 

süperoksit düzeyleri, bakteriyal enfeksiyonlara artmış bir yatkınlığa yol 

açabilir. Artmış süperoksit düzeyleri ise süperoksit dismutaz (SOD) enzimi 

ile hidrojen peroksit ve oksijene dönüştürülerek azaltılır. Böylece hücresel 

süperoksit düzeyleri sıkı kontrol altındadır148,149,150,151,152,153.  

 

Hidrojen Peroksit (H
2
O

2
 ) 

 

Doğal  oksijen  molekülü  başka  bir  molekülden iki elektron  

almışsa peroksit oluşur. Peroksit molekülü iki H molekülü ile birleşirse 

H
2
O

2 
meydana gelir. H

2
O

2 
, süperoksitin SOD ile dismutasyonu sonucu 

veya spontan olarak üretilebilmektedir. H
2
O

2 
aslında radikal değildir. Ancak 

üretildiği bölgede kalan süperoksitin aksine membranları geçen, sitozole 

difüze olan ve uzun ömürlü bir oksidan olarak bilinir. Bu nedenle 
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süperoksitin ulaşamadığı membranla korunan yapılara kolaylıkla ulaşabilir. 

Burada süperoksitle reaksiyona girerek en reaktif ve zarar verici radikal 

olan hidroksil radikalini oluşturmak üzere kolaylıkla yıkılabilir. Hidrojen 

peroksit başka bir şekilde serbest Fe
+2 

ile reaksiyona girerse demir okside 

olurken hidroksil radikali oluşur. Bu ise doku hipoksisine yol açabilir. Bu 

reaktif oksijen türü  bakterilere karşı lökosit defansının diğer bir 

komponentidir. Hidrojen peroksit, vücutta katalaz, glutatyon peroksitaz ve 

peroksiredoksin gibi antioksidan enzimler tarafından 

temizlenmektedir148,149,150,151,152,153,154,155. 

 

Hidroksil Radikali (.OH)  

 

Hidroksil,    bilinen     en    reaktif    radikaldir.    Amino asitler,   

nükleik asitler, organik asitler, fosfolipidler ve şekerler gibi biyokimyasal 

maddelerin bir çoğuyla reaksiyona girebilir. Tek atom halinde ve bir 

elektronu eksik olan oksijen ile H
+ 

‘in birleşmesinden oluşur. Gama 

radyasyona maruz kalan dokularda hidroksil radikali oluşabilir. Alınan 

enerji hücre suyu tarafından absorbe edilir ve sudaki oksijen-hidrojen 

kovalent bağının parçalanmasına neden olur. Böylece hidrojen ve oksijen 

üzerinde dış orbitalde tek elektron kalır ve iki radikal oluşur. Hidroksilin 

yarılanma ömrü çok kısadır ve pek çok molekülden H atomu çıkarılmasını 

sağlar148,150,152,153. 

H2O→ H
. 
+ 

.
OH 
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Singlet oksijen (1O2) 

 

Moleküler oksijen  3  adet  birbirini izleyen 1e- redüksiyonuna  

uğrayarak ROS formlarına dönüşür (Tablo 1A). Başlangıç şekli olarak 

süperoksit radikal anyonu,  non-enzimatik yolla veya tamamen süperoksit 

dismutazın etkisiyle hidrojen  peroksite ya da oksijene dönüşür (Tablo 1B). 

Ya da hidroksil radikalini vermek için Haber-Weiss reaksiyonuna uğrar. 

Süperoksit radikal anyonu ve hidrojen peroksit arasındaki Haber-Weiss 

reaksiyonu ile biyolojik sistemde ikinci yörüngeye geçerek kararlı hale gelir 

(Tablo 1C ). Bundan dolayı Fe+3 gibi geçiş metal iyonunun katalizine 

ihtiyaç duyar (Tablo 1D-E). Başlangıç reaksiyonu oksijene süperoksit 

radikal anyonunun Fe+3 kaynaklı oksitasyonunu içerir. (Tablo 1D) Sonuçta 

oluşan Fe+2 sonradan Fenton reaksiyonunu başlatır (Tablo 1E). Bu 

reaksiyon, Fe+3 ‘ün yeniden üretimine eşlik ederek; hidrojen peroksiti 

hidroksil radikaline  ve hidroksil anyonuna indirger156. 

O2→  O2
.-
→  H2O2  →  HO. + HO -   (A)    

 2 O2
.
→H2O2  +  O2     (B) 

 O2
.-+ H2O2 → 2HO. + 2O2    (C ) 

 O2
.-+ Fe+3 

→ O2  + Fe+2    (D) 

Fe+2 + H2O2 → Fe+3  + HO- + HO-   (E) 



 46 

Tablo 1. (A) moleküler oksijenin süperoksit radikal anyonuna, hidrojen 

peroksite ve hidroksil radikaline sırayla bir elektron indirgenmesi, (B) 

süperoksit radikal anyonunun dismutasyonu, (C) Haber-Weiss reaksiyonu, 

(D) Fe+3 ile süperoksit radikal anyonunun oksidasyonu, (E) Fenton 

Reaksiyonu. 

 

 

Mitokondrial    solunum    zinciri,   ksantin   oksidaz    enzimi,  

lökosit aktivasyonu, prostaglandin yolağı ve katekolamin oksidasyonu gibi 

kaynaklar ROS üretimine katkıda bulunabilir157.   

 

Nitrik oksit (NO.)  

Dış    yörüngesinde      tek      elektron       içererek     yüksek     

kimyasal reaktiviteye sahip, renksiz, suda çözülebilen lipofilik bir gazdır. L-

argininden nitrik oksit sentaz enzimi (NOS) ile endotel, kan hücreleri, 

beyin, karaciğer gibi dokularda yapılır. Tüm serbest radikaller gibi vücutta 

normal yapıldığı düzeylerde toksik değildir. Ancak patolojik durumlarda 

NO, O2 ile reaksiyona girerek çok sitotoksik bir ajan olan peroksinitriti 

(OONO-) oluşturur158. Serbest radikal olan NO’in yarılanma ömrü kısa 

olup, hızla nitrit ve nitrata dönüşür. Bu yüzden serum nitrit ve nitrat 

düzeyleri nitrik oksit oluşumunun indeksleri olarak in vitro ve in vivo olarak 

kullanılabilirler. Nitrik oksit endotelyal nitrik oksit sentaz, nöronal nitrik oksit 
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sentaz ve indüklenebilir nitrik oksit sentaz ile sentezlenir. Endotelyal ve 

nöronal nitrik oksit sentaz ile sentezlenen yapısal izoformlar hücre içi 

kalsiyum seviyesi artınca kalsiyum bağlayıcı protein (kalmodülin) ile 

bağlanırlar ve bu oluşan kompleksler nitrik oksit sentaz aktivitesini ve nitrik 

oksit sentezini artırır. Đndüklenebilir izoformlar ise kalsiyum-kalmodülin 

kompleksinden bağımsızdır. Vasküler düz kas hücreleri, makrofajlar, renal 

tübüler epitelyal hücreler ve endotelyal hücreler indüklenebilir nitrik oksit 

sentaz içerirler. Đndüklenebilir izoformlar toksik dozda nitrik oksit 

sentezlerler159.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 48 

II.4.2. Serbest radikallerin hasara uğrattığı hücresel  

komponentler 

  

Radikaller; yapısal proteinler, enzimler, membran lipidleri ve  

nükleik asitlere atak yaparlar160,161. 

 

a. Membran lipidleri 

 

Serbest     oksijen     radikallerinin    zararlı    etkilerinden   en     

çok etkilenen hücre elemanları membran lipidleridir. Poliansatüre yağ 

asitleri, fosfolipitler hücreyi çevreleyen önemli yapılar olup, lipid 

peroksidasyonuna karşı duyarlıdırlar. Serbest oksijen radikallerinin 

membran lipidleri ile etkileşmesi zincirleme reaksiyonlarla devam eden 

lipid peroksidasyonunu başlatarak; membran yapısının bozulmasına, 

permeabilite artışına  hücrenin iyon gradientinin sürdürülememesine ve 

doku hasarına yol açabilir152,161,162. Lipid peroksidasyonu,  lipidlerin dışında  

reseptör ve enzimleri de hasara uğratabilir163. Lipid peroksidasyonu 

özellikle hidroksil radikali gibi serbest radikallerin hücre membranlarındaki 

poliansatüre yağ asitlerinden, lipoproteinlerin ve serbest yağ asitlerinin 

polialkil zincirlerindeki metilen karbonundan bir hidrojen atomu 

koparmasıyla başlamaktadır. Ortamda metallerinde bulunmasıyla peroksil 

radikalleri oluşmaktadır. Böylece zincirleme reaksiyonlar meydana gelerek 
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ortamda fazla miktarda lipid hidroperoksidler oluşmaktadır164. Lipid 

hidroperoksidlerinin yıkılması MDA’yı da içine alan çok sayıda yıkılım 

ürünlerini oluşturur165,166. Bu nedenle malondialdehit düzeyi oksidatif 

poliansatüre yağ asitleri (PUFA) hasarının bir göstergesi olarak kabul 

edilir163,167,168,169,170,171,172. 

 

b. Proteinler 

 

Glutatyon (GSH)  gibi  tiyollerin  (R-SH) oksidasyonu tiyol ve  

oksijen radikallerinin oluşumuna neden olur. Her ne kadar hidroksil 

radikallerinden daha zayıf olsalar da tiyol radikalleri bazı biyolojik 

sorunlara neden olurlar. Bunlar sülfür merkezli radikallerdir ve 

proteinlerdeki homolitik füzyon (sülfürlerin karşılıklı bağlanması) 

reaksiyonları disülfit bağını oluşturur. Bu da proteinlerin 

konfigürasyonlarını  bozarak  vücuttaki  metabolik  aktivitelerini engeller173. 

 

c.DNA 

 
Reaktif  oksijen  türleri,  DNA’da  direkt kovalent değişikliklere  

neden olabilirler ya da lipid peroksit oluştururlar. Bir yol lipid 

hidroperoksitten türeyen  alkoksi radikalini içerirken  diğer bir yol 4-

hidroperoksi 2-nonenal ‘in ara ürün şeklini içerir. Lipid hidroperoksitler 
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ayrıca doymamış yağ asitlerinden lipooksijenaz ve siklooksijenazın 

etkisiyle türeyebilirler. Lipid hidroperoksit kaynaklı DNA hasarı, 

kardiyovasküler hastalık üzerindeki etkileri hakkında bilinenler çok az 

olduğundan, araştırmacıların büyük ilgisini çekmiştir174. Linoleik asit; (insan 

serumundaki majör w-6 PUFA) 15-LOX ve COX-2 için mükemmel bir 

substrattır175,176,177. ROS ve lipidhidroperoksit türevi genotoksinler sonucu 

oluşan lezyonlar onarılır. Eğer onarılmazsa, sonradan ortaya çıkan DNA 

replikasyonu mutasyonlara veya apoptoza öncülük eder175,178,179,180. 

 

 

II.4.3. Homosistein  

 

Serbest   radikaller  gibi etki gösteren ve son yıllarda oksidatif  

sisteme dahil olduğu kabul edilen, sülfür içeren protein yapısına girmeyen  

ve esansiyel olmayan bir amino asittir. Homosistein, metiyoninin 

demetilasyonu ile oluşmakta olup, remetilasyon ve transsülfürasyon olmak 

üzere başlıca iki yol ile metabolize olmaktadır181 (Şekil 2). Remetilasyon 

döngüsünde görev alan  metiyonin sentaz enzimi kofaktör  olarak   vitamin  

B12’ yi kullanmaktadır.  Bu  enzimin   varlığında homosistein B9  ‘dan metil 

grubu alarak metiyonine dönüşmektedir. Diğer yol olan transsülfürasyon 

döngüsünde görev alan sistation- ß sentaz enzimi ise kofaktör olarak 

vitamin B6’yı kullanmaktadır. Bu enzimin varlığında homosistein, 
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sistationa, daha sonra da yine vitamin B6’nın varlığında sisteine ve α-

ketobütirata dönüşerek metabolize olmaktadır. 

 
 
Şekil 2. Homosistein Metabolizması 

 
 

Enzimlerdeki       konjenital      eksiklik    veya     metabolizma    

sırasında reaksiyonlarda görev alan vitamin B9, vitamin B12 ve B6’nın 

yetersizliğine bağlı olarak plazma homosistein düzeyleri yükselmektedir. 

Hiperhomosisteinemi vücutta bir çok zararlı etkilere yol açmaktadır. 

Bunlardan bazıları arasında serbest radikaller gibi davranıp endotel hasarı 

oluşturması ve bu olayın sonucunda da trombosit aktivasyonu, pıhtılaşma 

faktörlerinin modifikasyonu, trombüs formasyonu gibi koagülasyonu artırıcı 
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etkiler meydana getirmesi, biyolojik membranlarda oksidasyon yapması, 

LDL oksidasyonu yaparak aterosklerozu artırıcı etkiler ortaya çıkarması 

sayılabilmektedir. Genetik, diyet ve hormonal faktörler nedeniyle 

homosistein remetilasyonu veya transsülfürasyonu azaldığı için 

metiyoninin homosistein tiyolaktona dönüşümü artar. Homosistein 

tiyolakton fazlası LDL’yi LDL agregatlarına dönüştürerek kan dolaşımı 

esnasında arterlerdeki vasküler makrofajlar tarafından tutulurlar, köpük 

hücreleri lipidleri ve fibrolipid plakların oluşumuna neden olurlar (Şekil 3). 

Homosistein düzeylerinin artmasının bir sonucu da endotelde bulunan ve 

lipid peroksidasyonunu engelleyen glutatyon peroksidaz aktivitesinin 

baskılanmasıdır182,183,184. 
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Şekil 3. Ateroskleroz patogenezi 
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II.4.4. Oksidatif stres 

 

Oksidatif    stres    basit   bir     şekilde,   vücudun   antioksidan 

savunması ile serbest radikal üretimi arasındaki dengesizlik olarak 

tanımlanabilir. Oksidan stresi, oksidan moleküllerin oluşum hızı ve 

antioksidan moleküllerin tamamının toplam etki gücü belirler185. 

 

 

Oksidatif      stres,     ateroskleroz,      kanser,    astım,  kronik  

obstrüktif akciğer hastalığı, romatoid artirit, yaşlanma, diabetes mellitus, 

şizofreni, alzheimer, parkinson hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıkların 

ve psöriyazis gibi kronik inflamatuar hastalıkların patogenezinde yer 

almaktadır186,187,188,189,190,191,192,193. 

 

II.5. ANTĐOKSĐDAN SAVUNMA SĐSTEMLERĐ    

 

Antioksidan       sistem;      serbest       radikallerin        zararlı      

etkisinden korunmada önemli role sahiptir. Oksidanları inaktif hale getiren 

maddelere antioksidanlar denir. Antioksidan savunma ile serbest radikaller 

arasındaki dengenin bozulması oksidan stresi ve bunun sonucunda doku 

hasarına yol açmaktadır194,195,196. 
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Antioksidanlar    dört     farklı   mekanizma    ile    oksidanları  

etkisizleştirirler152,153,197,198,199,200,201. 

1. Scavenging (temizleme) etkisi: Oksidanları zayıf bir moleküle 

çevirme şeklinde olan bu etki enzimler tarafından yapılır (fenoller ve 

aromatik aminler). 

2. Quencher (baskılama) etkisi: Oksidanlara bir hidrojen aktararak 

etkisiz hale getirme şeklinde olan bu etki vitaminler ve flavonoidler 

tarafından yapılır (mitokondri, sitoplazma ve hücre dışı alanda 

görev yapan  antioksidan enzimlerin hepsi). 

3. Onarma etkisi  

4. Zincir koparma etkisi: Oksidanları bağlayarak fonksiyonlarını 

engelleyen bu etki hemoglobin, seruloplazmin ve E vitamini 

tarafından yapılır. 

 

Antioksidan savunma sistemleri enzimatik ve non-enzimatik 

antioksidan savunma sistemleri olmak üzere 2’ye ayrılır148,151. 
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 II.5.1.ENZĐMATĐK ANTĐOKSĐDAN SAVUNMA SĐSTEMLERĐ 

 

II.5.1.1. Süperoksit Dismutaz (SOD) 

 

Hücre içinde mitokondride doğal olarak bulunan bir enzimdir.  

Süperoksit radikallerini daha az reaktif olan hidrojen peroksit ve moleküler 

oksijen formuna çevirirler.  

2 O2
.-+ 2H+   →   H2O2 + O2 

Ökaryotlarda SOD enziminin 3 adet izoenzimi vardır. Bunlar  

taşıdıkları prostetik grup olan metallere ve lokalizasyonlarına göre; Cu,Zn-

SOD, Mn-SOD ve ekstrasellüler SOD şeklinde sınıflara ayrılırlar. Bunların 

dışında ökaryotlarda bulunmayıp prokaryotlarda bulunan Fe-SOD 

mevcuttur 150,151,198,199. 

