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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Parathormon (PTH) kemik ve mineral metabolizmasının bilinen major 

düzenleyicisidir. PTH’nun kemik metabolizması üzerinde çok güçlü etkisi vardır. 

Kemik üzerindeki etkileri ile serumda kalsiyum ve fosfor düzeylerinin normal 

kalmasını sağlar. Bu bilinen etkilerinin yanı sıra PTH’nun diğer dokular 

üzerindeki etkileri de araştırılmaktadır ve birçok doku üzerinde reseptörleri 

saptanmıştır. 

Yükselmiş PTH düzeylerinin kalp ve damar sistemi üzerine olumsuz etkileri 

olduğu bilinmektedir. Primer hiperparatiroidi (PHPT) hastalarında damar 

sertliğinin arttığı (1,2), atardamar reaktivitesinin azaldığı (3), sol ventrikül 

hipertirofisine neden olduğu (4), mitral ve aort kapak kalsifikasyonlarının arttığı 

gösterilmiştir (5). Özellikle böbrek yetmezliği nedeniyle takip edilen sekonder 

hiperparatiroidi (SHPT) ve paratiroid adenomuna bağlı PHPT hastalarında 

aterosklerozun hızlandığı çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir (7,8). PTH’nun bu 

etkisi başlıca endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) ile olmakla beraber, glikasyon 

son ürünleri reseptörü (RAGE) üzerinden de etki göstermektedir. RAGE reseptörü 

üzerinden protein kinaz A ve C aracılığı ile IL-6 sentezini uyardığı görülmüştür. 

Artmış IL-6 düzeylerine sekonder olarak artmış endotel hasarına sebep olduğu; 

ayrıca bu etkisine ek olarak nitrik oksit aracılığı ile vasküler kalsifikasyon ve 

aterosklerozda rol oynadığı düşünülmektedir (9). Yüksek PTH düzeyinin üremik 

kardiyomyopatide rolü bilinmektedir (9,10). PTH’nun kardiak dokuda fibroblast 

uyarımı yaparak miyokard fibrozisini arttırdığı bilinmektedir (11-14). Artmış PTH 

düzeylerine kronik maruziyet anormal enerji metabolizması ve azalmış kardiak 

output ile ilişkilendirilmiş ve fare çalışmalarında kültüre kardiyomiyositlerin 

hipertrofisine sebep olmuştur (15,16). Bazı çalışmalarda böbrek hastalığı 

olmayanlarda PTH yüksekliği ile mortalite arasında ilişki kurulmuştur (17,18). 

Bunun yanı sıra PTH düzeyleri gibi D vitamini ile ilgili de kardiyovasküler 

mortalite arasında ilişki kurulan çalışmalar yapılmıştır. D vitamini düzeyleri ile 

ilgili akut miyokard infaktüsü arasında çelişkili çalışmalar mevcuttur (19,20). D 

vitamini düzeylerinin arteriyel tansiyon düzeylerinde etkili olduğu gösterilmiştir 

(21). PTH düzeyleri üzerine etkili olan, D vitamini ve kalsiyum replasmanı genel 
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olarak güvenli tedaviler olup, kardiyovasküler riski azaltabilmek için toplum bazlı 

kullanılabilir (17,19). PHPT hastalarında ise böbrek hastalıkları, metabolik 

bozukluklar ve hipertansiyon olmadan dahi kardiyovasküler mortalitenin arttığı 

gösterilmiştir ve bunun PTH’nun direkt etkisi olduğu öne sürülmüştür (22,23). 

Yüksek PTH düzeyi ile ateroskleroz arasında bu kadar ilişki varken, koroner 

ateroskleroz varlığı ve derecesi ile PTH düzeyi arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalar çok azdır. Çalışmamızda göğüs ağrısı ile kardiyoloji polikliniğine 

başvuran ve koroner arter hastalığı ön tanısı ile koroner anjiografi yapılan 

hastalarda PTH düzeyi ile koroner arter hastalığı arasında ilişki olup olmadığı 

araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Parathormon 

Parathormon paratiroid bezinden salgılanan, 84 aminoasitten oluşan 9500 

daltonluk bir polipeptid hormondur. PTH’nun metabolik etkilerinden 1-29. ya da 

1-34. amino asitler sorumlu olup, geriye kalan 50 amino asit periferik 

metabolizması ile ilişkilidir (24,25). PTH ilk olarak N-terminalinde 31 ekstra 

aminoasitle preproparathormon olarak sentez edilir. Bu yapı endoplazmik 

retikulum içerisinde birkaç dakika içinde 90 aminoasitli proparathormona 

hidrolize edilir, daha sonra bu yapı Golgi aygıtında PTH şekline dönüştürülür. 

PTH’nun kanda intakt hali olduğu gibi gerek dolaşımda yıkılan gerekse 

direk paratiroidden salınan PTH parçaları vardır (26,27). PTH paratiroid bezinde 

depolanmaz ve sentezlendiği gibi salıverilir. PTH proksimal tübülde metabolize 

edilir ve böbrek yetersizliğinde intakt fraksiyonun plazma konsantrasyonu 

yükselir. PTH salınımın en önemli düzenleyicisi plazma kalsiyum 

konsantrasyonudur. Yüksek kalsiyum düzeylerinde PTH’nun hücre içi yıkımı 

artarken, salınımı azalır. Düşük kalsiyum düzeylerinde ise hücre içi yıkımı 

azalırken, salınımı artar (24). Yüksek fosfor düzeylerinin PTH sentezini ve 

salınımını post-transkripsyonel etki ile arttırdığı bilinmektedir; bu etki kalsiyum 

ve D vitamininden bağımsızdır. 1-25 OH D2 vitamini PTH sentezini baskılar. D 

vitamini eksikliğinde ise PTH düzeyi yükselir (28,29). PTH sentezi aynı zamanda 

serum magnezyum düzeyi, kan pH’sı, β-adrenerjik uyarım, prostoglandinler ve 

histamin tarafından etkilenir. 

 

2.2. Parathormon Etki Mekanizması 

Paratiroid hormon reseptörü hem PTH’yı, hem de PTHrP (Paratiroid 

hormon ile ilişkili protein)’yı bağladığı için PTH/PTHrP reseptörü olarak 

adlandırılmıştır. PTH/PTHrP reseptörünün geni 3. kromozomun kısa kolunda 

bulunmaktadır. PTH/PTHrP reseptörü G- protein reseptörleri süper ailesindendir. 

Bu reseptörlerin intrasellüler bağlantılarını G- proteini sağlamaktadır. G-

proteinleri heterodimerik yapıda olup, α, β ve γ subunitelerinden meydana gelir. 
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İnaktif durumdaki α subunitesine GDP bağlıdır. PTH’nın reseptöre bağlanması ile 

G proteini GDP yerine GTP bağlar. Sonra α subunitesi, βγ subunitelerinden 

ayrılarak Gsα stimule olur veya Giα inhibisyonu gerçekleşir. Bundan sonra da 

adenil siklaz veya fosfolipaz C aktivasyonu başlar. Adenil siklaz stimulasyonu 

sonucunda olusan c-AMP böbrekte PTH’nın fosfatürik ve kalsiyum tutucu 

etkilerini aynen göstermektedir. Şu halde c-AMP, PTH’nın 1-α hidroksilaz 

üzerine olan etkilerine aracılık etmektedir. Bu arada α subunitesinin GTPaz 

aktivitesine sahip olması nedeniyle GTP tekrar GDP’ye dönüşerek reseptörün 

aktivitesi sonlandırılır (30). 