 

II.5.1.2. Katalaz (CAT) 

 

Dört   adet   alt  üniteden   oluşmuş glikoprotein yapısında bir  

hemoproteindir. Hücrenin özellikle peroksizom partikülleri ve  

mitokondrilerinde, daha az yoğunlukta ise sitoplazma ve endoplazmik 

retikulumunda bulunur. Özellikle H2O2 miktarının aşırı arttığı durumlarda 
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devreye girerek büyük bir spesifiklikle bu molekülü suya çevirir ve oksijene 

parçalar198,199,200,201. 

2H2O2   →    2H2 O + O2 

 

II.5.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

 

Vücudun   bütün  doku  ve  hücrelerinde  bulunmakla  birlikte,  

hücre içinde sitoplazmada ve mitokondride daha yoğun olarak bulunur. 

Vücutta hidrojen peroksitin detoksifikasyonunda ve ayrıca lipid 

hidroperoksitlerin detoksifikasyonunda görev alır. Koenzim olarak 

glutatyonu kullanır. Redükte glutatyonun (GSH) -SH grubundan, su 

oluşturmak için hidroksil radikali ya da hidrojen peroksitle birleşmek üzere 

hidrojen çıkartılmasını sağlar. 

H2O2 + 2 GSH → GSSG + 2 H2O 

            ROOH + 2 GSH→ GSSG + ROH + H2 O 

GSSG, NADPH bağimlı glutatyon redüktaz ile tekrar GSH’a indirgenir202.  

GSSG +NADPH + H+  → NADP+ + 2 GSH 
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II.5.2.NON ENZĐMATĐK ANTĐOKSĐDAN SAVUNMA  

SĐSTEMLERĐ 

 

II.5.2.1. GLUTATYON (GSH)  

 

Aminoasit transportu, proteinlerin sülfidril gruplarının redükte  

halde kalmasını sürdürme ve okside edici moleküllere ve elektrofilik 

ksenobiyotiklere karşı korunmayı içeren çeşitli hücresel fonksiyonları 

bulunmaktadır148,149,150,153. 

                      GSH-Px 

H2O2+ 2 GSH                   GSSG + 2 H2O 

 

      GSH-Px 

ROOH + 2 GSH                     GSSG + ROH + H2O 
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II.5.2.2. C Vitamini (Askorbik Asit) 

 

C   vitamini  güçlü bir  antioksidandır. Süperoksit radikali ve  

hidroksil radikali ile kolayca reaksiyona girerek onları indirger. E vitaminini 

rejenere ederek tokoferoksil radikalinin α-tokoferole indirgenmesini sağlar. 

Böylece E vitamini ile beraber sinerjistik bir şekilde antioksidan etki 

gösterir. Yetişkin insanlarla yapılan bir çalışma bir yıl süreyle günlük 400 

mg C vitamin alımının serumdaki lipit peroksitleri azalttığını göstermiştir203. 

C vitamini aynı zamanda DNA'ya verilebilecek serbest radikal hasarlarını 

da engellemektedir. C vitamini üzüm, turunçgiller, kivi, brokoli, Brüksel 

lahanası gibi doğal besinlerden alınmalıdır. Pişirmekle ve beklemekle 

meyve ve sebzelerdeki C vitamini büyük ölçüde kaybolduğundan, bunları 

taze tüketmek önemlidir. Güçlü bir antioksidan olan C vitamini serbest 

radikal hasarına karşı koruyucu özelliğinin yanında, bağışıklık sistemini 

desteklemeye yardımcıdır204.  

 

II.5.2.3. E Vitamini 

 

E    vitamini     tokoferol    yapısında    olup    aktif     izoformu    

α-tokoferol’dür. ilk olarak Evans ve Bishop tarafından tanımlanmış ve 1938 

yılında izole edilmiştir. Yağda eriyen vitaminlerden olan E vitamini 
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plazmada ve tüm hücresel zarlarda bulunup serbest radikal süpürücüsü 

gibi davranan önemli bir anti-oksidandır. E vitaminine antioksidan özelliğini 

veren   yapısında bulunan fenolik hidroksil grubuna sahip aromatik 

halkadır. Dolaşımdaki lipoproteinlerin korunmasında ve hücre zarlarının 

görevini doğru yapmasında çok önemli işlevlere sahiptir. Peroksidasyon 

zincirinde ilk savunma hattını oluşturarak superoksit radikallerini, hidroksil 

radikallerini ve lipit peroksitlerini  indirger. Bundan dolayı E vitaminin 

serbest radikallerin etkisi ile geliştiği düşünülen kanser, iskemik hasar, 

artrit, katarakt gibi hastalıklarda serbest radikal miktarlarını azaltarak bu 

hastalıkların gelişimini önlediği düşünülmektedir205,206.    

 

II.5.2.4. β-Karoten 

 

Karotenoidler insan sağlığı için çok önemli bir etkendir. Beta- 

karoten  ve diğer karotenoidlerin günlük A vitamini ihtiyacının 

karşılanmasındaki önemi yıllardır biliniyor. Karotenoidlerin kardiyovasküler 

sistem hastalıkları, kanser ve göz hastalıkları gibi rahatsızlıklar üzerindeki 

etkisi fark edildi ve bu durum karotenoidlerin antioksidan ve bağışıklık 

sistemi üzerindeki düzenleyici etkisine yönelik araştırmaların artmasını 

sağladı. Karotenoidler singlet oksijenin, peroksil radikallerinin ve diğer 

serbest radikallerin  temizlenmesinde rol almaktadır. Oksijen veya karbon 
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merkezli serbest radikaller tarafından başlatılan lipid peroksidasyonunu 

inhibe etmektedir207,208.  

 

 

II.5.2.5. Ürik Asit 

 

Ürik asit,   vücudun   genetik   yapı    taşları   olan   DNA ve  

RNA’nın yapısında bulunan pürin adındaki maddelerin metabolizmasının 

son ürünüdür. Kanda ürik asit düzeylerinin kardiyovasküler hastalıkla ilişkili 

olduğu uzun zamandan beri bilinmektedir. Birçok epidemiyolojik çalışma 

ürik asit düzeylerindeki artışın kalp-damar hastalıkları mortalitesi için bir 

risk faktörü olduğunu göstermiştir209,210. Ürik asidin konjestif kalp 

yetersizliğinde sistolik fonksiyon bozukluğunun şiddetini ve inflamatuvar 

reaksiyonun boyutunu yansıttığı gösterilmiştir. Kronik kalp yetersizliğinde 

serum ürik asit düzeyleri ile dolaşımdaki inflamatuvar belirteçler arasında 

kuvvetli ilişki bulunmuştur. Ürik asit düzeylerinin hipertansiyon için yüksek 

risk ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ürik asidin sentezi aşamasında, çok 

reaktif bir oksijen türü olan hidrojen peroksit oluşumu metabolizmayı tehdit 

ederken, ürik asit diğer yandan peroksinitrit yakalayıcısı antioksidan bir 

moleküldür211. 
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Ürik   asit     seviyelerinin     ilk   defa   ölçüldüğü   TEKHARF   

çalışması 2003 yılı taramasında bu değişkenin kardiyovasküler risk 

faktörleri ile ve risk faktörlerinden bağımsız olarak koroner kalp hastalığı, 

metabolik sendrom, diyabet ve glikoz intoleransı ile ilişkileri 

araştırılmıştır212. 

 

 

II.5.2.6. Bilirubin 

 

   Bilirubinin    fizyolojik   yollarla   oluşan  güçlü  bir antioksidan 

olduğu ve bu etkisiyle ateroskleroz, koroner arter hastalığı ve 

inflamasyonda koruyucu rol oynadığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. 

Yine bilirübinin oksidatif metabolitlerinin, reperfüzyon tedavisi almış akut 

miyokard infarktüsü ve kalp yetersizliği hastalarında arttığı gösterilmiştir. 

Bilirübin, aterosklerotik plak oluşumunun en önemli safhalarından biri olan 

LDL peroksidasyonunu engellemektedir ve bu etkisiyle ateroskleroz riskini 

azaltmaktadır. Bilirübinin koroner kalp hastalığı ve ilişkili riskleri azaltan bir 

fizyolojik savunma ajanı olduğu anlaşılmıştır213. 
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III. MATERYAL VE YÖNTEM   

 

III.1. Kullanılan Araç ve Gereçler 

 

Santrifüj Tüpü  

Mezür  

Beher  

Balon joje   

Ependorf tüp  

Mikropipet (Scorex 100-1000 µl) 

Hassas Terazi (AND GR-200) 

Su banyosu (Kotterman) 

Manyetik Karıştırıcı (Nüve MK 318) 

Vorteks (Firlabo 1640) 

Santrifüj (Jouan MR 18 22 ) 

Etüv (Heraeus) 
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Spektrofotometre (Beckmann DU 650) 

Küvet (Helma N6040 10mm) 

Derin dondurucu (Jouan WX 530) 

Elisa okuyucu      (Omega Bmg Labtech) 

HPLC VARIAN ProStar  

Kolon Inertsil ODS-3 (250x 4.6 mm, 5 mm) 

Fluoresans Dedektör Varian ProStar 363 

PH Metre And 

 

 

III.2. Kullanılan Kimyasal Maddeler 
 
 

2-Tiyobarbitürik asit (TBA) (Merck) 

Trikloroasetik asit (TCA) (Sigma) 

1,1,3,3- tetraetoksipropan (TEP) (Merck) 

2,2’-azinobis-(3-etil-benzothiazolin-6-sülfonik asit) 

diamonyum tuzu (ABTS)       

     (Sigma) 
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6-hidroksi-2,5,7,8-tetrametilkroman-2-karboksilik asit 

(Trolox)  

     (Aldrich) 

Nitrat/Nitrit kolorimetrik deney Kiti 

DL-Homosistein 

7-fluorobenzo-2-oxa-1,3-diazole-4-sulfonate (SBD-F) 

Tris-(2-carboxyethyl)phosphine (TCEP) 

Borik Asit (H3PO4) 

Perklorik asit (0.6 M) 

Asetik asit 

Metanol (HPLC gradient grade) 

Sodyum hidroksit 

Potasyum hidroksit 

Disodyum etilendiamin tetra asetik asit (NaEDTA) 

Disodyum hidrojen fosfat (Na2HPO4) 

Sodyum dihidrojen fosfat (NaH2PO4) 

Deiyonize su 

 (Cayman) 

(Sigma) 

(Sigma) 

(Sigma) 

(Merck) 

 

 

 

 

 

(Merck) 

(Merck) 

(Merck) 
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III.3. Kullanılan Cam Malzemelerin Temizliği 

  Kullanılan cam malzemeler deterjanlı su ile yıkanarak, distile 

sudan geçirilip,  etüvde kurutuldu. 

 

III.4. Hasta ve Kontrol Grubunun Nitelikleri 

 

III.4.1.Hasta Grubu 

 

Hasta   grubu,   Özel    Güven    Hastanesi’nin      Kardiyoloji  

Servisi’nde anjiyo yapılan 90  hastadan oluşturulmuştur. Hasta grubuna 

yaş, cinsiyet, kuatelet indeksi, sigara kullanma alışkanlığı, spor yapma 

alışkanlığı, diyet ve aile öyküsü ile ilgili bilgileri içeren anket uygulandı. 

Hastalardan sağlanan kan örneklerinden serumlar elde edildi. Tüpler 

analizleri yapılana kadar –70˚C ‘de derin dondurucuda saklandı. 
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III.4.2.Kontrol Grubu 

 

Kontrol    grubunu,   Özel   Güven   Hastanesi’nin  Kardiyoloji  

Servisi’ndeki anjiyo sonrası kalp damarları hasarsız olan  32 kişi oluşturdu. 

Kontrol grubuna hasta grubunda olduğu gibi yaş, cinsiyet, kuatelet indeksi, 

sigara kullanma alışkanlığı, spor yapma alışkanlığı, diyet ve aile öyküsü ile 

ilgili bilgileri içeren anket uygulandı (Tablo 2). Hasta ve kontrol grubuna ait 

klinik özellikler Tablo 3’de verilmiştir.  
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grubu anket formu 

1. HASTA BĐLGĐLERĐ 

Ad-soyad: 

Yaş: 

Cinsiyet:   Erkek                        Kadın 

Boy: 

Kilo:                           BMI: 

Doğum yeri:                                        Yaşadığı yer: 

Mesleği: 

Medeni hali:     Evli                    Bekar                Boşanmış 

Ortalama Tansiyon: 

Öğrenim Durumu:     Okur yazar değil      Đlkokul       Ortaokul       Lise     Üniversite 

2. EGZERSĐZ-SĐGARA-ALKOL-DĐYET ALIŞKANLIKLARI 

Spor yapma sıklığı: 

Sigara içme alışkanlığı var mı: 

Sigara içtiği süre:  .......(yıl)   Günlük sigara kullanımı: 

Beslenme alışkanlıkları:   Unlu mamüller      Süt ve süt ürünleri       Sebze-meyve       Et ve et ürünleri      

Alkol kullanma alışkanlığı var mı:    Hayır      Evet       ....(gün/yıl) 

Sürekli kullandığı ilaç var mı: 

Sürekli kullanılan vitamin var mı: 

3. GENETĐK FAKTÖRLER 

Aile bireylerinde (anne-baba-kardeş) kalp-damar hastalıkları olan var mı: 

Tanısı konulmuş bir hastalığı olan var mı: 

4. LABORATUVAR SONUÇLARI 

LDL:       HDL:          VLDL:           Trigliserit:                Total kolesterol: 
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun özellikleri 
 
 

  Hasta Grubu (90) Kontrol Grubu (32) 

Kadın 27 14 Cinsiyet 

Erkek 63 18 

Yaş Ortalaması  59.50±9.53 50.81±13.35 

≤50 35 21 Yaş 

>50 55 11 

Kuatelet Đndeksi 
Ortalaması 

 27.07±0.90 29.58±0.76 

<25 21 6 

25-30 45 12 Kuatelet Đndeksi(kg/m²) 

>30 24 14 

Sigara Đçen 55 7 Sigara Đçme Alışkanlığı 

Sigara Đçmeyen 35 25 

Sıvı Yağ 27 14 Diyet Alışkanlığı 
 
 
 

Sıvı Yağ+Katı Yağ 63 18 

Spor Yapan 43 8 Spor Yapma Alışkanlığı 

Spor Yapmayan 47 24 

AÖ Olan 27 14 Ailede Kalp Damar 
Hastalığı Öyküsü(AÖ) 

AÖ Olmayan 63 18 

 



 70 

III.5.Kan Örneklerinin Toplanması 

  

Hastalardan   sağlanan  kan örnekleri,  3 000 g’ de 10 dakika   

santrifüj edilerek, serumlar malondialdehit,  nitrit+nitrat, homosistein ve 

total antioksidan kapasite çalışmalarında kullanılmak üzere -70°C lik derin 

dondurucuya konuldu. 

 

III.6. Kullanılan Yöntemler 

 

III.6.1. Serumda  Malondialdehit (MDA) Tayin  Yöntemi 

 

Serum    Malondialdehit  (MDA) seviyesinin tayini     Slater’in 

yöntemine göre çalışıldı. Bu yöntem MDA’nın tiyobarbitürik asit (TBA) ile  

reaksiyonu temeline dayanır214.   
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III.6.1.1.  Örneğin Hazırlanması ve Ölçülmesi 

 

Tiyobarbitürik asit (TBA) çözeltisinin hazırlanması: 

 

%0.67 ’lik  TBA  çözeltisi,  30 mL distile su içinde 0.201 gram  

TBA’in manyetik karıştırıcıda ısıtılarak çözülmesiyle hazırlanır. TBA 

çözeltisinin taze hazırlanması gerekmektedir. 

 

Trikloroasetik asit (TCA) çözeltisinin hazırlanması: 

%20’ lık   TCA   çözeltisi,  100 mL   distile  su  içinde 20 gram  

TCA’nın çözülmesi ile hazırlanır. 

 

100     µL    serum     (kör için distile su)      üzerine    500   µL   

TCA   ve 1000 µL TBA çözeltisi ilave edilir, vortekslenir ve 100˚C sıcak su 

banyosunda 20 dakika inkübe edilir. Su banyosundan alınan serumlar 

önce soğutulmak üzere buz banyosuna konur, sonra 5˚C  12 000g’de 5 

dakika santrifüj edilir. Üst kısımdaki çözelti alınır ve 532’ nm de 

spektrofotometrede absorbans ölçülür. 
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III.6.1.2.  Standart Çalışma Çözeltilerinin Hazırlanması 

 

%97’lik     1,1,3,3-tetraetoksipropan     (TEP)      çözeltisinden      

100 µL alıp, distile su ile 10 mL’ye tamamlanır (Stok I, 44 µM). Stok I’den 

10 µL alınarak 10 mL’ye   tamamlanır (Stok II, 44 µM). Stok II’den 

hareketle 1.1-13.2 µmol/L konsantrasyon aralığında standart çözeltiler 

hazırlanır. 