 

2.3. Parathormonun Etkileri 

2.3.1. Kemikler üzerine etkisi 

PTH kemikler üzerine yeniden yapılanmayı artırıcı bir etkiye sahiptir. 

Osteoblastların üzerinde bulunan reseptörleri sayesinde kemik yapımını artırırken 

osteoklastlar üzerinde direk uyarım yapacağı bir reseptörü yoktur. Osteoklast 

uyarımı PTH’nun uyardığı osteoblastlar üzerinden yapılır. Osteoklast sayısı ve 

aktiviteleri artırılarak kemik döngüsü hızlandırılır. Normokalsemik sağlıklı 

kişilerde döngü bu şekilde işlerken PTH düzeyinin anormal düzeylerde yüksek 

olması durumunda osteoklastik aktivite öne geçerek kemikte katabolik süreç 

hakim olur. PTH’nun bu etkisi iki bölümden oluşur. İlk etkisi osteositler 

tarafından 2-3 saat içinde gerçekleştirilir. İkinci ve daha güçlü aşama ise 

osteoklast sayı ve fonksiyonun arttığı bölümdür. Bu nedenle PHPT’li hastalarda 

idrarla kollajen yıkım ürünlerinde artış görülür (31). 

 

2.3.2. Kemiklerden kalsiyum mobilizasyonu üzerine etkisi 

Bu sistem ekstrasellüler sıvıdaki iyonize kalsiyum miktarını dengelemede 

önemli bir sistemdir. PTH osteoklastik ve osteositik rezorbsiyonu artırarak 

kemikten kana kalsiyum geçişini sağlar. Bu sistemde PTH’nun yanında aktif D 

vitamini de rol alır (32,33). 
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2.3.3. Bağırsaklar üzerine etkisi 

PTH’nun bağırsaklar üzerine direk bir etkisi bulunmazken, etkilerinin büyük 

çoğunluğu böbrekte aktif hale getirdiği D vitamini tarafından gerçekleştirilir. 

Bağırsaklardan kalsiyum emilimi bu sayede artırılır. D vitamini eksikliğinde 

PTH’nun bağırsak üzerindeki etkilerinde kısıtlanma gözlenir (34,35). PTH 

böbreklerdeki etkisinin aksine bağırsaklarda kalsiyumun yanı sıra fosfat emilimini 

de artırır. 

 

2.3.4. Böbrekler üzerine etkisi 

PTH’nun böbrek üzerinde birçok etkisi olmasına rağmen iki temel etkisi 

bulunur. Bunlardan ilki inaktif olarak dolaşımda bulunan D vitamininin PTH’nun 

fonksiyonunu artırdığı 1-α hidroksilaz enzimi tarafından aktif formu olan 1-25 

OH D2 vitaminine dönüştürülmesidir. İkinci önemli işlevi ise kalsiyum ve fosfor 

mekanizmasının düzenlenmesidir. Ultrafiltratta bulunan kalsiyumun %90’ı 

proksimal tübül ve henle kulbunda emilirken distal tübül PTH etkisine duyarlı 

olarak geri kalan bölümü dolaşıma geri çeker. PTH’nun bu etkileri kemik ve 

bağırsak üzerindeki etkilerine oranla hızlı olup, dakikalar içinde gerçekleşir. 

Kemik üzerindeki etkileri saatler, bağırsak üzerindeki etkileri ise günler içinde 

görülür (36). PTH böbreklerde fosfor atılımını arttırır. Normal şartlarda fosforun 

%90-95’i aktif transport ile proksimal tübülden emilirken; PTH etkisi altındaki 

böbrekte bu aktif taşıma gerçekleşemez ve fosfatürik etki ortaya çıkar. PTH 

bağırsak ve kemikteki etkileri ile serum fosfor düzeyini artırırken böbrekteki 

etkileri ile serum fosfor düzeyini düşürür. PTH proksimal tüpte fosfor emiliminin 

yanı sıra sodyum potasyum ve bikarbonatında emilimini inhibe eder ve proksimal 

tip renal tübüler asidoza sebep olur. Fakat bu emilim azalması hayatı tehdit edici 

bir metabolik bozukluğa yol açmaz. PTH’nun bu etkilerini ortaya koyabilmesi 

için magnezyuma ihtiyacı vardır; bu nedenle plazma magnezyum düzeyleri düşük 

kişilerde PTH’nun böbrek üzerindeki etkileri azalır. Bu etkilerinin yanı sıra PTH 

ürik asit klirensini azaltarak hiperürisemiye sebep olur. PHPT’li kişilerde 

hiperürisemi ve Gut hastalığı görülebilir. 
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2.4. D Vitamini 

2.4.1. Tanımı 

İnsan organizması için vitaminlerin önemi çok büyüktür. Vitaminler vücut 

için esansiyel olup, vücutta üretilmesi mümkün olmayan ve gıdalarla alınması 

zorunlu olan maddelere verilen isimdir. Bu vitaminler arasında en önemlilerinden 

biri de D vitaminidir (30). D vitamini daha çok bir hormon görevi görür. Besinle 

alınan öncülleri deride güneş ışığı ile D vitamini haline getirilir. Karaciğer ve 

böbrekte transformasyona uğrayarak aktif D vitamini halini alır. Yapısal olarak 

steroid türevi hormonlara benzemektedir (30). D vitamini hormonu sağlıklı kemik 

gelişimi yanı sıra, birçok kanser tipinin, otoimmun, kardiyovasküler ve enfeksiyon 

hastalıkların önlenmesinde gerekli olduğu yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir 

(37). 

 

2.4.2. D vitamini kaynakları 

D vitamini diyetle alınabilmekte veya endojen olarak üretilebilmektedir. 

Diyetle, bitkilerde bulunan ergokalsiferol (D2 vitamini), hayvan dokularında 

bulunan kolekalsiferol (vitamin D3) şeklinde alınabilmektedir. Diyette D vitamini 

en fazla balık, karaciğer ve yumurta sarısında bulunmaktadır. Endojen olarak 

kolesterol sentezinde ara metabolit olan 7-dehidrokolesterolden üretilmektedir. 7-

dehidrokolesterolden güneş ışığı sayesinde dermis ve epidermisde kolekalsiferol 

(vitamin D3) üretilmektedir. Güneş ışığına fazla maruz kalınmasıyla vitamin D3 

inaktif ürünlerine dönüştürülmektedir (38). Diyetle alınan vitamin D2 ve vitamin 

D3 şilomikronlarla birleşmekte, lenfatik sistem ile karaciğere taşınmaktadır. 

Karaciğerden venöz dolaşıma salınır. Diyetle alınan veya endojen olarak yapılan 

vitamin D2 veya vitamin D3 yağ hücrelerinde depo edilmekte ve gerektiğinde 

dolaşıma salınmaktadır. 

 

2.4.3. D vitamini sentez ve metabolizması 

D vitamini; dört halkadan oluşup B halkası, 5 ile 6. ve 7 ile 8. karbonları 

arasında ikişer çift bağlı, 9 ile 10. karbonlar arasından açılmış, diğer A, C, D 

halkaları ise doymuş olan bir halka sistemi ile ve 8 ya da 9 karbonlu yan kolu 

bulunan bir sterol türevidir. Bunlardan en önemlileri diyet ile alınan bitkisel 
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kökenli ergosterolden türeyen ergokalsiferol [D2 vitamini; 25-OH D2] ve 

hayvansal kökenli deride kolesterolün oksitlenme ürünü olan 7-

dehidrokolesterolden (7DHC) türeyen kolekalsiferoldur [D3 vitamini; 25-OH D3]. 

İnsan vücudunda sadece D3 vitamini sentezlenir (39,40). 

1,25-OH D2 kalsiyum fosfor dengesini sağlamaktadır (41). D vitamini 

sentezinde 7-dehidroksikolesterolün ultraviyole B’ye maruz kalması ile previtamin 

D meydana gelir. D vitamini plazmada özgün bir protein olan D vitamini bağlayan 

protein ile depolanmak üzere dokulara ya da etkinleşmesi için karaciğere götürülür 

(42). D vitamini etkinleşmesinde ilk adım karaciğerde oluşan 25-hidroksilasyondur. 

25 hidroksilasyonun ürünü olan 25-OH D dolaşımdaki asıl D vitamini türevidir 

(42). D vitamini etkinleşmesinin ikinci basamağı ise 1 α- hidroksilasyon işlemidir 

ve böbrekte meydana gelmektedir. Bu şekilde dolaşımdaki 25-OH D vitamini, aktif 

formu olan 1,25-OH D2 vitaminine dönüşmektedir (43). 1 alfa hidroksilaz enzimi D 

vitamini sentezinde anahtar enzimdir. 1,25-OH D2 vitamini 24 hidroksilaz 

enziminin salınımını arttırmakta böylece 1,25-OH D2 vitamini inaktif formuna 

çevrilmekte ve safraya atılmaktadır (44). 

 

2.4.4. D vitamininin vücuttaki etkileri 

D vitamini vücutta kalsiyum metabolizması başta olmak üzere birçok yerde 

görev almaktadır. 

 

2.4.4.1. Kalsiyum metabolizması üzerine etkileri 

D vitaminin kalsiyum metabolizması üzerindeki etkileri başlıklar halinde şu 

şekilde sıralanabilir: 

 Barsaklarda 1,25(OH)2 D vitamininin net etkisi; ince barsak lümeninden 

dolaşıma kalsiyum ve fosfor transportunu uyarmaktır. 

 1,25(OH)2 D vitamininin kemik rezorbsiyonunu arttırıcı etkisi PTH ile 

sinerjistiktir. Olgun osteoklastlarda ne PTH, ne de 1,25(OH)2 D vitamini 

reseptörü bulunur. Hem PTH, hem de 1,25(OH)2 D vitamini 

osteoblastlar veya stromal fibroblastlar üzerindeki spesifik reseptörlerine 

bağlanarak osteoblast hücresinin yüzeyinde RANK (reseptor activator 

nucleus factor- Κb) ligandının üretimini uyarır. RANK ligandı immatür 



 8 

osteoklastların üzerinde bulunan RANK reseptorüne bağlanarak immatur 

osteoklast prekürsörlerinin matür osteoklastlara değişimini uyarır. 

 1,25(OH)2 D vitamininin renal kalsiyum ve fosfor tutulumundaki rolü 

halen belli değildir (45,46). 

 

2.4.4.2. Kardiyovasküler etkileri 

D vitamini eksikliğinde hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalık riskinde 

artış görülmektedir (47,48). Bir çalışmada UV B radyasyona 3 ay, haftada 3 kere 

maruz kalan hipertansiyon hastalarında 25-OH D düzeylerinin yaklaşık olarak 

%180 oranında artmış olduğu, sistolik ve diyastolik kan basıncı düzeylerinde ise 6 

mm Hg düşüş olduğu gösterilmiştir (49). 

D vitamini değerleri daha yüksek olan hastalarda daha az kardiyovasküler 

hastalıklara bağlı mortalite gorüldüğü bildirilmektedir. Kuzey ülkelerinde daha 

yüksek oranda kalp hastalıkları görüldüğü ve özellikle kalp krizinin kış aylarında 

%53 daha fazla geliştiği bildirilmektedir. Bu bulgular güneş ışınlarıyla D vitamin 

yapımına etkisinin olduğunu düşündürmektedir (50,51). 

D vitamini birçok mekanizma ile kan basıncı kontrolü sağlamaktadır. D 

vitamini eksikliğinde Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS) aktive olur. 

Volüm ve elektrolit homeostazında önemli rol alan RAAS aktivasyonu, arteriyal 

hipertansiyon gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Böbrekte jukstaglomerüler 

hücrelerden sentez edilen renin anjiyotensin II ve aldosteron sentezini 

uyarmaktadır. Direkt yoldan vazokonstriktör etkisiyle, indirekt yoldan su ve tuz 

tutulumuyla kan basıncını yükseltmektedir (52). 

Bunun yanı sıra D vitamini diyabetik veya üremik hastalarda artan ileri 

glikasyon yıkım ürünlerinin zararlı etkilerine karşı endotelyal hücreleri 

korumaktadır. D vitamini vasküloprotektif etkisini endotelyal adezyon 

moleküllerini azaltarak, endotelyal NOS aktivitesini arttırarak ve anti inflamatuar 

etkisi vasıtasıyla ortaya koymaktadır. Bu bulgularla D vitamini eksikliği 

endotelyal disfonksiyonla ilişkilidir (53,54). Bu etkisini hücre içi serbest kalsiyum 

miktarını azaltarak gerçekleştirdiği öne sürülmektedir (53). D vitaminin 

aterosklerozu önleme mekanizmaları Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2.1. D vitaminin anti-hipertansif etki mekanizmaları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.4.4.3. Diğer etkileri 

D vitamini vücutta birçok yerde reseptörü olan bir hormondur. Dolayısıyla 

birçok hastalık etyopatogenezinde etkili olduğu düşünülmektedir. Buna yönelik 

birçok araştırma yapılmıştır. 

Birçok çalışmada vitamin D eksikliğinde Tip1 Diyabet, Multipl Skleroz, 

Crohn hastalığı gibi birçok otoimmun hastalık riskinde artış olduğu gösterilmiştir 

(55,56). İnsan çalışmalarında, D vitamini eksikliğinin bozulmuş glukoz 

metabolizması ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 25-OHD vitamini düzeylerinin 

glukoz toleransı, insülin duyarlılığı, beta hücre fonksiyonları ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (57,58). D vitamini yetersizliğinin insülin rezistansını arttırdığı, 

insülin üretimini azalttığı görülmüştür ve D vitamini yetersizliğinin metabolik 

sendromla ilişkili olduğu gösterilmiştir (59). 
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Otoimmun ve metabolik hastalıklar gibi enfeksiyon hastalıklarında da rol 

aldığı düşünülmektedir. Tüberküloz enfeksiyonu olan hastalarda D vitamin 

değerlerinin tespit edilemeyecek kadar düşük olduğu ve D vitamin eksikliğinin 

tüberküloz enfeksiyonu için bir risk oluşturduğu bildirilmektedir (60,61). Bunun 

yanında viral gribal enfeksiyon sıklığının D vitamin serum değerleri ile ilişkili 

olduğu, daha düşük serum değerlerinde viral gribal enfeksiyonların arttığı 

bildirilmektedir (62). 

İlginç olarak D vitaminin transplantasyonda etkilerinin görülmesidir. 

Transplantasyon sonrası doku kabulünde D vitamininin önemli yeri olduğu 

bildirilmektedir. Özellikle kalp, karaciğer, böbrek, pankreas, akciğer ve barsak 

transplantasyonunda önemli yeri olduğu ve deney farelerinde yeni dokunun 

yaşamasını %10–30 oranında arttırdığı bildirilmektedir (63). 