  

100    µL    standart   çözelti    üzerine  500 µL  TCA  ve 1000  

µL TBA çözeltisi ilave edilir ve karıştırılır. Karışım su banyosunda 100˚C de 

20 dakika bekletilir. Su banyosundan alınan serumlar soğutulmak üzere 

buz banyosuna konulduktan sonra 532 nm’de absorbansları ölçülür. 

Standartlar için elde edilen absorbans değerleri Tablo 4’ de gösterilmiştir. 

Konsantrasyona karşılık gelen absorbans değerleri ile oluşturulan 

kalibrasyon grafiği Şekil 4’ de gösterilmiştir. Oluşturulan kalibrasyon doğru 

denkleminden hareketle örnek konsantrasyonları hesaplanmıştır. 
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Tablo 4. Standartların konsantrasyonlara karşılık gelen absorbans değerleri 

Konsantrasyon 
(µmol/L) 

Absorbans 

1.1 0.0109 

2.2 0.021 

3.3 0.033 

4.4 0.043 

6.6 0.062 

8.8 0.082 

11.0 0.105 

13.2 0.128 

 

y=0,0095x+0,002    r=0,9996
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0

0,02

0,04

0,06

0,08

0,1

0,12

0,14

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Konsantrasyon (mmol/L)

A
b

s
o

rb
a
n

s

 

Şekil 4. Kalibrasyon grafiği 
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III.6.1.3.  Serum MDA Tayin Yönteminin Tekrarlanabilirliği

  

 

Kullanılan   yöntemin   uygulanabilirliğini  denemek amacıyla  

üç ayrı serum örneği üç gün ardı ardına çalışıldı. Elde edilen sonuçlar 

Tablo 5’ de gösterilmiştir. 

 

Tablo 5. Serum MDA düzeylerinin tekrarlanabilirliği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Örnek I Örnek II Örnek III 

1. Gün 
2.15 

1.93 

2.25 

2.45 

2.90 

2.95 

2. Gün 
2.14 

1.92 

2.22 

2.42 

2.90 

3.00 

3. Gün 
2.14 

1.93 

2.23 

2.40 

2.89 

3.10 

Ortalama 2.03 2.32 2.95 

Standart Sapma 0.12 0.105 0.08 

Varyasyon Katsayısı 
(CV) 

5.91 4.52 2.74 
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 III.6.1.4  Serum MDA Tayin Yönteminin Verimliliği 

 

Kullanılan    yöntem    ile   ölçülen  düzeylerin     doğruluğunu 

ve yöntemin verimini belirlemek amacıyla, üç farklı örneğe iki farklı 

konsantrasyondaki standart çözeltinin 1:1 oranında ayrı ayrı ilave 

edilmesiyle elde edilen karışımların analizi yapılır. Konsantrasyonlar 

bulunarak verim hesabı yapılır. Elde edilen sonuçlar Tablo 6’ da 

gösterilmiştir. 

Tablo 6. Serum MDA düzeylerinin doğruluğu ve % verim değerleri 

 

 MDA (µmol/L) % Verim 

Standart I 6.6  

Standart II 13.2  

Örnek I 2.14  

Örnek I+ Standart I 4.02 91.99 

Örnek I+ Standart II 7.40 96.47 

Örnek II 4.10  

Örnek II+ Standart I 4.94 92.33 

Örnek II+ Standart II 8.52 98.49 

Örnek III 3.20  

Örnek III+ Standart I 4.82 98.37 

Örnek III+ Standart II 7.90 96.34 

 
% Verim Ortalama 

95.66 
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III.6.2.  Serumda TAC Tayin Yöntemi 

 

  Serumda   TAC    tayini    ABTS  (2, 2 ’- azinobis - (3- etil-

benzothiazolin-6-sülfonik asit) katyon radikalinin dekolorizasyonu 

yöntemine göre yapılır. Đlk olarak Miller ve ark. tarafından bildirilmiş; Re ve 

ark. tarafından modifiye edilmiştir215. Yöntemde laboratuvar koşullarında 

oluşturulan radikalin, serumdaki antioksidanlar tarafından baskılanması 

spektrofotometrik yöntem ile tayin edilmektedir. Absorbans ölçümleri, 6. 

dakikada 30˚C de 734 nm’ de yapılır. Ölçümlerde kör olarak fosfat tampon 

çözeltisi (PBS) kullanılır. 

 

III.6.2.1.  Örneğin Hazırlanması ve Ölçülmesi 

 

0.0384 g   ABTS   10 mL   distile   suda   çözülerek  7 mM’lık   

ABTS  çözeltisi elde edilir.  0.0099 g potasyum persülfat 5 mL distile suda 

çözülür (son konsantrasyon 2.45 mM). ABTS çözeltisi ile potasyum 

persülfat çözeltisi 2:1 oranında karıştırılıp 12-16 saat boyunca karanlıkta 

oda sıcaklığında bekletilerek ABTS+ radikali hazırlanır. Bu radikal 

karanlıkta oda sıcaklığında iki gün boyunca stabilitesini korumaktadır. 

ABTS katyon radikali, absorbansı 0.700 (± 0.020) olacak şekilde pH 7.4 

fosfat tampon çözeltisi (PBS) ile seyreltilerek kullanılır. 
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PBS’nin hazırlanması: 

 

8 g NaCl,  0.2 g KCl,  1.44 g Na2HPO4.12H2O ve 0.24 g  

KH2PO4.2H2O  1 L distile su içinde çözülür. 

 

Absorbansı   ayarlanmış   1   mL ABTS+ çözeltisine   10  µL  

serum ilave edilerek karıştırılır ve 6.dakikada çözeltinin absorbansı 

okunur. Elde edilen sonuçlarla % inhibisyon aşağıdaki formülle hesaplanır. 

% Đnhibisyon =  100 -  (Absorbansörnek/ AbsorbansABTSx100) 

 

III.6.2.2. Standart Çalışma Çözeltilerinin Hazırlanması 

  

Antioksidan     standardı      olarak        kullanılan     0.0063 g     

Trolox’un (6-hidroksi-2,5,7,8-Tetrametilkroman-2-karboksilik asit) 10 mL 

PBS içinde  çözülmesiyle elde edilen stok çözeltiden (2.5 mM) 0.50-2.25 

mM konsantrasyon aralığında standartlar hazırlanır. Absorbansı 

ayarlanmış 1 mL ABTS+  çözeltisine 10 µL standart çözelti ilave edilerek 

karıştırılır ve 6. dakikada çözeltinin absorbansı okunur. Standartlar için 

absorbanstan hareketle hesaplanan % inhibisyon değerleri Tablo 7’ de 

gösterilmektedir. Konsantrasyona karşılık gelen % inhibisyon değerleri ile 

oluşturulan kalibrasyon grafiği Şekil 5’ de gösterilmektedir. 
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Tablo 7. Standartların konsantrasyona karşılık gelen % inhibisyon değerleri 

Konsantrasyon 
(mmol/L) 

Absorbans 

0.50 24.8 

0.75 35.29 

1.00 44.45 

1.25 54.79 

1.50 64.24 

1.75 75.12 

2.00 84.79 

2.25 95.52 

 

y=40,19x+4,61     r=0,9998
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Şekil 5.  Kalibrasyon grafiği 
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III.6.2.3.  Serum TAC Tayin Yönteminin Tekrarlanabilirliği 

 

Kullanılan yöntemin uygulanabilirliğini denemek amacıyla üç  

ayrı serum örneği üç gün ardı ardına çalışıldı. Elde edilen sonuçlar Tablo 

8’ de gösterilmiştir. 

 

Tablo 8. Serum TAC düzeylerinin tekrarlanabilirliği 

 Örnek I Örnek II Örnek III 

1. Gün 
1.75 

1.72 

1.25 

1.28 

2.11 

2.19 

2. Gün 
1.73 

1.72 

1.26 

1.26 

2.09 

2.17 

3. Gün 
1.72 

1.74 

1.24 

1.25 

2.17 

2.14 

Ortalama 1.73 1.25 2.15 

Standart Sapma 0.013 0.014 0.039 

Varyasyon 
Katsayısı (CV) 

0.75 1.12 1.81 
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III.6.2.4  Serum TAC Tayin Yönteminin Verimliliği 

 

Kullanılan   yöntem   ile  ölçülen  düzeylerin   doğruluğunu ve 

yöntemin verimini belirlemek amacıyla, üç farklı örneğe iki farklı 

konsantrasyondaki standart çözeltinin 1:1 oranında ayrı ayrı ilave 

edilmesiyle elde edilen karışımların analizi yapılır. Konsantrasyonlar 

bulunarak verim hesabı yapılır. Elde edilen sonuçlar Tablo 9’ da 

gösterilmiştir. 

Tablo 9. Serum TAC düzeylerinin doğruluğu ve % verim değerleri     

 TAC (mmol/L) % Verim 

Standart I 1.50  

Standart II 2.25  

Örnek I 1.40  

Örnek I+ Standart I 1.39 95.86 

Örnek I+ Standart II 1.75 95.63 

Örnek II 1.25  

Örnek II+ Standart I 1.35 97.82 

Örnek II+ Standart II 1.69 96.57 

Örnek III 2.02  

Örnek III+ Standart I 1.69 96.02 

Örnek III+ Standart II 2.02 94.83 

  
% VERĐM ORTALAMA 

96.12 
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III.6.3. Nitrat + Nitrit Tayin Yöntemi 

 
 

Serumda nitrat+nitrit tayini kolorimetrik yöntemle yapıldı.  

Nitrat+nitrit düzeyleri Griess reaksiyonuyla ölçülür.  

 

III.6.3.1. Örneğin Hazırlanması ve Ölçülmesi 

 

40     µL    Assay     Buffer    üzerine    40  µL    serum,    10  

µL nitrat redüktaz enzim kofaktörü ve 10 µL nitrat redüktaz ilave edilerek 1 

saat bekletilir. 50 µL Griess I ve 50 µL Griess II ajanı ilave edilerek 10 

dakika oda ısısında bekletilir. Süre sonunda 550 nm’de Eliza okuyucuda 

ölçüm yapılır. 

 

Standartlar   için   elde   edilen   absorbans   değerleri   Tablo    

10’ da gösterilmiştir. Oluşturulan kalibrasyon doğru denkleminden 

hareketle örnek konsantrasyonları hesaplanmıştır. 
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Tablo 10. Standartların konsantrasyona karşılık gelen absorbans değerleri 

Konsantrasyon 

(µM) 
Absorbans 

0 0.024 

5 0.159 

10 0.310 

15 0.462 

20 0.576 

25 0.705 

30 0.839 

35 0.980 
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III.6.4. Serumda  Homosistein  Tayin  Yöntemi  

 

Serum      homosistein      seviyesinin     tayini      Vester    ve    

Rasmussen yöntemine göre çalışıldı216. Hazırlanan serumlar Orta Doğu 

Teknik Üniversitesi Moleküler Biyoloji ve Biyoteknoloji Ar-Ge Merkezi’nde 

HPLC cihazına tatbik edildi. 

 

 

Kullanılan Çözeltiler 

Asetat Tamponu (pH 4): 0.1 M asetik asit ve 0.1 M sodyum asetat stok 

çözeltileri 450:120 oranında karıştırılarak hazırlanır. Tampona %2 

oranında metanol ilave edilir. 

Fosfat Tamponu (pH 6): 0.1 M sodyum dihidrojen fosfat (NaH2PO4) ve 0.1 

M disodyum hidrojen fosfat (Na2HPO4)  stok çözeltileri  405:95 oranında 

karıştırılarak hazırlanır. Tampona %5 oranında metanol ilave edilir. 

Borat Tamponı I (pH 9.5): 0.1 mol/L olacak şekilde borik asit tartılarak 

üzerine 2 M sodyum hidroksit ilave edilerek pH 9.5 ‘a ayarlanıp istenilen 

hacme tamamlanır. Tampon çözeltisini 2 mmol/L olacak şekilde Na2EDTA 

ilave edilir. 

Borat Tamponı II (pH 10.5): 2 mol/L olacak şekilde borik asit tartılarak 

üzerine 2 M potasyum hidroksit ilave edilerek pH 10.5 ‘a ayarlanıp 

istenilen hacme tamamlanır. Tampon çözeltisini 5 mmol/L olacak şekilde 

Na2EDTA ilave edilir. 
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Perklorik Asit Çözeltisi: 0.6 mol/L konsantrasyonda hazırlanarak içerisine 1 

mmol/L olacak şekilde  Na2EDTA ilave edilir. 

Redükleyici Ajan: 120 g/L  konsantrasyonda olacak şekilde PBS içerisinde 

hazırlanan Tris-(2-carboxyethyl)phosphine (TCEP). 

SBD-F Çözeltisi: Fluoresans özellik taşıyan kompleksi oluşturmak 

amacıyla borat I tamponu içerisinde 1 g/L ‘lik konsantrasyonda 7-

fluorobenzo-2-oxa-1,3-diazole-4-sulfonate (SBD-F) çözeltisi hazırlanır. 

 

 

III.6.4.1.  Örneğin Hazırlanması ve Ölçülmesi 

 

200   µL   serum   üzerine 20 µL TCEP çözeltisi ilave edilir ve  

vortekslenir. Karışım 37˚C su banyosunda 10 dakika  bekletilir.  Su 

banyosundan alınan serumların üzerine  125  µL  0.6 M  perklorik asit  

ilave  edilerek   4˚C      15 000g’de 10 dakika santrifüj edilir. süpernatandan 

çözeltiden 100 µL alınır, üzerine 200 µL pH 10.5 borat tampon ve 100 µL 

SBD-F eklenerek vortekslendikten sonra 60˚C su banyosunda 30 dakika 

bekletilir. Bu sürenin sonunda soğutularak enjeksiyona hazır hale getirilir. 
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III.6.4.2.  Standart Çalışma Çözeltilerinin Hazırlanması 

 

%95’lik   homosistein  standardının PBS içinde  çözülmesiyle  

elde edilen stok çözeltiden hareketle 6-30 µmol/L konsantrasyon 

aralığında standart çözeltiler hazırlanır. Standartlar için elde edilen 

absorbans değerleri Tablo 11’ de gösterilmiştir. Konsantrasyona karşılık 

gelen değerler ile oluşturulan kalibrasyon grafiği Şekil 6’ de gösterilmiştir. 

Oluşturulan kalibrasyon doğru denkleminden hareketle örnek 

konsantrasyonları hesaplanmıştır. Homosistein standart ve serum örnek 

piki Şekil 7’ de gösterilmiştir. 

 

Tablo 11. Standartların  karşılık gelen  değerleri 

Konsantrasyon 
(µmol/L) 

Pik Alanı 

6 523677 

10 682381 

15 1309190 

20 1748160 

                30 2618390 
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Şekil 6.  Kalibrasyon grafiği 

 

III.6.4.3. Kromatografik Koşullar 

Kolon: Inertsil ODS-3 (250x 4.6 mm, 5 mm) 

Mobil Faz: Asetat Tamponu 

Akış Hızı: 0.7 ml/dakika 

Dedektör: Fluoresans         λexitation = 385 nm    λemission = 515 nm 
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III.6.5. DĐĞER PARAMETLERĐN TAYĐNĐ 

 

Total    kolesterol,  LDL   kolesterol,   VLDL  kolesterol,  HDL 

kolesterol, trigliserid düzeyleri Hitachi P-912 oto-analizörü ile; B9, B12 

vitamin düzeyleri Roche Diagnostics marka Elecsys 2010 hormon 

analizörü  ile ölçülmüştür.  

 

 

  III.6.6.  KULLANILAN ĐSTATĐKSEL ANALĐZ YÖNTEMLERĐ 

 

 

Elde   edilen   verilerin   istatiksel    olarak    değerlendirilmesi  

için SPSS version 9.0 programı kullanılmıştır. Đki grup karşılaştırmaları için 

parametrik bir test olan t-testi kullanılmıştır. Đkinden çok grup 

karşılaştırmaları için Anova testi ve LSD test kullanılmıştır. Ayrıca 

korelasyon uygulanmıştır. 
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IV. BULGULAR 

 

Çalışmamızda     hasta      grubu,    anjiyo    sonrası     damar    

tıkanıklığı saptanan 90 hastadan ve kontrol grubu herhangi bir damar 

tıkanıklığı tespit edilmemiş 32 sağlıklı kişiden oluşturulmuştur. Hasta 

grubunda 27  kadın ve  63 erkek bulunmaktadır. 21 hastanın damarlarında 

minimal hasarın, 23 hastanın 1 damarının, 26 hastanın 2 damarının ve 20 

hastanın 3 damarının tıkalı olduğu tespit edilmiştir. Hasta ve kontrol 

grubunu oluşturan tüm bireylerin serum MDA, TAC, nitrit+nitrat, 

homosistein, B9, B12 vitamini, HDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, LDL-

kolesterol, total kolesterol ve trigliserit düzeyleri ölçülmüştür. Ayrıca 

uygulanan anket formu ile her grup için cinsiyet, yaş, kuatelet indeksi, 

sigara, spor, diyetsel yağ alışkanlıkları, kalıtsal kalp-damar hastalığı gibi 

faktörlerin bu parametreler üzerine olan etkileri incelenmiştir.  

 

 

Kontrol   ve  total hasta   grubundaki   bireylerin    serum TAC, 

MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9, B12 düzeyleri karşılaştırıldığında; serum 

TAC, MDA, nitrit+nitrat ve B12 vitamini düzeyleri bakımından kontrol ve 

total hasta grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar 

bulunmuştur (p<0.01). MDA ve nitrit+nitrat düzeyleri hasta grubunda 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunurken  
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(p<0.01); TAC ve B12 düzeyleri yönünden anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur  (p<0.01) (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Kontrol ve total hasta grubundaki bireylerin serum TAC, MDA,                                                  

      nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması  

 

Kontrol (n=32) 

X ± SH 

Toplam Hasta (n=90) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.28±0.12 1.10±0.03 

p<0.01  

t=3.54 

MDA 

(µmol/L) 
2.28±0.16 4.24±0.15 

p<0.01 

 t=5.20 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
19.86±3.16 56.77±4.92 

p<0.01 

t=4.28 

Homosistein 

(µmol/L) 
6.02±1.10  9.22±1.11 

p>0.05 

t=1.85 

B9 

(ng/mL) 
8.61±0.53 7.83±0.26 

p>0.05 

t=1.30 

B12 

(pg/mL) 
411.69±24.24 342.97±12.03 

p<0.01 

t=6.01 
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Kontrol grubu ile 1, 2 ve 3 damarı tıkalı bireylerden oluşan 

hasta grubu serum TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9, B12 düzeyleri 

açısından karşılaştırıldığında; serum TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein 

ve B12 vitamini düzeyleri bakımından kontrol ve hasta grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar bulunmuştur. MDA, nitrit+nitrat ve 

homosistein düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek bulunurken (p<0.01,p<0.01,p<0.05); TAC ve B12 

düzeyleri yönünden anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 

13). 

 

Tablo 13. Kontrol ile 1, 2 ve 3 damarı tıkalı hasta grubundaki bireylerin serum 

TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması  

 

Kontrol (n=32) 

X ± SH 

1+2+3 Damar (n=69) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.28±0.12 1.10±0.05 

p<0.01  

t=2.15 

MDA 

(µmol/L) 
2.28±0.16 4.45±0.12 

p<0.01 

 t=4.65 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
19.86±3.16 59.75±4.02 

p<0.01 

t=3.75 

Homosistein 

(µmol/L) 
6.02±1.10  9.95±1.25 

p<0.05 

t=1.63 

B9 

(ng/mL) 
8.61±0.53 7.50±0.23 

p>0.05 

t=2.10 

B12 

(pg/mL) 
411.69±24.24 340.95±12.10 

p<0.01 

t=5.70 
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Minimal    damar   hasarı   olan   hasta    grubunda;  MDA  

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunurken (p<0.05); B12 düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.05)  (Tablo 14). 

 

 

Tablo 14. Kontrol ve minimal damar hasarlı hasta grubundaki bireylerin   

      TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin  

      karşılaştırılması. 

 

Kontrol (n=32) 

X ± SH 

Minimal Hasar (n=21) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.28±0.12 1.29±0.03 

p>0.05 

t=0.18 

MDA 

(µmol/L) 
2.28±0.16 3.73±0.42 

p<0.05 

t=2.62 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
19.86±3.16 26.75±2.74 

p>0.05 

     t=1.64 

Homosistein 

(µmol/L) 
6.02±1.10  4.81±1.20 

p>0.05 

t=0.64 

B9 

 (ng/mL) 
8.61±0.53 7.58±0.29 

p>0.05 

 t=1.68 

B12 

(pg/mL) 
411.69±24.24 337.55±24.00 

p<0.05 

 t=2.06 
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        1 damarı tıkalı hasta grubunda; MDA, nitrit+nitrat ve 

homosistein düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunurken (p<0.01); B12 düzeyleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 15). 

 

 

Tablo 15. Kontrol ve 1 damarı tıkalı hasta grubundaki bireylerin TAC,  MDA,  

      nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

Kontrol (n=32) 

X ± SH 

1 Damar (n=23) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.28±0.12 1.22±0.64 

p>0.05 

t=0.95 

MDA 

(µmol/L) 
2.27±0.16 4.05±0.48 

p<0.01 

t=3.61 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
19.86±3.16 58.8±10.54 

p<0.01 

t=3.95 

Homosistein 

(µmol/L) 
6.02±1.10  13.64±1.40 

p<0.01 

t=3.60 

B9 

(ng/mL) 
8.61±0.53 8.02±0.74 

p>0.05 

t=0.645 

B12 

(pg/mL) 
411.69±24.2 295.51±20.84 

p<0.01 

t=3.40 
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2 damarı tıkalı hasta grubunda; MDA ve nitrit+nitrat düzeyleri kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunurken 

(p<0.01); TAC düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01)  (Tablo 16). 

 

Tablo 16. Kontrol ve 2 damarı tıkalı hasta grubundaki bireylerin TAC, MDA,  

       nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

Kontrol (n=32) 

X ± SH 

2 Damar (n=26) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.28±0.12 1.05±0.12 

p<0.01  

t=6.09 

MDA 

(µmol/L) 
2.27±0.16 4.52±0.19 

p<0.01 

t=4.82 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
19.86±3.16 64.45±8.59 

p<0.01 

t=5.14 

Homosistein 

(µmol/L) 
6.02±1.10  8.52±2.30 

p>0.05 

t=0.94 

B9 

(ng/mL) 
8.61±0.53 7.88±0.40 

p>0.05 

t=1.08 

B12 

(pg/mL) 
411.69±24.2 384.03±15.91 

p>0.05 

t=0.95 
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 3 damarı tıkalı hasta grubunda; MDA ve nitrit+nitrat düzeyleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunurken 

(p<0.01); TAC düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Kontrol ve 3 damar hasarlı hasta grubundaki bireylerin TAC, MDA,  

       nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

Kontrol (n=32) 

X ± SH 

3 Damar (n=20) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.28±0.12 0.81±0.05 

p<0.01 

 t=9.59 

MDA 

(µmol/L) 
2.27±0.16 4.95±0.32 

p<0.01 

t=5.05 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
19.86±3.16 70.45±11.59 

p<0.01 

t=4.90 

Homosistein 

(µmol/L) 
6.02±1.10  8.45±2.05 

p>0.05 

t=1.07 

B9 

(ng/mL) 
8.61±0.53 7.80±0.51 

p>0.05 

t=1.09 

B12 

(pg/mL) 
411.69±24.2 346.90±33.03 

p>0.05 

t=1.58 
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Minimal     damar    hasarı    olan   hasta   grubunun   serum    

nitrit+nitrat ve homosistein düzeyleri 1 damarı tıkalı hasta grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 18). 

 

 Tablo 18. Minimal damar hasar olan grup ile 1 damarı tıkalı hasta grubundaki  

      bireylerin TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

 

Minimal Hasar(n=21) 

X ± SH 

1 Damar (n=23) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.29±0.03 1.22±0.64 

p>0.05 

t=0.95 

MDA 

(µmol/L) 
3.73±0.42 4.05±0.48 

p>0.05 

 t=1.24 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
26.75±2.74 58.8±10.54 

p<0.01                 

t=2.61 

Homosistein 

(µmol/L) 
4.81±1.20  13.64±1.40 

p<0.01                 

t=4.34 

B9 

(ng/mL) 
7.58±0.29 8.02±0.74 

p>0.05 

t=0.54 

B12 

(pg/mL) 
337.55±24.00 295.51±20.84 

p>0.05 

t=1.32 

  

 

 



 97 

Minimal    damar    hasarı    olan    hasta     grubunda;    MDA  

(p<0.05) ve nitrit+nitrat düzeyleri 2 damarı tıkalı hasta grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunurken (p<0.01); TAC 

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Minimal damar hasarlı ve 2 damarı tıkalı hasta grubundaki bireylerin  

     TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

 

Minimal Hasar(n=21) 

X ± SH 

2 Damar (n=26) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.29±0.03 1.05±0.12 

p<0.01 

t=4.50 

MDA 

(µmol/L) 
3.73±0.42 4.52±0.19 

p<0.05 

 t=2.32 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
26.75±2.74 64.45±8.59 

p<0.01                 

t=3.52 

Homosistein 

(µmol/L) 
4.81±1.20  8.52±2.30 

p>0.05 

t=1.55 

B9 

(ng/mL) 
7.58±0.29 7.88±0.40 

p>0.05 

t=0.58 

B12 

(pg/mL) 
337.55±24.00 384.03±15.91 

p>0.05 

t=1.61 
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Minimal     damar       hasarı       olan       hasta       grubunda;    

MDA  ve nitrit+nitrat düzeyleri 3 damarı tıkalı hasta grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunurken (p<0.01); TAC 

düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) 

(Tablo 20). 

 

Tablo 20. Minimal damar hasarlı ve 3 damarı tıkalı hasta grubundaki bireylerin  

     TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin  

      karşılaştırılması. 

 

Minimal Hasar(n=21) 

X ± SH 

3 Damar (n=20) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.29±0.03 0.81±0.05 

p<0.01 

t=7.12 

MDA 

(µmol/L) 
3.73±0.42 4.95±0.32 

p<0.01 

 t=2.53 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
26.75±2.74 70.45±11.59 

p<0.01                 

t=3.40 

Homosistein 

(µmol/L) 
4.81±1.20  8.45±2.05 

p>0.05 

t=1.69 

B9 

(ng/mL) 
7.58±0.29 7.80±0.51 

p>0.05 

t=0.36 

B12 

(pg/mL) 
337.55±24.00 346.90±33.03 

p>0.05 

t=0.22 
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   1 damarı tıkalı hasta grubunda; TAC ve B12 düzeyleri kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0.01) (Tablo21). 

 

Tablo 21. 1 damarı tıkalı ve 2 damarı tıkalı hasta grubundaki bireyleri  TAC,  

      MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

1 Damar (n=23) 

X ± SH 

2 Damar (n=26) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.22±0.64 1.05±0.12 

p<0.01 

t=2.31 

MDA 

(µmol/L) 
4.05±0.48 4.52±0.19 

p>0.05                 

t=1.01 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
58.8±10.54 64.45±8.59 

p>0.05                 

t=0.41 

Homosistein 

(µmol/L) 
13.64±1.40 8.52±2.30 

p>0.05                 

t=1.51 

B9 

(ng/mL) 
8.02±0.74 7.88±0.40 

p>0.05 

t=0.16 

B12 

(pg/mL) 
295.51±20.84 384.03±15.91 

p<0.01 

t=3.42 
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1  damarı  tıkalı  hasta  grubunda;  MDA  düzeyleri  3  damarı  

tıkalı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 

bulunurken (p<0.01); TAC düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 22). 

 

 

Tablo 22. 1 damarı tıkalı ve 3 damarı tıkalı hasta grubundaki bireylerin TAC,  

     MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

1 Damar (n=23) 

X ± SH 

3 Damar (n=20) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.22±0.64 0.81±0.05 

p<0.01 

t=4.63 

MDA 

(µmol/L) 
4.05±0.48 4.95±0.32 

p<0.01 

t=2.63 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
58.8±10.54 70.45±11.59 

p>0.05                 

t=0.74 

Homosistein 

(µmol/L) 
13.64±1.40 8.45±2.05 

p>0.05                 

t=1.79 

B9 

(ng/mL) 
8.02±0.74 7.80±0.51 

p>0.05 

t=0.24 

B12 

(pg/mL) 
295.51±20.84 346.90±33.03 

p>0.05 

t=1.31 
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2  damarı   tıkalı   hasta  grubunda;    nitrit+ nitrat    düzeyleri 

3 damarı tıkalı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

düşük bulunurken (p<0.05); TAC düzeyleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 23). 

 

 

Tablo 23. 2 damarı tıkalı ve 3 damarı tıkalı hasta grubundaki bireylerin TAC,  

     MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

2 Damar (n=26) 

X ± SH 

3 Damar (n=20) 

X ± SH 

TAC 

(mmol/L) 
1.05±0.12 0.81±0.05 

p<0.01 

t=3.41 

MDA 

(µmol/L) 
4.52±0.19 4.95±0.32 

p>0.05 

t=2.41 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 
64.45±8.59 70.45±11.59 

p<0.05                 

t=0.41 

Homosistein 

(µmol/L) 
8.52±2.30 8.45±2.05 

p>0.05 

t=0.40 

B9 

(ng/mL) 
7.88±0.40 7.80±0.51 

p>0.05 

t=0.12 

B12 

(pg/mL) 
384.03±15.91 346.90±33.03 

p>0.05 

t=1.01 
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  Kontrol ve  total hasta grubu arasında HDL-kolesterol, VLDL- 

kolesterol, LDL-kolesterol, total kolesterol ve trigliserit düzeylerinin 

karşılaştırması Tablo 20’de gösterilmiştir. Kontrol grubuna göre total hasta 

grubunda HDL-kolesterol düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

düşük bulunmuştur (p<0.01). Kontrol grubunda LDL-kolesterol düzeyleri 

ise hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). 

Total kolesterol, VLDL- kolesterol ve trigliserit düzeyleri bakımından 

kontrol ve hasta grupları arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05) 

(Tablo 24). 

 

Tablo 24. Kontrol ve hasta grubu serum HDL-K, VLDL-K, LDL-K, total kolesterol  

     ve trigliserit düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol(n=32) 

X ± SH 

Toplam Hasta(n=90) 

X ± SH 

HDL-K 

(mg/dL) 
50.33±2.16 44.58±1.17 p<0.01 t=2.44 

VLDL-K 

(mg/dL) 
28.69±2.60 30.80±1.15 p>0.05  t=0.73 

LDL-K 

(mg/dL) 
115.56±6.34 143.81±3.38 p<0.05  t=4.32 

T.Kolestrol 

(mg/dL) 
194.53±7.23 189.72±4.53 p>0.05  t=0.56 

Trigliserit 

(mg/dL) 
152.25±18.93 153.48±5.80 p>0.05   t=0.12 
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Kontrol    ve    hasta   grupları   arasında    HDL -  kolesterol, 

VLDL- kolesterol, LDL-kolesterol, total kolesterol ve trigliserit düzeylerinin 

karşılaştırılması Tablo 25’de gösterilmiştir. Kontrol grubuna göre hasta 

gruplarına ait HDL-kolesterol düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

düşük bulunmuştur (p<0.01). Total kolesterol, VLDL-K, LDL-K ve trigliserit 

düzeyleri bakımından kontrol ve hasta grupları arasında anlamlı bir farklılık 

bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 25). 

 

Tablo 25. Kontrol ve hasta grupları arasında serum HDL-K, VLDL-K, LDL-K,   

      total kolesterol ve trigliserit düzeylerinin karşılaştırılması. 

 

HDL-K 

(mg/dL) 

X ± SH 

VLDL-K 

(mg/dL) 

X ± SH 

LDL-K 

(mg/dL) 

X ± SH 

T.Kolestrol 

(mg/dL) 

X ± SH 

Trigliserit 

(mg/dL) 

X ± SH 

Kontrol 

 (n=32) 
50.33±2.16 28.69±2.60 115.56±6.34 194.53±7.23 152.25±18.93 

Minimal 

Damar Hasarı 

(n=21) 

44.65±2.34 28.33±2.09 123.85±6.24 188.42±8.84 137.85±10.28 

1 Damar 

(n=23) 
44.25±1.56 30.34±2.24 117.95±6.46 192.34±7.36 151.39±11.32 

2 Damar 

(n=26) 
44.20±1.74 31.30±2.63 133.84±7.07 183.73±10.91 159.53±12.98 

3 Damar 

(n=20) 
44.95±1.35 33.25±2.08 117.45±6.78 195.85±8.22 164.45±10.57 

p<0.01 

F=3.47 

p>0.05 

F=0.61 

p>0.05 

F=1.33 

p>0.05 

F=0.33 

p>0.05  

F=0.41 
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Kontrol   ve  hasta   grubunun   cinsiyete   göre   serum  TAC,   

MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeyleri karşılaştırılmış, MDA 

düzeyleri hasta grubundaki erkeklerde ve  kadınlarda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01). TAC 

düzeyleri hasta grubundaki erkeklerde ve  kadınlarda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01). Nitrit+nitrat 

hasta grubundaki erkeklerde ve  kadınlarda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01). B12 düzeyi 

kontrol grubundaki kadınlarda hasta grubundaki kadınlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 26,27,28,31). 