 

2.5. Ateroskleroz 

2.5.1. Tanımı 

Ateroskleroz, arterlerin duvarındaki tabakaların birisi veya tamamının 

dejeneratif patolojisi anlamına gelmektedir. Aterosklerozda arterlerin subintima 

tabakasında lipidler, kompleks karbonhidratlar, bazı kan türevi maddeleri, fibröz 

doku, kalsiyum gibi maddelerin lokal birikimlerinin oluşturduğu değişiklikler ile 

bunlara eşlik eden ortam değişikliklerinin birlikte ortaya çıkardığı patolojik bir 

durum söz konusudur (64,65). 

Bu bulgular ışığında aterosklerozun kısmen damar tamiri ile ilgili yanıtların 

aktivasyonuna bağlı olduğu düşüncesi doğmuştur. Travmaya vasküler yanıt ve 

ateroskleroz arasındaki benzerliklerin ışığında, Ross ve Glomset 1976’da, 

ateroskleroz patogenezi için “hasara yanıt” hipotezini öne sürmüşlerdir (66). 

Lipoprotein kaynaklı ve özellikle oksidatif olarak modifiye olmuş lipidlerin 

intimada birikmesinin arteri hasara uğrattığına ve düz kas hücresine bağımlı tamir 

sürecini başlattığına inanılmaktadır (67). Bu durum diğer iyileşme 

reaksiyonlarında görülen skar dokusuna benzeyen intimal plakların oluşmasına 

yol açar. İyileşme reaksiyonları sürekli travma ile engellendiği zaman skar dokusu 

çoğunlukla hipertrofiye uğrar. Bu durum aterosklerotik plakların gerilemek yerine 

neden büyümeye devam ettiklerini açıklayabilir. 
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Arteriyolosklerozun 3 tipi mevcut olup, bunlar şu şekilde 

sınıflandırılmışlardır; 

1. En önemli tip, sıklıkla santralde lipidden zengin çekirdek içeren intimal 

yağlı fibröz plak formasyonu ile karakterli aterosklerozisdir. 

2. İkinci morfolojik form, müsküler arterlerin mediyasında kalsifikasyonla 

karakterli Mönckeberg’in mediyal kalsifik sklerozisidir. Genellikle 50 

yaşın üstündeki kişilerde orta çaplı müsküler arterlerde rastlanır. 

Lezyonlar damar lümenine etki etmez. 

3. Üçüncü tip, küçük arter ve arteriyollerin hastalığıdır 

(arteriyolosklerozis). Küçük damar sklerozisi en sık hipertansiyon ve 

diyabetes mellitus ile birliktedir. Hyalen ve hiperplastik olmak üzere iki 

anatomik varyantı vardır. 

Aterosklerozun bu şekilde alt tiplere ayrılmasında gelişim mekanizması 

önemlidir; bundan dolayı belli bir genetik altyapı ve riske sahip kişilerde çevresel 

risk faktörlerinin etkisiyle ortaya çıkan bir hastalık olduğu, eskiden düşünüldüğü 

gibi kaçınılmaz dejeneratif bir hastalık olmadığı anlaşılmıştır (68). 

 

2.5.2. İnsidansı ve prevalansı 

Her yıl yaklaşık 4 milyon Avrupalı kardiyovasküler hastalıklar ve onun 

komplikasyonları (Koroner arter hastalıkları, miyokard enfarktüsü, stroke, venöz 

tromboz) yüzünden ölmektedir. Meydana gelen ölüm olaylarının %46’sından 

kardiyovasküler hastalıklar sorumludur. Aterotromboz toplumda en sık rastlanan 

kardiyovasküler hastalık olup, aynı zamanda en fazla sakatlanmaya ve ölüme yol 

açan hastalıktır. Ana belirtilerini koroner arter hastalıkları ve iskemik felç olarak 

yapar. Kuzey Amerika ve Avrupa’daki ölümlerin üçte birinden sorumludur. ABD 

ve Avrupa’da (17 Batı Avrupa ülkesinde) yıllık miyokard infarktüs insidansı (yeni 

olgu/yılda) 2.1 milyondur. Ancak aterotrombotik olaylara bağlı gelişen 

komplikasyonlar bir bölgeden bir bölgeye değişmektedir. Tıkalı miyokard 

olaylarının ABD’de (350 yeni olgu/100.000/yıl) diğer Avrupa ülkelerine (Fransa; 

150 olgu; İtalya 150 olgu; İngiltere 250 olgu/100.000 popülasyon/yılda) göre 

insidansı daha fazladır (64). 
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2.5.3. Patofizyoloji ve plak oluşumu 

Aterogenez arter endotelinin zedelenmesi ile başlar. Endotel damar iç 

yüzeyinde tek sıra halindedir, kana geçirgen değildir, pasif bir bariyer olmayıp 

son derece aktiftir; endokrin, parakrin, otokrin fonksiyonları vardır ve hemostaz 

ile vasküler fonksiyonların ayarlanmasında başrolü oynar (69-72). Normalde 

sağlıklı endotel, kaygan, parlak yüzeyli, vazodilatasyona eğilimli bir yapıdadır. 

Ancak bütün risk faktörleri oksidatif stres, mekanik, hemodinamik şimik etkiler 

sonucu endotel yapısını bozarak bu mekanizmayı ortadan kaldırır (70,73). 

Patofizyoljide en önemli unsur kronik veya tekrarlanan endotel hasarıdır. 

Dolaşımda bulunan endotoksinler, anoksia, karbonmonoksid veya sigaranın diğer 

ürünleri, virüsler, homosistein gibi spesifik endoteliotoksinler endotel hasarı 

oluşturabilir. Fakat bu hasarda asıl önemli unsurların hemodinamik bozukluklar 

ve hiperkolesterolemi olduğu düşünülmektedir. Damar üzerindeki stres ve 

türbülan akım endotel geçirgenliğini ve hücre yıkımını artırmakta olup, LDL 

kolesterol (LDL-K) endositozuna neden olmaktadır. Plakların daha çok 

damarların ağızlarında, dallanma bölgelerinde ve desendan aorta ve abdominal 

aortanın posterior duvarında olması bunu desteklemektedir. Aterojenik prosesin 

önemli bir faktörü de LDL-K’ün oksidatif modifikasyonudur. Okside olmuş LDL-

K endotel hücrelerine toksik olup, endotel hasarı oluşturur. Okside olmuş LDL-K 

monositler için kemotaktiktir ve makrofajları immobilize eder. Böylece bu 

hücreler aterom formasyonun olduğu bölgede toplanmış olur. Bunlara ek olarak 

makrofaj ve düz kas hücreleri tarafından daha kolay alınır (74). Monositler 

öncelikle arteriyel intimaya toplanırlar, lipidleri fagosite edip, köpük hücresi veya 

lipid yüklü makrofajlar olurlar. LDL-K reseptörünün bazı tipleri çöpcü 

reseptörleri olarak bilinir, bunlar aşırı lipid alımı ile köpük hücre oluşumuna 

aracılık ederler. Uzun süreli çalışmalar, bu reseptörlerin “scavenger receptor-A” 

ailesine ait olduğunu göstermiştir. Bu yüzey molekülleri doğal lipoproteinlerden 

çok modifiye olanlarla bağlanmayı tercih eder. Fonksiyonel scavenger receptor-A 

bulunmayan, mutasyonlu, ateroskleroz eğilimli farelerde, fonksiyonel scavenger 

receptor-A bulunanlara göre daha az miktarda aşırı yağlı lezyon oluşumu görülür 

(75). Aterosklerozun gelişim süreci ve evreleri Şekil 2.1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.1. Amerikan Kalp Derneği’ne göre plak evreleri. Şemada hem evrenin 
derecesi, hem de her evrede rol oynayan faktörler yer almaktadır. 

 

2.5.4. Aterosklerozda risk faktörleri 

-Yaş: Dominant bir risk faktörüdür. Plakların oluşumu çocukluk çağında 

başlamakla beraber, hastalığın 40 yaşından sonra genellikle ortaya çıkması 

bunu gösterir. 40 yaş ile 60 yaş arasında miyokard infarktüs riski 5 kat artış 

göstermektedir (76). 
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-Cinsiyet: Erkeklerde kadınlara göre kardiyovasküler olaylar belirgin fazla 

görülür. Menopoz öncesi kadınlarda erkeklere göre miyokard infarktüsüne 

bağlı mortalite riski 5’te 1 oranında daha azdır. Menopoz sonrası 7. ve 8. 

dekatlarda erkekler ve kadınlar arasındaki kardiyovasküler olay insidansı 

eşitlenir (77). 

-Ailesel yatkınlık: Bazı ailevi olgulardaki risk faktörleri hipertansiyon ve diabet 

gibi ateroskleroza eşlik eden hastalıklarken, bazı olgularda ise lipid 

metabolizma bozukluğuna sebep olan genetik mutasyonlardır. Hiperlipidemi 

tüm dünyada major bir risk faktörü kabul edilirken bunun temel basamağını 

ise hiperkolesterolemi oluşturur. Hipertriglisemi de aterosklerozda rol 

oynayabilir. 

Hiperkolesteroleminin aterosklerozda rol oynadığını gösteren kanıtlara 

bakılacak olursa şunlar sıralanabilir; hayvan modellerinde yüksek kolesterollü 

diyet insandakine benzer aterom plakları oluşturur. Aterom plakları 

incelendiğinde yapısında majör olarak kolesterol esterleri bulunurken, yağ asitleri 

daha az oranda saptanır. Yapılan gözlemsel çalışmalarda serum total kolesterol ve 

LDL-K düzeyleri ile aterosklerotik olaylar arasında pozitif bir korelasyon 

saptanmış olup, total kolesterol düzeyi 150 mg/dl altında olan olgularda 

aterosklerotik olaylar daha nadir saptanmıştır. Bunun yanı sıra serum kolesterol 

düzeyi düşürülen olgularda aterosklerotik plakların ilerlemediği ve belirli bir 

oranda gerilediği saptanmıştır (77). 

HDL kolesterol (HDL-K) ise aterojenik kolesterolün tam tersi olarak 

kolesterol esterlerini aterom plağından alarak karaciğere taşır ve safra yollarından 

atılımını sağlar. HDL2 ve HDL3 düzeyi ile iskemik kalp hastalıkları arasında 

negatif korelasyon saptanmıştır. Egzersiz ve orta düzeyde ethanol tüketimi HDL-

K düzeyini artırırken, sigara ve obezite HDL-K düzeyini düşürerek ateroskleroza 

katkıda bulunur (77). 

Hipertansiyon ateroskleroz için tüm yaşlarda bir risk faktörü iken, 45 yaşından 

sonra hiperkolesterolemi kadar önem arzeder. Diastolik kan basıncı yüksekliği 

sistolik kan basıncı yüksekliğine göre koroner olaylarda daha etkilidir (77). 

Sigara tüm kardiyovasküler olaylar açısından majör bir risk faktörüdür. 

Günde 1 adet sigara içimi ile kardiyovasküler mortalitede %200’e kadar artış 
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görülebilir (77). 

Diabetes mellitus hiperlipidemiyi indükleyerek kardiyovasküler mortaliteye 

katkıda bulunur. Bunun yanı sıra protein glikolizasyonuna sekonder endotel 

yapısının bozulması da önemli bir faktördür. Miyokard infarktüsü diabetiklerde 

diabetik olmayanlara göre 2 kat fazla görülmektedir. 

Diğer risk faktörleri daha az önem göstermekle beraber, etkileri tam olarak 

kanıtlanamıştır. Hiperürisemi, oral kontraseptif kullanımı ve fiziksel inaktivite 

bunlardan birkaçıdır (77). 

 

2.5.5. Parathormon ve ateroskleroz 

Primer hiperparatiroidi (PHPT) hastalarında damar sertliğinin arttığı 

gösterilmiştir (1,2). Buna ek olarak atardamar reaktivitesinin azaldığı ve sol 

ventrikül hipertirofisine neden olduğu bilinmektedir (3,4). Mitral ve aort kapak 

kalsifikasyonlarının artması ise PTH yükseliğinin getirdiği hiperkalseminin bir 

sonucu olarak görülmüştür (5). Özellikle böbrek yetmezliği nedeniyle takip edilen 

SHPT ve paratiroid adenomuna bağlı PHPT hastalarında aterosklerozun hızlandığı 

çalışmalarla gösterilmiştir (5,10). Ateroskleroz patogenezinde hücre ve mineral 

depolanmasının görülmesi PTH ve kalsiyum düzeylerinin aterosklerozda rol 

oynayabileceğini düşündürmüştür. PTH’nun bu etkisinin endotelial hücrelerde 

RAGE reseptörü üzerinden olduğu, protein kinaz A ve C aracılığı ile IL-6 

sentezini uyardığı görülmüştür. Ayrıca bu etkilerine ek olarak nitrik oksit aracılığı 

ile vasküler kalsifikasyon ve aterosklerozda rol oynadığı düşünülmektedir (6). Bu 

mineral depolanması özellikle arter duvarının intima ve medial tabakasında 

kalsiyum birikimi şeklinde görülür. Bunun yanı sıra arter duvarının media 

tabakasında bulunan düz kas hücrelerinin çeşitli uyaranların etkisi ile kondroblast 

ya da osteoblast benzeri hücrelere dönüşebildikleri gösterilmiştir. Bu mekanizma 

Şekil 2.2’de açıklanmıştır. İntimal ve medial kalsifikasyonu olanlarda ise 

kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin arttığı bilinmektedir (78,79). PHPT 

tanısı olan kişilerin hipertansif oldukları yapılan çalışmalarda görülmüş olup, 

operasyon ile PTH düzeyleri normale döndürülse bile hastaların çoğunda kan 

basıncında düşüş gözlenmediği görülmüştür. Bunun ise arterial kalsifikasyon ve 

sertlikle ilişkili olabileceği düşünülmüştür (2). Vasküler kalsifikasyonun artışı 
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koroner arter hastalığı tetkiklerinde X ışını bazlı tomografik incelemelerin de 

temel mekanizmasını oluşturmaktadır. Aşırı PTH ve PTH tarafından aktifleştirilen 

yolların üremik kardiyomiyopatide rolü bilinmektedir (7,8). Bu etkilerinden 

bağımsız olarak PTH’nun kardiak dokuda fibroblast uyarımı yaparak miyokard 

fibrozisini uyardığı ve bu sayede sol ventrikül hipertrofisi yaptığı gösterilmiştir 

(11-14). Artmış PTH düzeylerine kronik maruziyet anormal enerji metabolizması 

ve azalmış kardiak output ile ilişkilendirilmiş ve fare çalışmalarında kültüre 

kardiyomiyositlerin hipertrofisine sebep olmuştur (15,16). PHPT hastalarında ise 

böbrek hastalıkları, metabolik bozukluklar ve hipertansiyon olmadan dahi 

kardiyovasküler mortalitenin arttığı gösterilmiştir, bunun PTH’nun direkt etkisi 

olduğu öne sürülmüştür (23). Sadece birkaç çalışma böbrek hastalığı 

olmayanlarda PTH yüksekliği ile mortalite arasında ilişki kurmuştur (17,18). 