 

Tablo 26. Cinsiyete göre kontrol ve hasta grubunun MDA düzeylerinin  

      karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta MDA 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Kadın 14 2.08±0.24 27 4.62±0.41 p<0.01 t=3.16 

Erkek 18 2.42±0.23 63 4.96±0.33 p<0.01 t=3.94 

 

Tablo 27. Cinsiyete göre kontrol ve hasta grubunun TAC düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta TAC 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Kadın 14 1.31±0.24 27 1.11±0.05 p<0.01 t=2.63 

Erkek 18 1.27±0.01 63 1.09±0.03 p<0.01 t=2.42 
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Tablo 28. Cinsiyete göre kontrol ve hasta grubunun nitrit+nitrat  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Nitrit+nitrat 

(µmol) n X ± SH n X ± SH 

Kadın 14 15.90±2.87 27 54.45±9.07 p<0.01 t=3.00 

Erkek 18 23.01±5.19 63 57.75±5.91 p<0.01 t=2.95 

 

Tablo 29. Cinsiyete göre kontrol ve hasta grubunun homosistein 

              düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Homosistein 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Kadın 14 5.20±1.32 27 7.15±2.32 p>0.05 t=0.49 

Erkek 18 6.10±1.40 63 9.45±1.26 p>0.05 t=1.57 

 

 

Tablo 30. Cinsiyete göre kontrol ve hasta grubunun B9 düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

 

 

 

 

Kontrol Toplam Hasta B9 

(ng/mL) n X ± SH n X ± SH 

Kadın 14 9.42±0.60 27 8.25±0.45 p>0.05 t=1.55 

Erkek 18 7.99±0.82 63 7.65±0.32 p>0.05 t=0.45 
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Tablo 31. Cinsiyete göre kontrol ve hasta grubunun B12 düzeylerinin  

                 karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B12 

(pg/mL) n X ± SH n X ± SH 

Kadın 14 472.77±37.67 27 373.25±23.52 p<0.01 t=2.24 

Erkek 18 361.39±26.62 63 329.86±13.70 p>0.05 t=1.05 

 

 

Kontrol   ve    hasta    grubunun      yaşa  göre   serum   TAC,    

MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeyleri karşılaştırılmıştır. <50 

ve ≥50 yaş gruplarında MDA düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) 

(p<0.05) (Tablo 32). TAC düzeyleri yaşa göre karşılaştırıldığında 50 yaş 

altı kontrol grubu 50 yaş altı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 33). <50 ve ≥50 yaş 

gruplarında  nitrit+nitrat düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 34). 

B12 düzeyleri yaş ile  karşılaştırıldığında 50 yaş altı kontrol grubu 50 yaş 

altı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 37).  Yaşa göre B9 düzeyleri ve homosistein 

düzeyleri kontrol grubunda hasta grubundakilere göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 36).   
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Tablo 32. Yaşa göre kontrol ve hasta grubunun MDA düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta MDA 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

<50 21 2.32±0.21 35 4.21±0.33 p<0.05 t=2.41 

≥50 11 2.18±0.26 55 4.68±0.38 p<0.01 t=3.05 

 

Tablo 33. Yaşa göre kontrol ve hasta grubunun TAC düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta TAC 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

<50 21 1.28±0.01 35 1.06±0.03 p<0.01 t=4.46 

≥50 11 1.29±0.02 55 1.12±0.04 p>0.05 t=3.24 

 

Tablo 34. Yaşa göre kontrol ve hasta grubunun nitrit+nitrat düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Nitrit+nitrat 

(µmol) n X ± SH n X ± SH 

<50 21 20.15±4.41 35 54.32±6.40 p<0.01 t=3.82 

≥50 11 19.21±3.16 55 58.35±7.02 p<0.01 t=2.31 
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Tablo 35. Yaşa göre kontrol ve hasta grubunun düzeylerinin homosistein 

       karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Homosistein 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

<50 21 5.41±1.22 35 7.94±1.40 p>0.05 t=0.99 

≥50 11 6.27±2.20 55 9.60±1.45 p>0.05 t=1.23 

 

Tablo 36. Yaşa göre kontrol ve hasta grubunun B9 düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B9 

(ng/mL) n X ± SH n X ± SH 

<50 21 8.44±0.76 35 7.67±0.44 p>0.05 t=0.86 

≥50 11 8.93±0.59 55 7.93±0.32 p>0.05 t=1.48 

 

Tablo 37. Yaşa göre kontrol ve hasta grubunun B12 düzeylerinin  

       karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B12 

(pg/mL) n X ± SH n X ± SH 

<50 21 411.11±32.29 35 325.83±14.91 p<0.01 t=2.70 

≥50 11 412.76±36.91 55 353.65±17.12 p>0.05 t=1.45 

 

Kuatelet      indeksine     göre     kontrol   ve  hasta  grubunun    

serum TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeyleri 

karşılaştırılmıştır. MDA düzeyleri  kontrol grubunda hasta grubundakilere 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 
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38). TAC düzeyleri <25 ve   25-30 aralığındaki kontrol grubunda hasta 

grubundakilere göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 39).  Nitrit+nitrat düzeyleri 25-30 ve >30 

hasta grubundaki bireylerde kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 40). B9 ve B12 

düzeyleri kontrol grubundaki kuatelet indeksi >30 olan  bireylerde hasta 

grubundakilere göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 42, 43).  

 

Tablo 38. Kuatelet indeksine göre kontrol ve hasta grubunun MDA  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta MDA 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

<25 6 1.95±0.31 21 4.10±0.12 p<0.01 t=3.43 

25-30 12 2.19±0.31 45 4.61±0.44 p<0.01 t=2.79 

>30 14 2.48±0.22 24 4.31±0.33 p<0.01 t=3.32 

 

Tablo 39. Kuatelet indeksine göre kontrol ve hasta grubunun TAC  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta TAC 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

<25 6 1.29±0.04 21 1.07±0.04 p<0.01 t=2.44 

25-30 12 1.27±0.01 45 1.10±0.03 p<0.01 t=2.42 

>30 14 1.29±0.01 24 1.11±0.08 p>0.05 t=1.97 
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Tablo 40. Kuatelet indeksine göre kontrol ve hasta grubunun nitrit+nitrat  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Nitrit+nitrat 

(µmol) n X ± SH n X ± SH 

<25 6 24.50±7.05 21 53.82±9.71 p>0.05 t=2.40 

25-30 12 17.99±4.29 45 56.20±6.71 p<0.01 t=4.79 

>30 14 19.07±5.32 24 60.28±10.63 p<0.01 t=2.82 

 

Tablo 41. Kuatelet indeksine göre kontrol ve hasta grubunun homosistein 

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Homosistein 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

<25 6 4.22±1.21 21 12.20±1.60 p>0.05 t=1.46 

25-30 12 7.20±2.50 45 7.65±1.76 p>0.05 t=1.11 

>30 14 5.25±1.20 24 8.31±2.15 p>0.05 t=1.21 

 

Tablo 42. Kuatelet indeksine göre kontrol ve hasta grubunun B9   

        düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B9 

(ng/mL) n X ± SH n X ± SH 

<25 6 7.92±1.39 21 7.36±0.73 p>0.05 t=0.36 

25-30 12 7.32±0.73 45 8.08±0.26 p>0.05 t=0.97 

>30 14 10.01±0.76 24 7.79±0.54 p<0.01 t=2.40 
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Tablo 43. Kuatelet indeksine göre kontrol ve hasta grubunun B12  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B12 

(pg/mL) n X ± SH n X ± SH 

<25 6 352.56±40.57 21 366.05±22.43 
p>0.05 

t=0.29 

25-30 12 402.93±40.45 45 337.04±18.92 
p>0.05 

t=1.47 

>30 14 447.07±39.43 24 332.54±20.01 
p<0.01 

t=2.87 

 

Sigara   içme    durumuna   göre   yapılan    değerlendirmede    

serum TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 düzeyleri 

karşılaştırılmış; MDA düzeyleri sigara içen hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0.01) (Tablo 44). TAC düzeyleri sigara içen ve içmeyen kontrol 

grubunda hasta grubundakilere göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 45). Nitrit+nitrat düzeyleri sigara içen 

ve içmeyen hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 46). B9 düzeyleri 

sigara içen kontrol grubunda hasta grubundakilere göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 48). B12 düzeyleri 

sigara içmeyen kontrol grubunda sigara içmeyen hasta grubundakilere 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) 

(Tablo 49). 



 112 

Tablo 44. Sigara içme durumuna göre kontrol ve hasta grubunun MDA  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta MDA 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Sigara içen 7 2.85±0.29 35 4.10±0.12 
p<0.01 

t=4.32 

Sigara 

içmeyen 
25 2.12±0.18 55 4.75±0.38 

p<0.01 

t=3.50 

 

Tablo 45. Sigara içme durumuna göre kontrol ve hasta grubunun TAC  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta TAC 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Sigara içen 7 1.28±0.01 35 1.07±0.03 
p<0.01 

t=2.39 

Sigara 

içmeyen 
25 1.28±0.01 55 1.11±0.04 

p<0.01 

t=2.55 

 

Tablo 46. Sigara içme durumuna göre kontrol ve hasta grubunun nitrit+  

      nitrat düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Nitrit+nitrat 

(µmol) n X ± SH n X ± SH 

Sigara içen 7 22.23±10.80 35 50.43±7.50 
p<0.01 

t=4.00 

Sigara 

içmeyen 
25 19.10±2.62 55 61.08±4.72 

p<0.01 

t=6.22 
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Tablo 47. Sigara içme durumuna göre kontrol ve hasta grubunun homosistein                                                                             

     düzeylerinin   karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Homosistein 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Sigara içen 7 8.13±2.50 35 10.45±1.55 
p>0.05 

t=0.73 

Sigara 

içmeyen 
25 5.28±1.45 55 7.33±1.22 

p>0.05 

t=1.32 

 

Tablo 48. Sigara içme durumuna göre kontrol ve hasta grubunun B9  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B9 

(ng/mL) n X ± SH n X ± SH 

Sigara içen 7 9.43±1.01 35 7.28±0.32 
p<0.01 

t=2.50 

Sigara 

içmeyen 
25 8.38±0.62 55 8.20±0.37 

p>0.05 

t=0.24 

 

Tablo 49. Sigara içme durumuna göre kontrol ve hasta grubunun B12  

     düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B12 

(pg/mL) n X ± SH n X ± SH 

Sigara içen 7 332.81±30.72 35 340.23±16.19 
p>0.05  

t=0.21 

Sigara 

içmeyen 
25 434.70±28.56 55 344.68±16.83 

p<0.01 

t=2.71 
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Spor yapma alışkanlığına göre    yapılan     değerlendirmede 

serum TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9, B12 düzeyleri 

karşılaştırılmış; MDA düzeyleri spor yapan ve yapmayan kontrol grubunda 

hasta grubundakilere göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 50). TAC düzeyleri spor yapan ve yapmayan 

kontrol grubunda hasta grubundakilere göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 51). Nitrit+nitrat düzeyleri 

spor yapmayan  hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 52). B12 düzeyleri 

spor yapmayan kontrol grubunda hasta grubundakilere göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 55). 

 

Tablo 50. Spor yapma alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun MDA  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta MDA 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Spor yapan 8 2.72±0.28 43 4.59±0.17 
p<0.01 

t=3.28 

Spor 

yapmayan 
24 2.12±0.19 47 4.48±0.44 

p<0.01 

t=2.94 
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Tablo 51. Spor yapma alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun TAC  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta TAC 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Spor yapan 8 1.27±0.02 43 1.07±0.03 
p<0.01 

t=4.49 

Spor 

yapmayan 
24 1.29±0.01 47 1.11±0.05 

p<0.01 

t=2.45 

 

Tablo 52. Spor yapma alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun  

      nitrit+nitrat düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Nitrit+nitrat 

(µmol) n X ± SH n X ± SH 

Spor yapan 8 25.95±9.75 43 54.06±7.43 
p>0.05 

t=2.29 

Spor 

yapmayan 
24 17.92±2.86 47 60.45±7.63 

p<0.01 

t=5.21 

 

Tablo 53. Spor yapma alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun homosistein 

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Homosistein 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Spor yapan 8 4.52±1.75 43 9.82±1.15 
p>0.05 

t=1.55 

Spor 

yapmayan 
24 6.20±1.20 47 8.55±1.65 

p>0.05 

t=1.01 

 



 116 

Tablo 54. Spor yapma alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun B9  

      düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta B9 

(ng/mL) n X ± SH n X ± SH 

Spor yapan 8 7.51±0.89 43 8.01±0.47 
p>0.05  

t=0.48 

Spor 

yapmayan 
24 8.98±0.64 47 7.92±0.31 

p>0.05  

t=1.47 

 

Tablo 55. Spor yapma alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun B12  

      düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta B12 

(pg/mL) n X ± SH n X ± SH 

Spor yapan 8 333.86±26.13 43 355.59±16.79 
p>0.05  

t=0.70 

Spor 

yapmayan 
24 438.76±29.57 47 326.10±19.24 

p<0.01 

t=3.30 

 

 

Diyetsel     yağ     alışkanlığına     göre     kontrol      ve  hasta  

grubunun serum TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9, B12 düzeyleri 

karşılaştırılmıştır. MDA ve homosistein düzeyleri sıvı yağ kullanan ve sıvı 

yağ+katı yağ kullanan hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (p<0.05) (Tablo 56) 

(Tablo 57). TAC  düzeyleri sıvı  yağ  kullanan ve sıvı yağ+katı yağ 
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kullanan hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 57). Nitrit+nitrat düzeyleri  sıvı 

yağ+katı yağ kullanan hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 58). B12 

düzeyleri düzeyleri sıvı yağ+katı yağ kullanan hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur 

(p<0.01) (Tablo 61).  

 

Tablo 56. Diyetsel yağ alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun MDA  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta MDA 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Sıvı Yağ 14 2.45±0.48 27 4.04±0.12 
p<0.01 

t=3.81 

Sıvı Yağ+  Katı 

Yağ 
18 2.24±0.17 63 4.57±0.28 

p<0.01 

t=4.01 

 

Tablo 57. Diyetsel yağ alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun TAC  

      düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta TAC 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Sıvı Yağ 14 1.28±0.01 27 1.19±0.01 
p<0.01 

t=3.41 

Sıvı Yağ+  Katı 

Yağ 
18 1.28±0.01 63 1.08±0.03 

p<0.01 

t=3.29 
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Tablo 58. Diyetsel yağ alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun  

      nitrit+nitrat düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Nitrit+nitrat 

(µmol) n X ± SH n X ± SH 

Sıvı Yağ 14 21.09±8.67 27 50.24±13.15 
p>0.05  

t=1.85 

Sıvı Yağ+  Katı 

Yağ 
18 19.60±3.46 63 57.75±5.34 

p<0.01 

t=3.99 

 

Tablo 59. Diyetsel yağ alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun  

      homosistein düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta Homosistein 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Sıvı Yağ 14 7.41±1.15 27 9.45±1.25 
p<0.05  

t=2.05 

Sıvı Yağ+  Katı 

Yağ 
18 6.02±1.10 63 9.20±1.10 

p<0.05 

t=1.82 

 

Tablo 60. Diyetsel yağ alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun B9  

      düzeylerinin karşılaştırılması. 

Kontrol Toplam Hasta B9 

(ng/mL) n X ± SH n X ± SH 

Sıvı Yağ 14 8.36±1.48 27 7.24±0.56 
p>0.05  

t=0.71 

Sıvı Yağ+  Katı 

Yağ 
18 8.65±0.58 63 7.93±0.28 

p>0.05  

t=1.12 
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Tablo 61. Diyetsel yağ alışkanlığına göre kontrol ve hasta grubunun B12 

      düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta B12 

(pg/mL) n X ± SH n X ± SH 

Sıvı Yağ 14 364.58±25.49 27 317.65±26.88 
p>0.05  

t=1.26 

Sıvı Yağ+  Katı 

Yağ 
18 420.75±28.28 63 347.48±13.34 

p<0.01 

t=2.61 

 

 

Ailede     kalp-damar     hastalığı    öyküsüne    göre    kontrol    

ve hasta grubunun serum TAC, MDA, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. MDA düzeyleri aile öyküsü olan ve olmayan 

hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 62). TAC düzeyleri aile öyküsü olan 

ve olmayan hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 63). Nitrit+nitrat 

düzeyleri aile öyküsü olan ve olmayan hasta grubunda kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) 

(Tablo 64). B9 düzeyleri aile öyküsü olan hasta grubunda kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 

66). B12 düzeyleri aile öyküsü olan ve olmayan hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur 

(p<0.05) (Tablo 67).  
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Tablo 62. Ailede kalp-damar hastalığı öyküsüne göre kontrol ve hasta  

      grubunun MDA düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta MDA 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Aile Öyküsü Olan 14 2.18±0.25 27 4.13±0.11 
p<0.01 

t=3.18 

Aile Öyküsü 

Olmayan 
18 2.33±0.22 63 4.70±0.36 

p<0.01 

t=3.85 

 

Tablo 63. Ailede kalp-damar hastalığı öyküsüne göre kontrol ve hasta  

      grubunun TAC düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta TAC 

(mmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Aile Öyküsü Olan 14 1.28±0.02 27 1.05±0.04 
p<0.01 

t=3.33 

Aile Öyküsü 

Olmayan 
18 1.28±0.01 63 1.12±0.04 

p<0.05 

t=2.16 

 

Tablo 64. Ailede kalp-damar hastalığı öyküsüne göre kontrol ve hasta  

      grubunun nitrit+nitrat düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta Nitrit+nitrat 

(µmol) n X ± SH n X ± SH 

Aile Öyküsü Olan 14 20.55±5.92 27 54.51±8.32 
p<0.01 

t=2.55 

Aile Öyküsü 

Olmayan 
18 19.30±3.32 63 58.02±6.16 

p<0.01 

t=3.36 
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Tablo 65. Ailede kalp-damar hastalığı öyküsüne göre kontrol ve hasta  

      grubunun homosistein düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta Homosistein 

(µmol/L) n X ± SH n X ± SH 

Aile Öyküsü Olan 14 5.90±1.35 27 7.65±1.50 
p>0.05  

t=0.70 

Aile Öyküsü 

Olmayan 
18 6.01±1.75 63 9.85±1.50 

p>0.05  

t=1.52 

 

Tablo 66. Ailede kalp-damar hastalığı öyküsüne göre kontrol ve hasta  

      grubunun B9 düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta B9 

(ng/mL) n X ± SH n X ± SH 

Aile Öyküsü Olan 14 8.95±0.67 27 7.98±0.44 
p<0.01 

t=2.18 

Aile Öyküsü 

Olmayan 
18 8.37±0.78 63 7.75±0.32 

p>0.05  

t=0.74 

 

Tablo 67. Ailede kalp-damar hastalığı öyküsüne göre kontrol ve hasta  

      grubunun B12 düzeylerinin karşılaştırılması 

Kontrol Toplam Hasta B12 

(pg/mL) n X ± SH n X ± SH 

Aile Öyküsü Olan 14 420.84±38.26 27 348.22±21.21 
p<0.05 

t=1.79 

Aile Öyküsü 

Olmayan 
18 409.08±32.13 63 340.44±14.73 

p<0.05 

t=2.02 
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Hasta grubunda cinsiyete göre MDA, TAC, nitrit+nitrat,  

homosistein, B9 ve B12 düzeyleri karşılaştırılmıştır. Kadın ve erkek 

arasında bu parametrelerle anlamlı bir faklılık bulunamamıştır (p>0.05) 

(Tablo 68). 

 

Tablo 68. Hasta grubunda cinsiyete göre MDA, TAC, nitrit+nitrat , homosistein,             

     B9 ve B12 düzeylerinin ölçülmesi. 

 

Kadın (n=27) Erkek (n=63) 

MDA (µmol/L) 4.62±0.41 4.96±0.33 p>0.05  t=1.16 

TAC (mmol/L) 1.11±0.24 1.09±0.03 p>0.05  t=0.91 

Nitrit+nitrat (µmol) 54.45±9.07 57.75±5.91 p>0.05  t=0.91 

B9 (ng/mL) 8.25±0.45 7.65±0.32 p>0.05  t=1.03 

B12 (pg/mL) 373.25±23.52 329.86±13.70 p>0.05  t=1.12 

Homosistein (µmol/L) 6.45±1.50 8.35±1.10 p>0.05  t=0.92 

 

 

Kontrol  ve   hasta    gruplarında  MDA, TAC, nitrit+nitrat   ve  

homosistein düzeyleri arasındaki korelasyonlara bakılmıştır. Kontrol 

grubunda homosistein ile MDA ve nitrit+nitrat düzeyleri arasında 

korelasyon bulunmuştur (p<0.05).  Total hasta grubunda MDA ve TAC 

düzeyleri arasında korelasyon bulunmuştur (p<0.01). Minimal damar 

hasarı olan hasta grubunda TAC ve nitrit+nitrat düzeyleri arasında 

korelasyon bulunmuştur (p<0.01). 1 damarı tıkalı hasta grubunda MDA ve 

homosistein düzeyleri arasında korelasyon görülmüştür (p<0.05). 2 damarı 
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tıkalı hasta grubunda MDA ve nitrit+nitrat düzeyleri arasında korelasyon 

görülmüştür (p<0.01). 3 damarı tıkalı hasta grubunda nitrit+nitrat ile TAC 

düzeyleri arasında ve homosistein düzeyleri arasında korelasyon 

görülmüştür (p<0.05) (p<0.01) (Tablo 69). 
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Tablo 69. Kontrol grubu, toplam hasta, 1 damarı tıkalı, 2 damarı tıkalı ve 3  

damarı tıkalı hasta gruplarında  MDA, TAC, nitrit+nitrat, homosistein, 

B9 ve B12 düzeyleri arasındaki korelasyon. 

  
MDA 

 (µmol/L) 
TAC  

(mmol/L) 
Nitrit+nitrat 

(µmol) 
Homosistein 

(µmol/L) 
MDA  

(µmol/L) 
1.00 

 
-0.23 

p>0.05 
0.05 

p>0.05 
0.73* 

p<0.05 
TAC  

(mmol/L) 
-0.23 

p>0.05 
1.00 

 
-0.07 

p>0.05 
-0.39 

p>0.05 Kontrol (n=32) 

Nitrit+nitrat 
(µmol) 

0.05 
p>0.05 

-0.07 
p>0.05 

1.00 
0.64* 

p<0.05 

 
Homosistein 

(µmol/L) 
0.73* 

p<0.05 
-0.39 

p>0.05 
0.64  

p<0.05 
1.00 

MDA 
 (µmol/L) 

1.00 
 

-0.27* 
p<0.01 

0.11 
p>0.05 

-0.19 
p>0.05 

TAC  
(mmol/L) 

-0.27* 
p<0.01 

1.00 
 

-0.10 
p>0.05 

0.15 
p>0.05 

Toplam hasta 
(n=90) 

Nitrit+nitrat 
(µmol) 

0.11 
p>0.05 

-0.10 
p>0.05 

1.00 
-0.21 

p>0.05 

 
Homosistein 

(µmol/L) 
-0.19 

p>0.05 
0.15 

p>0.05 
-0.21 

p>0.05 
1.00 

MDA 
 (µmol/L) 

1.00 
 

-0.09 
p>0.05 

0.11 
p>0.05 

-0.82 
p>0.05 

TAC  
(mmol/L) 

-0.09 
p>0.05 

1.00 
 

-0.33* 
p<0.01 

-0.41 
p>0.05 

Minimal damar 
hasarlı 
(n=21) 

 Nitrit+nitrat 
(µmol) 

0.11 
p>0.05 

-0.33* 
p<0.01 

1.00 
0.97 

p>0.05 

 
Homosistein 

(µmol/L) 
-0.82 

p>0.05 
-0.41 

p>0.05 
0.97 

p>0.05 
1.00 

MDA  
(µmol/L) 

1.00 
 

-0.05 
p>0.05 

0.16 
p>0.05 

-0.86* 
p<0.05 

TAC  
(mmol/L) 

-0.05 
p>0.05 

1.00 
 

0.13 
p>0.05 

0.48 
p>0.05 

1 damarı tıkalı 
(n=23) 

Nitrit+nitrat 
(µmol) 

0.16 
p>0.05 

0.13 
p>0.05 

1.00 
0.56 

p>0.05 

 
Homosistein 

(µmol/L) 
-0.86* 
p<0.05 

0.48 
p>0.05 

0.56 
p>0.05 

1.00 

MDA  
(µmol/L) 

1.00 
p>0.05 

-0.07 
p>0.05 

0.31* 
p<0.01 

0.32 
p>0.05 

TAC 
 (mmol/L) 

-0.07 
p>0.05 

1.00 
 

-0.04 
p>0.05 

0.80 
p>0.05 

2 damarı tıkalı 
(n=26) 

Nitrit+nitrat 
(µmol) 

0.31* 
p<0.01 

-0.04 
p>0.05 

1.00 
-0.58 

p>0.05 

 
Homosistein 

(µmol/L) 
0.32 

p>0.05 
0.80 

p>0.05 
-0.58 

p>0.05 
1.00 

MDA  
(µmol/L) 

1.00 
 

-0.12 
p>0.05 

0.19 
p>0.05 

-0.48 
p>0.05 

TAC 
 (mmol/L) 

-0.12 
p>0.05 

1.00 
 

-0.33* 
p<0.01 

0.71 
p>0.05 

3 damarı tıkalı 
(n=20) 

Nitrit+nitrat 
(µmol) 

0.19 
p>0.05 

-0.33* 
p<0.01 

1.00 
0.97* 

p<0.01 

 
Homosistein 

(µmol/L) 
-0.48 

p>0.05 
0.71 

p>0.05 
0.97** 
p<0.01 

1.00 

 

*p<0.05 düzeyinde anlamlı olanlar 
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Kontrol grubunda MDA, TAC, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve  

B12  düzeyleri ile dolaşımda bulunan lipid değerleri arasındaki korelasyona 

bakıldığında; TAC ile HDL kolesterol ve TAC ile total kolesterol arasında 

anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 70). 

 

Tablo 70 . Kontrol grubunda MDA, TAC, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12   

         düzeyleri ile dolaşımda bulunan lipid değerleri arasındaki korelasyon 

Kontrol (n=32) MDA (µmol/L) 
TAC 

(mmol/L) 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 

Homosistein 

(µmol/L) 

HDL-K 

(mg/dL) 

0.14  

p>0.05 

0.47** 

p<0.01 

-0.15 

p>0.05 

-0.36 

           p>0.05 

VLDL-K 

(mg/dL) 

0.23 

p>0.05 

-0.14 

p>0.05 

0.21 

p>0.05 

0.07 

p>0.05 

LDL-K 

(mg/dL) 

0.16 

p>0.05 

0.24 

p>0.05 

0.13 

p>0.05 

-0.07 

p>0.05 

T.Kolestrol 

(mg/dL) 

0.27 

p>0.05 

-0.53** 

p<0.01 

0.14 

p>0.05 

-0.12 

p>0.05 

Trigliserit 

(mg/dL) 

0.08 

p>0.05 

0.15 

p>0.05 

0.19 

p>0.05 

-0.13 

p>0.05 
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Toplam     hasta     grubunda     MDA,   TAC,     nitrit+ nitrat,  

homosistein, B9 ve  B12 düzeyleri ile dolaşımda bulunan lipid değerleri 

arasındaki korelasyona bakıldığında; nitrit+nitrat ve total kolesterol 

arasında anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 71). 

 

Tablo 71. Toplam hasta grubunda MDA, TAC, nitrit+nitrat, homosistein, B9 ve B12  

düzeyleri ile dolaşımda bulunan lipid değerleri arasındaki  korelasyon. 

Toplam Hasta 

(n=90) 
MDA (µmol/L) TAC (mmol/L) 

Nitrit+nitrat 

(µmol) 

Homosistein 

(µmol/L) 

HDL-K 

(mg/dL) 
-0.04 p>0.05 

0.05 

p>0.05 

-0.06 

p>0.05 

0.02 

p>0.05 

VLDL-K 

(mg/dL) 

0.03 

p>0.05 

0.19 

p>0.05 

-0.14 

p>0.05 

-0.14 

p>0.05 

LDL-K 

(mg/dL) 

0.06 

p>0.05 

-0.04 

p>0.05 

0.28 

p>0.05 

0.19 

p>0.05 

T.Kolestrol 

(mg/dL) 

0.07 

p>0.05 

-0.13 

p>0.05 

0.44** 

p<0.01 

0.15 

p>0.05 

Trigliserit 

(mg/dL) 

-0.08 

p>0.05 

0.14 

p>0.05 

0.19 

p>0.05 

-0.13 

p>0.05 
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V. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Kardiyovasküler       hastalıklara        bağlı    mortalite        ve   

morbidite nedenlerinin başında gelen koroner arter hastalığına sıklıkla 

diğer risk faktörleri ve hastalıklar meydana gelmektedir. Bunun sonucu 

olarak da diğer doku ve organlarda hasar oluşmaktadır. Kardiyovasküler 

hastalıklarının tedavisinin amacı, hastalık riskini ve eşlik eden mortilite ve 

morbiditeyi azaltmak, hedef değiştirilebilir kardiyovasküler hastalık 

risklerini kontrol altına almaktır12. 

 

 

 Günümüzde        koroner   arter       hastalığının    prevalansı  

Kuzey Amerika, Batı Avrupa ve Avusturalya'da düşmekte, Doğu Avrupa ve 

Asya’da ise artmaktadır. Koroner arter hastalığı sıklıkla 40 yaş sonrasında 

görülür. Erkeklerde kadınlara göre yaklaşık dört kat daha sık görülür. 

Kadınlarda bulunan östrojen hormonu koruyucu etkiye sahiptir. Bu 

nedenle kadınlarda görülme sıklığı bu hormonun azaldığı menapoz 

sonrası dönemde artış gösterir. Erkeklerde 50-60 yaşları arasında, 

kadınlarda ise 60-70 yaşları arasında en fazla görülür. Koroner arter 

hastalığına yakalanmış 1.2 milyon Türk erişkininin var olduğu tahmin 

edilmektedir.  
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KAH     prevalansının      artmasında,    WHO    ve   MONICA     

projesinin gösterdiği gibi sigara, kolesterol ve hipertansiyonun büyük etkisi 

olmuştur. Kardiyovasküler risk faktörlerinin  200’den fazla olduğu 

bilinmektedir ve bu rakam gittikçe artmaktadır. Kadın ve erkeklerde tespit 

edilmiş olan en önemli risk faktörleri sigara kullanımı, hipertansiyon, 

diabet, dislipidemi, obezite, hareketsiz yaşam tarzı ve aterojenik beslenme 

tarzıdır. Bu faktörlerden hipertansiyon, diyabet, dislipidemi tedavi edilerek 

önlenebilir olduğu gibi; yaş, cinsiyet ve genetik faktörler ise değiştirilemez 

risk faktörleridir. Bu faktörler birbirleriyle ilişkili olup, koroner arter 

hastalığını tetikler.  

 

 

Serbest radikal  reaksiyonları,  aerobik   yaşam     formlarının 

ortaya çıkışında rol almış, evrim süreçlerinde çok etkin olarak görev 

yapmış önemli reaksiyonlardır. Bu reaksiyonların yaşama getirdiği 

katkıların yanında, yaşayan organizmaya zarar verebilme özellikleri 

bilim insanlarının ilgi odağı olmuştur. Günümüzde radikallerin artmış 

üretiminin hastalıkların nedeni mi, yoksa sonucu mu olduğu 

tartışılmaktadır. Birçok hastalıkta radikallerdeki artışın hastalığın temel 

sebebine ikincil olduğu düşünülmektedir. Radikal reaksiyonları 

olmaksızın gelişen zedelenme, artmış radikal üretimine neden 

olabilmektedir. Artmış ROS üretimi inflamasyona neden olarak endojen 

koruyucu mekanizmayı bastırarak ROS kaynaklı hasarda artış meydana 
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gelebilmektedir. ROS oluşumunun yaşa bağlı olarak artan dejeneratif 

hastalıklar olan kardiyovasküler hastalıklar, kanser, immün sistem 

yetmezliği, beyin disfonksiyonu ve katarakta önemli etkisi olduğu 

düşünülmektedir. Hücreler,   oksidanları   toksik   olmayan moleküllere 

çeviren, böylece organizmayı oksidatif hasara karşı koruyan enzimatik 

ve non-enzimatik sistemler geliştirmişlerdir. Enzimatik savunma 

sistemleri süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx) ve 

katalaz (CAT) olup; non-enzimatik savunma sistemlerini E vitamini, C 

vitamini, α-tokoferol, β-karoten, izoflavonlar gibi diyetsel antioksidanlar 

oluşturur. Hücre veya dokularda oluşan hasar ROS’nin konsantrasyonu, 

hücrenin total antioksidan kapasitesini aştığında oksidatif stres 

sonucunda meydana gelir7,8,9,13,14. 

 

 

Kardiyovasküler     hastalıklarda    oksidatif     stresin   varlığı 

farklı parametreler kullanılarak araştırılmıştır. Yapılan çalışmalar, damar 

tıkanıklığı olan ve ilerleyen hastalarda oksidatif stresin varlığını 

göstermiştir. Serbest     radikallere     bağlı     doku  hasarı oluşumunda en 

önemli mekanizma, hücre zarındaki lipidlerin peroksidasyona uğramasıdır. 

Lipid peroksidasyonu sonucu lipid radikalleri oluşur. Bu radikaller biraraya 

gelerek konjuge dienleri oluştururlar. Devam eden oksidasyonla bu dienler  

parçalanır. Malondialdehit bu zincir sırasında bir ara ürün olarak oluşur. Bu 
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nedenle malondialdehit düzeyi oksidatif poliansatüre yağ asitleri  hasarının 

bir göstergesi olarak kabul edilir. 