 

 
Şekil 2.2. Damar düz kas hücrelerinin çeşitli uyaranların etkisi ile kondroblast 
yada osteoblast benzeri hücrelere dönüşüm süreci (Mechanisms of Vascular 
Calcification in Chronic Kidney Disease Sharon M. Moe and Neal X. Chen, 2008). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmamıza alınacak hastalar kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı ile 

başvuran ve elektif koroner anjiografi kararı verilen kişiler arasından rastgele 

seçildi. Hastaların son 1 ay içinde yapılmış olan tetkikleri taranarak kreatinin ve 

tiroid fonksiyon testi anormallikleri olanlar kalsiyum metabolizmasında 

değişikliklere sebep olabileceği için dışlandı. Anjiografi işleminden önce rutin 

yapılan tetkikleri taranarak kreatinin, LDL-K, trigliserid (TG), hemoglobin A1c 

(HbA1c) değerleri kaydedildi. Detaylı ilaç ve hastalık anemnezleri sorgulanarak 

kalsiyum metabolizmasını etkileyebilecek ilaç kullanan (diüretik, kalsiyum, D 

vitaminin preperatları, kortikosteroidler, bifosfonat) ve hastalığı olan (PHPT, 

SHPT, hipotiroidi, hipertiroidi, Cushing hastalığı, adrenal yetmezlik, sarkoidoz, 

feokromasitoma, malignite) kişiler çalışmaya dahil edilmedi. Hastaların varolan 

ateroskleroz ile ilişkili olabilecek hastalıkları (diabet, hipertansiyon, 

hiperlipidemi), ilaçları (anti-hipertansifler, anti-lipidemikler, anti-diabetikler) ve 

alışkanlıkları (sigara içimi ve alkol tüketimi) kayıt altına alındı. 

Çalışmamıza 42’si erkek, 35’i kadın toplam 77 kişi alındı. Çalışmaya alınan 

hastaların yaşları 35 ile 78 arasında değişirken, ortalama yaşları 58’di. Bu kişilerin 

%40,9’u diabet, %45,5’i hipertansiyon, %40,3’ü ise hiperlipidemi tanısına sahipti. 

Hastaların %37,2’si sigara içiyorken, düzenli alkol kullanım oranı %2,6 idi. 

Çalışmaya alınan kadınların %60’ı menapoza girmişti. Tablo 3.1’de bu veriler 

görülmektedir. 

 

Tablo 3.1. Hastaların tanıları ve alışkanlıklarının sayı ve yüzdeleri. 

 Var (%) Yok (%) 

Diabet  40,9 59,1 
Hipertansiyon 45,5 54,5 
Hiperlipidemi 40,3 59,7 
Sigara  37,2 62,8 
Alkol 2,6 97,4 
Menapoz 60 40 
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Kan örnekleri anjiografiden 1 saat önce en az 8 saatlik açlığı takiben alındı. 

Örnekler alınırken hemolizi önlemek amacıyla turnike kullanılmadı. Alınan 

örnekler santrifüj sonrası -80°C’de saklanarak hepsi beraber çalışıldı. Serum 

örneklerinden intakt PTH, 25-OH D3 vitamini, kalsiyum, fosfor ve albümin 

düzeyleri ölçüldü [Albumin düzeyi, bromkresol yeşili (BCG) yöntemi; PTH ve 

25-OH Vitamin D3 elektrokemilüminesans immünassay (ECLIA) yöntemi; 

Serum Fosfor Düzeyi fosfomolibdat kolorimetrik metod, serum kalsiyum düzeyi 

ise o-kresolftalein endpoint kolorimetrik metod ile Cobas 8000 otoanalizöründe 

ölçüldü]. 

Hasta alımının tamamlanmasının ardından hastaların anjiografi görüntüleri 

hastaların durumlarından haberdar olmayan tek bir kardiyolog tarafından 

değerlendirilmiştir. Koroner arter hastalığının derecesi Gensini skoru ile 

hesaplanmıştır. Gensini skoru 20 ve altında olan hastalar da koroner arter hastalığı 

olmadığı, Gensini skoru 20’nin üzerinde olan hastalarda ise koroner arter hastalığı 

varlığı kabul edilmiştir. 

 

3.2. Gensini Skoru 

Gensini skoru koroner arter hastalığının derecelendirilmesi için kullanılan 

bir skorlama sistemidir. Bu skorlamaya göre lümen çapında %0-24 daralma 1, 

%25-49 daralma 2, %50-74 daralma 4, %75-89 daralma 8, %90-99 daralma ile 

beraber antegrad akım bulunması 16, total oklüzyon ise 32 puan olarak 

hesaplandı. Eğer aynı koroner arterde birden fazla lezyon var ise en yüksek puan 

32 olacak şekilde hesaplandı. 2 mm çapından geniş yan dallarda hesaplama 

yapıldıktan sonra bulunan değerin yarısı skora eklendi. Gensini skoru Tablo 

3.2’de ayrıntılı biçimde gösterilmiştir. 
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Tablo 3.2. Gensini Skoru. 

Lümen darlığı Skor Çarpım faktörü 
%0-25   
%26-50 2  
%51-75 4  
%76-90 8  
%91-99 16  
%100 32  

Sol ana koroner arter  5 
Sol anterior inen arter 

Proksimal segment  2,5 
Orta segment  1,5 
Apikal segment  1 
1. diagonal   1 
2. diagonal  0,5 

Sirkumfleks arter 
Proksimal segment  2,5 (3,5)* 
Orta segment  1 (2)* 
Distal segment  1 (2)* 
Obtus marginal dal  1 
Posterolateral dal    0,5 

Sağ koroner arter 
Proksimal segment  1 
Orta segment  1 
Distal segment  1 
Posterior inen arter  1 

*Sirkumfleks arter dominant ise çarpım faktörü için parantez içindeki değer kullanılır. 

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızda elde edilen veriler SPSS 13.0 programı kullanılarak 

değerlendirildi. Sürekli değişkenler için Spearman korelasyon analizi ve lojistik 

regresyon analizi kullanıldı. Dağılımı düzgün olmayan veriler ise Mann Whitney 

U testi ile değerlendirildi. p değeri< 0,05 ise anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza alınan hastaların anjiografi öncesi kreatinin, LDL-K, 

trigliserid, HbA1c, PTH, 25-OH D vitamini, kalsiyum fosfor ve albümin değerleri 

ile koroner anjografi sonuçları Tablo 4.1’de görülmektedir. 

 

Tablo 4.1.  Hastaların değerleri. 

 Hasta sayısı Minimum Maksimum Ortalama 
Kreatinin (mg/dl) 77 0,4 1,2 0,81 
LDL-K (mg/dl) 69 56 295 124 
Trigliserid (mg/dl) 67 37 397 144 
A1c (%) 42 4,3 8,7 6,1 
Kalsiyum (mg/dl) 77 7,2 10,9 9,5 
Fosfor (mg/dl) 77 2,3 4,8 3,4 
Albümin (g/dl) 77 3,4 5,7 5,0 
D vit (ng/dl) 77 3 50 20,5 
İnt. PTH (pg/dl) 77 19,6 161,2 51,4 
Gensini  77 0 77 17,9 

 

Gensini skoru hesaplanan hastaların %62’sinin (48 hasta) skorları 20’nin 

altında saptanırken, %38’inin (29 hasta) 20’nin üzerinde skoru mevcuttu. Gensini 

skoru 20’nin altında olan grubun ortalama skoru 5,08 iken, Gensini skoru 20’nin 

üzerinde olan grubun ortalama skoru ise 39,2 idi. 

Hastaların Gensini skorları ile PTH düzeyleri Spearman Korelasyon analizi 

ile değerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 4.2). 

Gensini skoru 20’nin altında ve 20’nin üzerinde olarak iki gruba ayrılan 

hastalarda Lojistik regresyon analizi ile değişkenler tek tek incelendiğinde 

Gensini skorları ile 25-OH D3 düzeyi ve düzeltilmiş kalsiyum düzeyleri ile pozitif 

korelasyon saptandı (Tablo 4.3). Yine Lojistik regresyon analizi ile Gensini skoru 

açısından tüm bileşenler birlikte değerlendirildiğinde PTH, 25-OH D vitamini, 

kalsiyum ve fosfor düzeyleri ile istatistiksel anlamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 

4.4). Ayrıca koroner arter hastalığı ile kalsiyum, fosfor, PTH ve 25-OH D 

vitamini düzeyleri tek tek Mann Whitney U testi ile değerlendirildi; istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 
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Tablo 4.2. Spearman korelasyon analizine göre sonuçlar. 

 Gensini skoru 

PTH p=0,09 

 

Tablo 4.3. Değişkenlerin KAH ile tek tek değerlendirilmesi. 

 p değeri 
PTH ,510 
25-OH D vitamini ,019 
Kalsiyum ,003 
Fosfor ,311 
Hipertansiyon ,022 
Hiperlipidemi ,027 
Diabetes Mellitus ,561 
LDL-K ,42 
Trigliserid ,65 

 

Tablo 4.4. Değişkenlerin KAH ile birlikte değerlendirilmesi. 

 p değeri 
PTH 1,000 
25-OH D vitamini ,999 
Kalsiyum ,998 
Fosfor ,999 
Hipertansiyon 1,000 
Hiperlipidemi ,999 
Diabetes Mellitus ,999 
LDL-K 1,000 
Trigliserid ,999 

 

Tablo 4.5. Gensini skoru ile değişkenlerin Mann Whitney U ile değerlendirilmesi. 

 p değeri 
PTH ,15 
25-OH D vitamini ,11 
Kalsiyum .42 
Fosfor ,68 
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Ayrıca Gensini skoru ve PTH düzeyleri 3 tertile bölünerek bu gruplar 

birbirleriyle karşılaştırıldı. PTH tertillerinin Gensini skorları arasında anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0,51). Gensini skorları tertile bölündüğünde 2. tertil ile 3. 

tertil arasında anlamlı bir fark elde edildi. 3. tertilin 2. tertile göre PTH düzeyi 

anlamlı olarak düşük saptandı (p=0,018). 

Çalışmada ek olarak hipertasiyon ve diabet tanısını olan ve olmayan 

grupların PTH ve 25-OH D vitamini düzeyleri karşılaştırıldı ve anlamlı bir fark 

saptanmadı (Şekil 4.1, 4.2 ve Şekil 4.3). 

 

 
Şekil 4.1. 25-OH D vitamini düzeylerinin diabet tanısı olanlardaki 
düzeyleri 1-diabetik, 2-diabetik olmayan. 
 

 
Şekil 4.2. PTH düzeylerinin HT tanısı olanlardaki düzeyleri 1-HT 
tanısı olan, 2-HT tanısı olmayan. 
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Şekil 4.3. HT tanısı olanlarda 25-OH D vitamini düzeyleri 1-HT tanısı 
olan 2-HT tanısı olmayan. 

 

Sonuç olarak KAH arter hastalığı ile PTH, kalsiyum, fosfor ve 25-OH D 

vitamini arasında ilişki kurulmamıştır. Gensini skorlarının 2. ve 3. tertilleri 

arasında PTH düzeyleri yönünden negatif bir ilişki saptanmıştır (p=0,17). 
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5. TARTIŞMA 

Koroner arter hastalığı ile PTH arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar eskiye 

dayanmaktadır ve uzun süredir kesin bir sonuç elde edilememiştir. Bu nedenle 

hala geniş kapsamlı araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

PHPT tanısı konulan hastaların bir kısmı mevcut operasyon kriterlerini 

karşılamadıkları için takip edilmektedir. Bu grupta PTH yüksekliğine sekonder 

kardiyovasküler risk artışı olabilir. Günümüzde Dünyada en önemli ölüm 

nedeninin kardiyovasküler hastalıkların oluşturması ve kalsiyum ve 25-OH D 

vitamini tedavilerinin toplumda yaygın kullanımı bu konunun önemini 

artırmaktadır. 

PTH’un kandaki hem yüksek, hem de düşük düzeyleri ile ateroskleroza 

zemin hazırlayabilir. Buna örnek olarak PTH’un kanda düşük saptandığı adinamik 

kemik hastalığı olan kişilerde görülen artmış ateroskleroz gösterilebilir (80). 

Shanan ve ark yaptığı çalışmada adinamik kemik hastalığı olan kişilerde artmış 

vasküler kalsifikasyon gösterilmiştir (80). PTH’nun ateroskleroza karşı koruyucu 

etkisini K vitamini, fetuin-A ve matriks gla protein ile beraber çalışarak yaptığı 

düşünülmektedir (80). Bu etkilerinin yanı sıra PTH’un kandaki seviyelerinin 

yükseldiği durumlarda da aterosklerozun hızlandığı bilinmektedir (81,82). PTH 

seviyesi ile 25-OH D vitamini düzeyleri arasında yakın ilişki bulunmaktadır. 

Düşük 25-OH D vitamini düzeyleri PTH sentez ve salınımını uyarmaktadır. PTH 

kalp ve damarlar üzerindeki etkisini 25-OH D vitamini üzerinden 

gösterebileceğine dair de görüşler bulunmaktadır. Çalışmalarda düşük 25-OH D 

vitamini düzeyinin kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz etkisi olabileceğine 

dair sonuçlar bildirilmektedir. Vitamin D eksikliğinin renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemini etkinleştirerek hipertansiyon ve sol ventrikül hipertrofisine 

neden olduğu gösterilmiştir (44). Kronik 25-OH D vitamini düşüklüğü SHPT’ye 

yol açarak kalp ve damar sistemi üzerine olumsuz etkiler oluşturmaktadır (49). Bu 

konuda yapılan geniş bir epidemiyolojik çalışma olan Tromso araştırmasında 

serum PTH düzeylerinin normal aralıklar arasında bile olsa koroner arter hastalığı 

açısından prediktif bir değeri olduğu, serum PTH değeri üst sınıra yakın olan 

kişilerin diğer gruplara göre kadınlarda 1.67, erkeklerde 1.78 rölatif risk artışına 
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sebep olduğu gösterilmiştir. Ayrıca bu çalışmada hastaların yaş, vücut kütle 

indeksi ve sistolik kan basıncı ile PTH düzeyleri arasında pozitif bir korelasyon 

saptanırken, serum kalsiyum düzeyleri ve diyetsel kalsiyum miktarı arasında 

negatif bir korelasyon görülmüştür. Bu çalışmada 25-OH D vitamini düzeyleri ile 

koroner arter hastalığı ile bir ilişki kurulamamış, fakat düşük 25-OH D vitamini 

düzeylerinin yüksek PTH düzeyine sebep olarak bir epifenomen oluşturabileceği 

düşünülmüştür (19). Buna benzer olarak Scragg ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada akut miyokard infarktüsü ile 25-OH D vitamini düzeylerinin ilişkili 

olabileceği bulunmuştur (20). Fakat bunun tam tersi olarak Arad ve arkadaşlarının 

yaptığı başka bir çalışmada ise 25-OH D vitamini düzeyleri arasında akut 

miyokard infarktüsü arasında bir ilişki kurulamamıştır (83). Bizim çalışmamızda 

koroner arter hastalığı ile 25-OH D vitamini düzeyleri arasında bir ilişki 

saptanamamıştır. Fakat çalışmaya alınına hastaların genel olarak hepsinde 25-OH 

D vitamini düzeylerinin düşük olması 2 grup arasınadaki karşılaştırmayı 

zorlaştırmaktadır. 25-OH D vitamini düzeyleri yüksek olan kontrol grubu ile 

yapılan çalışmalarda anlamlı sonuçlar elde edilebilir. 