 

 

Son    yıllarda yapılan   çalışmalara   göre,    total antioksidan 

kapasite ölçümü oksidatif stresin bir göstergesi olarak kabul görmektedir. 

Oksidatif stresi, oksidan moleküllerin toplam etki gücü belirlediği için, 

antioksidan moleküllerin tek tek ölçülerek değerlendirilmesi oksidan stresi 

göstermekte yetersiz kalabilmektedir18. Bu nedenle  çalışmamızda total 

antioksidan kapasite seviyesi ölçülmüştür. 

 

 

Yüksek   plazma    homosistein  düzeylerinin kardiyovasküler  

hastalıklar için bağımsız bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. Endotel 

hücre hasarı, düz kas proliferasyonu, LDL oksidasyonu ve protrombotik 

etkilere yol açması nedeniyle homosistein düzeyleri ölçülmektedir19,20,21.   

   

 

Keith  ve ark.  konjestif   kalp   yetmezliği  olan  58  hasta ile  

sağlıklı 19 kişiden oluşan çalışma grubunda plazma MDA ve lipid 

hidroperoksit düzeylerini sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek bulmuşlardır. Kalp yetmezliğinin fonksiyonel sınıflandırması olan  

sınıf 3 ve sınıf 4 hasta gruplarında lipid hidroperoksit ve MDA düzeylerinde 
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artış gözlenmiştir. Bu artış kalp yetmezliğinin glutatyon peroksidaz 

aktivitesi ve C vitamini düzeylerindeki azalmaya bağlı olduğunu ileri 

sürmüşlerdir. E vitamini düzeyleri yönünden ise anlamlı bir faklılık 

bulunamamıştır217. 

 

 

Dönmez   ve   ark.  esansiyel  hipertansiyonlu  89   hastadan  

oluşan çalışma grubunda tedavi ile düşürülen sistolik ve diyastolik kan 

basınçlarının, nitrik oksit ve glutatyon düzeylerinde artışa, plazma MDA 

düzeylerinde ise azalmaya neden olduğunu tespit etmişlerdir. Bu çalışma 

plazma MDA düzeylerinin esansiyel hipertansiyonlu hastalarda artışının, 

artmış serbest radikal aktivitesi sonucu olduğunu ortaya koymaktadır218. 

 

 

Yagi  ve ark.   lipid  peroksidasyonu  artışının aterosklerozda  

bir risk faktörü olduğunu göstermişlerdir. Dolaşımdaki serbest oksijen 

radikalleri damar duvarı üzerine toksik etki ile mevcut aterosklerozu 

artırırken, eritrosit membran geçirgenliğindeki değişiklikler nedeniyle 

hemolize yol açarlar ve sonuçta hipoksik bölgeye oksijen taşıma 

kapasitesi azalır. Bu tıkanıklık ekstremitenin beslenmesinin daha da 

bozulması anlamına gelmektedir219. 
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Sebbag    ve  ark.  koroner   iskemiyi   takiben   reperfüzyon    

işlemi esnasında köpeklerde  MDA düzeyinin yüksek, E vitamini düzeyinin 

düşük, aritmi sıklığının yüksek ve enfarkte alanının daha büyük olduğunu 

göstermişlerdir220. 

 

 

Champlee     ve    ark. 35 ile  65 yaş aralığındaki   hastalarda 

ölçülen MDA düzeylerinin akut miyokard infarktüsü geçirmiş erkek 

hastalarda teşhisin konulduğu ilk 8 saat içinde ve akut miyokard 

infarktüsden 3 gün sonra olmak üzere toplanan kan örneklerinde değerler 

sağlıklı kontrol grubu değerlerinden anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur221. 

 

 

Schnyder ve  ark.  serum MDA düzeylerinin   yaşla  birlikte arttığını  

göstermişlerdir222.  

 

 

Srinivasan  ve   ark. 1998  yılında  yaptıkları    çalışmalarında 

primer hipertansiyonlu ve miyokard infarktüslü hastalarda MDA düzeylerini 

ölçmüşlerdir. MDA düzeyi hipertansiyonlu hastalarda miyokard infarktüslü 

hastalara göre daha düşük bulunmuştur223. 
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Mcmurray       ve     ark.    kararlı     ve      kararsız      anjinalı  

hastalarda miyokardiyal iskemi ve reperfüzyona bağlı olarak, MDA 

düzeylerinin sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

olduğunu bulmuşlardır224. 

 

Meraji     ve    ark.    Tahranlı    82     anjino    pektorisli hasta  

ve 146 sağlıklı kontrolden oluşan çalışma grubunda lipid peroksidasyon 

ürünü olan plazma MDA düzeyini ölçmüşler ve bu düzeyleri anjino 

pektorisli hasta grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek bulmuşlardır. Ayrıca antioksidan vitaminler yönünden karşılaştırma 

yaptıklarından retinol düzeylerinde anlamlı bir farklılık gözlenmiştir. Kontrol 

grubunda retinol düzeyleri anjıno pektorisli hasta grubuna göre yüksek 

bulunmuştur225. 

 

 

Çalışmamızda,      hasta       grubunun      ortalama      MDA    

düzeyinin (4.24±0.15 mmol/L) kontrol grubunun ortalama MDA düzeyine  

(2.27±0.16 mmol/L) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p<0.01). Hasta grupları arasında yapılan çalışmalara göre 

kontrol grubu ile 1 damarı, 2 damarı ve 3 damarı tıkalı hasta grupları 

arasında, 1 damarı tıkalı hasta grubu ile 2 damarı ve 3 damarı tıkalı hasta 

grupları arasında ölçülen MDA düzeylerinde artış görülmüştür. 
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Woo   ve    ark.  728   kişiden   oluşan   Çin populasyonunda,  

plazma total antioksidan kapasitesinin düzeyini ölçmüşler; hipertansiyonlu 

serebrovasküler hastalığı olan bireyler ile sağlıklı kişiler arasında anlamlı 

bir  farklılık gözlememişlerdir226. 

 

 

Taşkıran    ve     ark.    koroner       bypass     uygulanan   22    

hastada yaptıkları çalışmada lipid peroksidasyon ara ve son ürünlerinin 

miyokard hasar belirteci olarak kullanılan enzimlerin plazma seviyelerinin 

iskemi döneminde arttığını ve reperfüzyon döneminde yüksek seviyelerde 

seyrettiğini tespit etmişlerdir. Buna karşın total antioksidan kapasite 

düzeyinin iskemi döneminde azaldığını tespit etmişlerdir227.  

  

 

Köksal     ve    ark.    periferal    vasküler    hastalığı  olan  25   

hastadan oluşan grup ile 25 sağlıklı kişiden oluşan kontrol grubunda 

plazma E vitamini düzeyleri yönünden karşılaştırma yaptığında hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı bir azalma olduğunu, eritrosit 

glutatyon yönünden de benzer şekilde bir azalma bulunduğunu tespit 

etmişlerdir. Bu çalışma sonucunda hasta grubunda ortaya çıkan plazma 

ve eritrosit artmış lipid peroksidasyonu düzeyi, düşük E vitamini ve eritrosit 

glutatyon düzeyleri periferik aterosklerotik hastalarda artmış oksidatif 

stresin yanında, antioksidan kapasitenin azaldığını ortaya çıkarmaktadır. E 
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vitamini gibi ajanlarla antioksidan kapasitenin arttırılmasının, periferik arter 

hastalarında ekstremitelerdeki hipoksiyi azaltacağını düşündürmektedir228. 

 

 

Senthil    ve   ark.    sağlıklı     25      kişiden    oluşan   kontrol  

grubu ile 25 kişiden oluşan kardiyojenik şoklu miyokard infarktüsü 

komplikasyonu olan hasta grubunun E vitamini, C vitamini, β-karoten 

düzeylerini ve antioksidan enzimler olan süperoksit dismutaz, glutatyon 

peroksidaz ve katalaz aktivitelerini karşılaştırmışlar; kardiyojenik şoklu 

hasta grubunda ölçülen bu parametrelerin düzeylerini sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede düşük bulmuşlardır. Kardiyojenik şoklu 

miyokard infarktüsü komplikasyonu olan hastaların tedavi sonrası 

miyokard infarktüse ilerleyen 11 kişilik hasta grubunda ise, kardiyojenik 

şoklu gruba göre E vitamini ve β-karoten düzeyleri ile glutatyon peroksidaz 

aktivitesini anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bunun nedeninin total 

antioksidan kapasitenin azalmasına bağlı olarak reaktif oksijen türlerinin 

üretiminin artması olduğu düşünülmüştür229. 

 

 

Compolo   ve   ark.   kronik   kalp  yetmezliği   olan  26  hasta  

ile yaş ve cinsiyet bakımından bu grubu uygun aralıktaki sağlıklı 26 kişinin  

plazma α-tokoferol düzeylerini karşılaştırdığında, kronik kalp yetmezliği 



 136 

olan hasta grubunun anlamlı derecede düşük değerlere sahip olduğunu 

bulmuşlardır230. 

 

 

Serdar     ve     ark.    koroner    arter    hastalığı    olan     154     

kişi  ve koroner arter hastalığı olmayan 54 kişilik sağlıklı kontrol grubu ile 

yaptıkları çalışmada plazma C vitamini, E vitamini ve karotenoid 

düzeylerini ölçtüklerinde hasta grubu değerlerini kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede düşük bulmuşlardır. E vitamini ve karotenoidlerin total 

kolesterole oranlarınıda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük 

olarak tespit etmişlerdir. Serum ve eritrosit enzim aktivitelerini 

ölçtüklerinde, aynı şekilde süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve 

katalaz aktivitelerinin, koroner arter hastalığı olanlarda sağlıklı kontrollere 

göre daha düşük olduğunu bulmuşlardır231. 

 

 

Sabuncu     ve      ark.       kardiyovasküler          bozukluklara         

katkıda bulunan faktörlerden biri olan polikistik over sendromlu 27 kadın 

hasta ve 18 sağlıklı kadından oluşan kontrol grubu arasında yapılan 

karşılaştırmada glutatyon düzeylerinin hasta grubunda daha düşük 

olduğunu, ancak ürik asit düzeylerinin ve süperoksit dismutaz aktivitesinin 

daha düşük olduğunu tespit etmişlerdir232. 
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Title  ve ark. 1507 kişiden  oluşan populasyon  çalışmasında,  

C vitamini ve albumin serum konsantrasyonlarında cinsiyete bağlı bir 

farklılık gözlemezken,  kadınlarla karşılaştırıldığında erkeklerde serum 

bilirubin ve ürik asit konsantrasyonlarını daha yüksek bulmuşlardır. Bunun 

olası nedeni olarak, diyetle alınan C vitamini ve A vitamini düzeylerinin 

daha düşük olmasından dolayı ürik asit ve bilirubinin erkeklerde plazma 

total antioksidan kapasite düzeylerine katkıda bulunan temel faktörler 

olabileceğini ileri sürmüşlerdir233. 

 

 

Singh    ve   ark.    E    vitamini,   C   vitamini ve   karotenden  

oluşan antioksidan diyetin sıçanlarda aterosklerozu engellediğini 

göstermişlerdir.  

 

 

E     vitamininin     lipid      peroksidasyonunu      engelleyerek  

anjiyoplasti sonrası düz kas hücrelerinin artışını azalttığını gösteren 

deneysel çalışmalar mevcuttur234. 

 

 

Çalışmamızda,     total     hasta    grubunun    ortalama   TAC      

düzeyi (1.10±0.03 mmol/L) kontrol grubunun ortalama TAC düzeyine 

(1.29±0.12 mmol/L) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük olarak 
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bulunmuştur (p<0.01). Elde ettiğimiz bulgular daha önce yapılan 

çalışmalarla uyum göstermektedir. Hasta grupları arasında ölçülen 

düzeylere göre  kontrol grubu (1.29±0.12 mmol/L) ile 2 damarı tıkalı 

(1.05±0.12 mmol/L) hasta grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p<0.01). Kontrol grubu (1.29±0.12 mmol/L)  ile 3 damarı 

tıkalı (0.81±0.05 mmol/L) hasta grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir düşüş gözlenmiştir (p<0.01). Minimal hasarlı grup (1.29±0.03 mmol/L)  

ile 2 damarı tıkalı (1.05±0.12 mmol/L) hasta grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0.01). Minimal hasarlı grup (1.29±0.03 

mmol/L)  ile 3 damarı tıkalı (0.81±0.05 mmol/L) hasta grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düşüş bulunmuştur (p<0.01). 1 damarı tıkalı 

hasta grubu (1.22±0.64 mmol/L)  ile 2 damarı tıkalı (1.05±0.12 mmol/L) 

hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur 

(p<0.01). 1 damarı tıkalı hasta grubu (1.22±0.64 mmol/L)   ve 3 damarı 

tıkalı hasta grupları (0.81±0.05 mmol/L) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gölenmiştir (p<0.01). 2 damarı tıkalı hasta grubu 

(1.05±0.12 mmol/L) ile 3 damarı tıkalı hasta grubu (0.81±0.05 mmol/L) 

arasında total antioksidan kapasite yönünden azalan değerler saptanmıştır 

(p<0.01).  
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Kalp  ve  damar fonksiyonları üzerine önemli bir etkisi olduğu  

saptanan nitrik oksit (NO.), NO sentaz aracılığı ile L-arginin’ den endotelde 

ve endokardda sentezlenip salgılanan bir vazodilatördür. Nitrik oksit 

üretimi ortamda bulunan oksijen miktarı ile doğru orantılı artarken, oksijen 

serbest radikallerinin etkileri ile oluşan endotel harabiyeti sonucunda 

üretimi azalmakta ve doğrudan oksijen serbest radikalleri ile reaksiyona 

girerek bloke olmaktadır17.  

 

 

Nosratola    ve   ark.  yaptığı çalışmada kurşunyüklemesi ile  

oluşturulan hipertansiyonlu hastalarda plazmada reaktif oksijen  

türevlerinin arttığını, idrarla atılan NO metabolitlerinin azaldığını ve 

dokularda süperoksit NO etkileşimi sonucu oluşan nitrotirozin ürünlerinin 

artmış olduğunu göstermişlerdir. Süperoksit ve diğer reaktif oksijen 

türevleri hızla NO ile birleşerek peroksinitriti oluşturduktan sonra bu ürün 

protein, lipid ve DNA ile etkileşime girmekte ve yine tirozin ile hızla 

nitrotirozin ürünlerini oluşturmaktadır235.  

 

 

Uncugil   ve  ark.  kardiyomiyopati  tanısı  konmuş 65   hasta 

  ve 29 sağlıklı kişide serum nitrit+nitrat düzeylerini incelemişlerdir. 

Kardiyomiyopatili hasta grubu ile kontrol grubu arasında nitrit+nitrat 

düzeyleri kardiyomiyopatili hasta grubunda anlamlı olarak yüksek 
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bulunmuştur. Kardiyomiyopati alt gruplarında  en yüksek nitrit+nitrat 

düzeyleri dilate kardiyomiyopati grubunda bulunmuştur236.  

 

 

Çalışmamızda,   hasta    grubunun     ortalama      nitrit+nitrat  

düzeyinin (56.77±4.92 mmol) kontrol grubunun ortalama nitrit+nitrat 

düzeyine (19.86±3.16 mmol) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0.05). 

 

 

Akdemir   ve  ark.,   plazma homosistein düzeyini ve vasküler  

endotel fonksiyonunu etkileyebilecek hastalığı saptanan ( miyokard 

infarktüsü, kalp yetmezliği, kardiyomiyopati, hiperkolesterolemisi) ve  

anjiyografik bulguları bilinen 16 erkek hasta üzerinde yaptığı çalışma 

sonucu yüksek plazma homosistein düzeyine sahip koroner arter 

hastalarından oluşan çalışma grubunda, yaklaşık 1 aylık B9 ve B12  

vitamini alımı sonucunda, plasebo alan gruba göre plazma homosistein 

düzeyinde anlamlı düşme, bunun sonucunda da endotele bağlı 

vazodilatasyonda anlamlı iyileşme  ve miyokard iskemi yükünde azalmaya 

yol olduğunu tespit etmişlerdir237. 
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Chambers   ve   ark.,    13     sağlıklı   gönüllüde,    metiyonin  

yüklemesi ile endotele bağlı vazodilatasyonda belirgin azalma görürken, 

endotelden bağımsız vazodilatasyonda herhangi bir değişme olmadığını 

bildirmişlerdir. Bu bulgular plazma homosistein düzeyi ile endotel 

fonksiyonu arasındaki ilişkiyi ve yüksek plazma homosistein düzeyinin 

endotele bağlı vazodilatasyonu bozabileceğini göstermektedir. Uygun 

diyet ve vitamin alımı ile plazma homosistein düzeyinin düşürülmesi, bu 

risk faktörünün vasküler endotel fonksiyonu üzerindeki olumsuz etkisinin 

tedavi ile azaltılabileceğini düşündürmektedir238. 

 

 

Aksoy ve ark.,    sağlıklı   ve   daha önce herhangi bir kronik  

hastalık geçirmemiş, fizik muayenesi ve EKG’si normal 126 kişide 

homosistein ve vitamin konsantrasyonlarını ölçmüşlerdir. Çalışmaları 

sonucunda plazma homosistein düzeyini belirleyen biyokimyasal 

parametrelerin B9 ve B12 vitaminleri olduğunu ve aralarında zıt ilişki 

bulunduğunu tespit etmişlerdir239.  

 

 

Fung ve ark., 466 olguda meyve, sebze,  işlenmemiş tahıl ve  

kümes hayvanları etinden zengin beslenenlerde kırmızı et, yağlı süt ve süt 

ürünleri ile işlenmiş tahıldan zengin beslenenlere göre serum B9 
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düzeylerini daha yüksek, buna karşılık homosistein düzeylerini daha düşük 

bulmuşlardır240. 

 

 

Demirci   ve   arkadaşlarının   yapmış  olduğu çalışmada akut  

koroner sendrom  teşhisi konulmuş 4 kadın, 16 erkek toplam 20 hasta ve 

20 sağlıklı bireyin plazma homosistein düzeyleri ölçülmüştür. Kontrol 

grubu ve hasta grubu sigara alışkanlıklarına göre alt gruplara ayrılarak 

homosistein düzeyleri karşılaştırılmıştır. Hasta grubunda sigara içen 

bireylerin plazma homosistein düzeylerinin sigara içmeyenlere göre 

anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edilmiştir241. Kato    ve ark.   günde    

20   adedin  üzerinde sigara içen kadınlarda homosistein düzeyinin % 18 

daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir242. Elde ettiğimiz bulgular daha önce 

yapılan çalışmalarla uyum göstermektedir. 

 

 

Çalışmamızda,     hasta    grubunun    ortalama   homosistein   

düzeyinin (9.22±1.11 µmol/L) kontrol grubunun ortalama homosistein 

düzeyine  (6.02±1.10 µmol/L) göre yüksek olduğu, fakat anlamlı bir farklılık 

olmadığı belirlenmiştir (p>0.05). Bununla birlikte, kontrol grubu ile 1, 2 ve 3 

damarı tıkalı bireylerden oluşan hasta grubu homosistein düzeyleri 

(9.95±1.25 µmol/L) yönünden karşılaştırıldığında hasta grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0.05). Kontrol 
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grubu ile 1 damarı tıkalı hasta grubu (13.64±1.40 µmol/L) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmiştir (p<0.01). Minimal 

hasarlı grup (4.81±1.20 µmol/L)  ile 1 damarı tıkalı hasta grubu arasında 

da istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.01).  

 

 

Iqbal      ve    ark.      Pakistan    populasyonunda     yaptıkları  

çalışmada akut miyokard infarktüslü 224 hasta ile sağlıklı 126 kişiden 

oluşan kontrol grubunda B9 ve B12 vitamini düzeylerini ölçtüklerinde B12 

vitamini düzeylerinin hasta grubunda sağlıklı kontrollere göre anlamlı 

derecede düşük olduğunu, ancak B9 vitamini düzeylerinin anlamlı bir 

farklılık göstermediğini bulmuşlardır243. 

 

 

Çalışmamızda,    total     hasta     grubunun    ortalama     B12    

düzeyi   ile (342.97±12.03 pg/mL) kontrol grubunun ortalama B12 düzeyi 

arasında yapılan karşılaştırmada, hasta grubunun B12 düzeyleri kontrol 

grubuna (411.69±24.20 pg/mL) göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur 

(p<0.01). Benzer şekilde kontrol grubunun B12 düzeyleri 1, 2 ve 3 damarı 

tıkalı bireylerden oluşan hasta grubunun düzeylerine göre anlamlı 

derecede düşük bulunurken, homosistein düzeyleri anlamlı derecede 

yüksek  bulunmuştur. Bu bulgular, B12 vitamini homosisteinin 

metabolizmasında rol aldığı için, düşük miktarda vitamin alımının daha 
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yüksek homosistein seviyelerine neden olabileceğini düşündürmektedir.   

Çalışmamızda, total  hasta   grubunun  ortalama   B9   düzeyi ile 

(7.83±0.26 ng/mL) kontrol grubunun ortalama B9 düzeyi arasında 

(8.61±0.18 ng/mL) göre anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05).  

 

 

Holvoet  ve  ark.  artan  okside LDL  plazma seviyeleri  ile  

birlikte arteriyel damarlarda biriken LDL’nin arttığını ileri sürmüşlerdir. 

Oksidatif stresin neden olduğu endotelyal zararı önlemek için östrojen ve  

artan HDL düzeyini sağlayan ilaçlar  antioksidan olarak kullanılmış ve 

oksidatif LDL’nın hücresel zararını azalttığı gözlenmiştir244. 

 

Weinbrenner      ve       ark.       koroner      kalp       hastalığı      

olan    32 kişi ile koroner kalp hastalığı olmayan 32 kişilik kontrol grubu ile 

yaptıkları çalışmada oksidatif stresin kalp hastalıklarında arttığını 

bildirmişlerdir. Oksidatif stres kardiyovasküler hastalıklarda  okside LDL  

ile artış gösterirken antioksidan enzimler olan süperoksit dismutaz ve 

glutatyon peroksidaz aktivitelerinin artışı ile baskılanmaktadır. Okside 

LDL’nin akut koroner sendromlu hastalarda, akut miyokart infarktüsü 

geçirmiş ve stabil olmayan anjinalı hastalara göre daha yüksek seyrettiği 

gözlenmiştir245. 
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Çalışmamızda,     hasta      grubunun      ortalama      LDL  -    

kolesterol düzeyi (143.81±3.38 mg/dL) kontrol grubunun ortalama LDL-

kolesterol düzeyine  (115.56±6.34 mg/dL) göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.05). Çalışmamızda, hasta grubunun 

ortalama VLDL-kolesterol düzeyi ile (30.80±1.15 mg/dL) kontrol grubunun 

ortalama VLDL-kolesterol düzeyi arasında  (28.69±2.60 mg/dL)  

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p›0.05). Çalışmamızda, 

hasta grubunun ortalama trigliserit düzeyi ile (153.48±5.80 mg/dL) kontrol 

grubunun ortalama trigliserit düzeyi  (152.25±18.93 mg/dL) arasında 

anlamlı bir fark bulunamamıştır (p›0.05). Çalışmamızda, hasta grubunun 

ortalama HDL-kolesterol düzeyi (44.58±1.17 mg/dL) kontrol grubunun 

ortalama HDL-kolesterol düzeyine  (50.33±2.16 mg/dL) göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.05). 

 

Çalışmamızdan    elde     edilen  sonuçlar        doğrultusunda 

anjiyografi  ile damar hasarı veya tıkanıklığı tespit edilen hastalarda rutin 

olarak kullanılan biyokimyasal parametrelere ilaveten malondialdehit, total 

antioksidan kapasite, nitrit+nitrat ve homosistein ölçümünün 

kullanılabileceğini düşünmekteyiz. Damar tıkanıklığındaki artışa bağlı    

olarak lipid peroksidasyonu ve nitrik oksit metabolitleri artış gösterirken, 

total antioksidan savunmada azalma meydana gelmektedir. Bu çalışmanın 

kardiyovasküler hastalıkların teşhisinde ve izlenmesinde bu yönde 

yapılacak yeni çalışmalara ışık tutacağı düşüncesindeyiz. 
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VI. ÖZET 

 

Çalışmamızda, anjiyo sonrası damar tıkanıklığı  saptanan 90  

hasta ve 32 sağlıklı kontrol grubunda serum MDA, TAC, nitrit + nitrat, 

homosistein, B9 , B12, HDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, LDL-kolesterol, 

total kolesterol ve trigliserit düzeyleri ölçülmüştür. Ayrıca cinsiyet, yaş, 

kuatelet indeksi, sigara içme alışkanlığı, spor yapma alışkanlığı, diyet 

alışkanlığı, aile öyküsü ve tanısı konulmuş hastalık gibi faktörlerin bu 

parametreler üzerine olan etkisi istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 

 

 

Total      hasta       grubunun       MDA      ve    nitrit     +  nitrat    

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

(p<0.01), TAC ve B12 düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (p<0.01). 

 

 

  Minimal damar hasarı olan hasta grubunda MDA düzeyleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunurken 

(p<0.01), B12 düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur (p<0.05). 1   damar   hasarlı   hasta   grubunda nitrit + nitrat 

ve homosistein düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunurken (p<0.01), B12 düzeyleri istatistiksel olarak 
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anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01). 2   damar    hasarlı    hasta    

grubunda  MDA ve nitrit + nitrat düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulunurken (p<0.01), TAC düzeyleri 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01). 3   damar   

hasarlı  hasta  grubunda  MDA  ve  nitrit  +  nitrat düzeyleri kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunurken (p<0.01), TAC 

düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0.01). 

 

Minimal      damar    hasarlı   hasta   grubunda MDA, nitrit +  

nitrat ve homosistein düzeyleri 1 damar hasarlı hasta grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunurken (p<0.01), B9  düzeyi 

ise yüksek bulunmuştur (p<0.05). Minimal   damar hasarlı hasta grubunda 

MDA ve nitrit + nitrat düzeyleri 2 damar hasarlı hasta grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunurken (p<0.01), TAC 

düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01). 

Minimal  damar  hasarlı hasta grubunda MDA ve nitrit + nitrat düzeyleri 3 

damar hasarlı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 

bulunurken (p<0.01), TAC düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0.01). 
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1     damar   hasarlı     hasta   grubunda   MDA   düzeyleri  2    

damar hasarlı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 

bulunurken (p<0.01), B12 ve TAC düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01). 1  damar  hasarlı   hasta   grubunda  

MDA  düzeyleri 3 damar hasarlı hasta grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde düşük bulunurken (p<0.01), TAC düzeyleri istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01). 2   damar   hasarlı   

hasta   grubunda  MDA   ve  nitrit  + nitrat düzeyleri 3 damar hasarlı hasta 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunurken 

sırasıyla (p<0.01) (p<0.05), TAC düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01).  

 

 

  Total hasta grubunun HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol 

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı 

olduğu belirlenirken sırasıyla (p<0.01) (p<0.05),  VLDL-kolesterol, total 

kolesterol ve trigliserit düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (p>0.05). Hasta grupları arasında HDL-kolesterol 

düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar olduğu belirlenirken 

(p<0.01), VLDL-kolesterol, total kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserit 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır 

(p>0.05). 
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  Total hasta ve kontrol grubu cinsiyet, yaş, sigara, kuatelet 

indeksi, spor, diyet alışkanlığı ve aile öyküsü bakımından 

karşılaştırıldığında MDA, TAC, nitrit + nitrat, homosistein, B9 ve B12 vitamin 

düzeylerinin hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde farklı olduğu bulunmuştur (p<0.01). Sigara kullanma alışkanlığına 

göre TAC ve nitrit + nitrat düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0.01).  

 

 

Yaş   bakımından   incelendiğinde   TAC,  nitrit + nitrat ve B12  

düzeyleri 55 yaşından büyük hastalarda 55 yaşından küçük hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0.01). 

Cinsiyet bakımından incelendiğinde TAC ve B12 düzeyleri kadınlarda 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunurken (p<0.01), erkeklerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p>0.05). 

 

 

Kontrol    ve    hasta    gruplarında   MDA,   TAC,  nitrit+nitrat,   

homosistein  arasındaki korelasyonlara bakılmıştır. Total hasta grubunda 

MDA ve TAC düzeyleri arasında korelasyon bulunmuştur (p<0.01). 

Minimal damar hasarı olan hasta grubunda TAC ve nitrit+nitrat düzeyleri 

arasında korelasyon bulunmuştur (p<0.01). 1   damarı   tıkalı   hasta   
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grubunda   MDA   ve  homosistein düzeyleri arasında korelasyon 

görülmüştür (p<0.05). 

 

 

2   damarı    tıkalı    hasta   grubunda    MDA    ve  nitrit+nitrat  

düzeyleri arasında korelasyon görülmüştür (p<0.01). 3 damarı tıkalı hasta 

grubunda TAC ve nitrit+nitrat düzeyleri arasında (p<0.01), homosistein ve 

nitrit+nitrat düzeyleri arasında korelasyonlar görülmüştür (p<0.01). 
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VII. SUMMARY 

 

 

In    our   study,    serum     MDA,       TAC,     nitrite + nitrate,  

homocysteine, B9 ,  B12, HDL-cholesterol, VLDL- cholesterol, LDL-

cholesterol, total cholesterol and triglyceride levels of 90 patients 

diagnosed for vascular congestion after angio and 32 healthy people  were 

tested. Additionally, effects of factors such as gender, age, quatelet index, 

smoking habit, physical exercise, dietary habits, history of families and 

diagnosed diseases were statistically evaluated for all the subjects. 

 

 

The    levels   of   MDA  and   nitrite  + nitrate   levels  of  total   

patient group were found to be statistically higher than of the control group 

(p<0.01), TAC and B12 levels were found to be statistically lower than of 

the control group (p<0.01). The levels of MDA of the patient group with 

minimal vascular damage were found to be statistically higher than of the 

control group (p<0.01), B12 levels were found to be statistically lower than 

of the control group (p<0.01). The levels of nitrite + nitrate and 

homocysteine of the patient group with one-vessel were found to be 

statistically higher than of the control  (p<0.01) and B12 levels were found 

to be statistically lower than of the control  (p<0.01). 
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  The  levels   of   MDA  and nitrite + nitrate of the patient 

group with two-vessels were found to be statistically higher than of the 

control group (p<0.01), TAC levels were found to be statistically lower than 

of the control group (p<0.01). Also the levels of MDA and nitrite + nitrate of 

the patient group with three-vessels were found to be statistically higher 

than of the control group (p<0.01), TAC levels were found to be 

statistically lower than of the control group (p<0.01). 

 

 

MDA,    nitrite + nitrate    and    homocysteine    levels   of the  

patient group with minimal vascular damage were found to be statistically 

higher than of the patient group with one-vessel (p<0.01). The levels of 

MDA and nitrite + nitrate of the group with minimal vascular damage were 

found to be statistically higher than of the patient group with two-vessels 

(p<0.01), TAC levels were found to be statistically lower (p<0.01). The 

levels of MDA and nitrite + nitrate of the patient group with minimal 

vascular damage were found to be statistically higher than of the patient 

group with three-vessels (p<0.01), TAC levels were found to be 

statistically lower (p<0.01). 
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MDA    levels    of   group   by  one-vessel  were  found to be  

statistically lower than the group with two-vessels (p<0.01), B12 and TAC 

levels were found to be statistically higher (p<0.01).  The levels of MDA of 

the patient group with one-vessel were found to be statistically lower than 

of the patient group with three-vessels (p<0.01), TAC levels were found to 

be statistically higher (p<0.01). While the levels of MDA and nitrite + 

nitrate of the patient group with two-vessels were found to be statistically 

lower than of the patient group with three-vessels (p<0.01), TAC levels 

were found to be statistically higher (p<0.01). 

  

 

The   levels   of    HDL-cholesterol   and   LDL-cholesterol  of  

total patient group were found to be statistically higher than of the control 

group (p<0.01); but no significant differences found with VLDL- 

cholesterol, total cholesterol and triglyceride levels (p>0.05). The levels of 

HDL-cholesterol of the patient groups were found to be statistically 

different (p<0.01), however the relation between VLDL- cholesterol, total 

cholesterol, LDL-cholesterol and triglyceride levels was found to be 

statistically non significant (p>0.05).  
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When    total    patient   and  the control group was compared  

according to gender, age, quatelet index, physical exercise, dietary habits 

and familial narrative; the relation between MDA, TAC, nitrite + nitrate, 

homocysteine, B9 and B12 vitamin levels were found to be statistically 

significant (p<0.01). According to the smoking habit, the levels of TAC and 

nitrite + nitrate of the patient group were found to be statistically higher 

than of the control group (p<0.01). Considering to the age factor, the levels 

of TAC, nitrite + nitrate and B12 of the patients over 55 years were found to 

be statistically higher than of the patients below 55 years (p<0.01). While 

the gender factor compared, the levels of TAC and B12 in women were 

found to be statistically lower than of the men (p<0.01), the relation of the 

levels in men was found to be statistically non significant (p>0.05). 

 

 

 Significant correlations were found between TAC and MDA in 

total patient group (p<0.01). Significant correlations were found between 

nitrite+ nitrate and TAC in minimal vascular damage (p<0.01). Significant 

correlations were found between homocysteine and MDA in one-vessel 

(p<0.05). Significant correlations were found between nitrite+ nitrate and 

MDA in two-vessels (p<0.01). Significant correlations were found between 

nitrite+ nitrate and TAC (p<0.01), homocysteine and nitrite+ nitrate in 

three-vessels (p<0.01). 
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