PTH direkt damar kalsifikasyonun yanı sıra sol ventrikül hipertrofisine yol 

açarak da kardiyovasküler olaylara neden olabilir. PTH bağımlı olarak 

kalsiyumun sürekli hücre içine girmesi miyokard dokusunda mitokondrial 

oksidasyon ürünlerini ve ATP üretimini azaltır. Bu olaylar neticesine ise sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu düşer (84). Bu olay Baczynski ve Bogin tarafından 

da mitokondrial dokuda gösterilmiştir (85,86). Bu etkileri ile beraber serum PTH 

değerlerinde meydana gelen değişikliklerin yine serum renin, anjiotensin II, 

epinefrin ve norepinefrin düzeylerini değiştirdiği; PTH düzeyi artışı ile bu 

maddelerin kandaki düzeylerinin arttığı bilinmektedir (87). Snijder ve 

arkadaşlarının 65 yaş ve üzeri 1205 kişi ile yaptığı çalışmada yüksek serum PTH 

düzeyleri ile sistolik ve diyastolik kan basıncı yüksekliği arasında ilişki 

bulunmuştur. Aynı çalışmada vitamin D düzeyi ile kan basıncı arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır (88). PTH infüzyonu sağlıklı bireylerde kan basıncını 

yükseltmektedir. Altta yatan mekanizma tamamen bilinmemekle birlikte PTH’nin 

sitokin aracılı düz kas hücreleri üzerinden damar duvarı kalınlaşmasına sebep 

olduğu düşünülmektedir (88). Chan ve arkadaşlarının 65 yaş ve üzeri 939 erkek 
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hastada yaptığı çalışmada serum PTH düzeyindeki artış ile sistolik ve diastolik 

kan basıncı düzeylerindeki artış arasında pozitif korelasyon olduğu bulunmuş, 

bunun yanı sıra 25-OH D vitamini düzeyleri ile kan basınçları arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmamıştır. Bu çalışmada 25-OH D düzeylerinin ortalamasının yüksek 

olması ve D vitamini eksikliği prevelansının düşük olması serum 25-OH D 

vitamini düzeyleri ile kan basıncı arasındaki ters ilişkiyi gizlemiş olabileceği 

düşünülmüştür (89). Judd ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hipertansiyon tanısı 

olmayan Amerikalı beyazlarda sistolik kan basıncı ile serum 25-OH D vitamini 

konsantrasyonları arasında ters bir ilişki bulunmuştur. Yaşın dahil edildiği 

karşılaştırmada vitamin D düzeyleri ile kan basıncı arasındaki ilişki anlamlı 

bulunmamıştır(21). Fakat artan yaş ile düşük D vitamini düzeyleri arasında bir 

ilişki olduğu başka çalışmalarda gösterilmiş olup, yaşlılarda deride 7 

dehidrokolesterolün düşük konsantrasyonlarda olması nedeniyle D vitamini 

üretiminin azaldığı bilinmektedir (21). PTH’nun hipertansif etkileri olduğu 

bilinmekle beraber 25-OH D vitaminin de hipertansif kişilerde replasmanının 

tansiyon değerlerini azalttığı gösterilmiştir (21). Pfeifer ve arkadaşlarının 70 yaş 

üstü 148 kadın ile yaptığı çalışmada kısa dönem (8 haftalık) D vitamini (800 

IU/gün) ve kalsiyum (1200 mg/gün) tedavisi uygulanması sadece kalsiyum 

tedavisi uygulananlara göre sistolik kan basıncının azaltmada daha etkin 

bulunmuştur. Kalsiyum ve D vitamini almakta olan grupta sadece kalsiyum 

almakta olan gruba göre SKB’de %9,3’lük azalma olduğu gösterilmiştir (90). 

Tüm bu mekanizmalarla beraber damar çeper kalsifikasyonunda başka moleküler 

faktörler de rol oynar. Yapılan çalışmalarda son dönem böbrek hastalarının 

bazılarının kalsiyum ve fosfor düzeyleri yüksek olsa dahi, arter kalsifikasyonunun 

olmadığı gözlenilmiştir. Bu kişilerin serumları yüksek kalsiyum ve fosfor içeren 

solüsyonlarla karşılaştığında kalsifikasyonun gerçekleşmediği gözlemlenmiştir. 

Bu olayda etkili olan faktörün ise kalsiyum fosfor çökelmesini engelleyen serum 

Fetuin-A olduğu düşünülmüştür. Bununla beraber serum Fetuin-A düzeyleri aktif 

inflamasyon durumlarında negatif akut faz reaktanı olarak azalmaktadır. Ayrıca 

son dönem böbrek yetersizliği durumunda da plazma düzeylerinin azaldığı 

bilinmektedir. Bu olayın da hemodializ hastalarındaki damar ve kapak 

kalsifikasyonlarında rol oynadığı düşünülmektedir (91). Fetuin-A ile beraber 
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inhibitör olarak rol alan başka moleküller de mevcuttur. Bunlardan önemli 

olanları matriks Gla proteini, pirofosfat ve osteopontindir. Bu faktörlerin 

kalsifikasyondaki önemi hayvan modellerinde gösterilmiştir. Bu proteinlerde 

mutasyon ortaya çıkartılmış olan farelerde damar yapılarında ve organlarda kemik 

benzeri kalsifikasyonlar görülmüştür. Vücudun farklı dokularında farklı 

mekanizmaların baskınlığı söz konusu olabilir (92). PTH son dönem böbrek 

yetmezliği olan hastalarda diğer faktörlerden bağımsız olarak sol ventrikül 

hipertrofisinin gelişmesinde rol oynadığı ve bunun tedavi öncelikleri arasında 

değerlendirilmesi gerektiği Ergün ve ark. yaptığı çalışmada gösterilmiştir (93). 

Yine PTH’nun ateroskleroz ile ilişkisini ölçmüş bir çalışmada yaşla birlikte 25-

OH D vitamini emiliminin bozulmasının PTH düzeylerini artırdığı ve bunun da 

kardiyovasküler olaylarda yaşın risk faktörü olmasında etkili olabileceği öne 

sürülmüştür (94). PTH ile birlikte PTHrP’inde aterosklerotik olaylarda rol 

alabileceği düşünülmüştür. PTHrP yakın zamanda keşfedilmiş bir molekül olup, 

PTH ile aynı reseptör üzerinden etki etmektedir. PTHrP damar düz kas 

hücrelerinde bulunan PTH reseptörlerini uyarabilmektedir. Reseptöre 

bağlanmasının ardından hücre içi c-AMP düzeyini artırır. Hücre içi c-AMP 

düzeyinin artışının ardından ise protein kinaz A aktivitesinin sonucu olarak 

Monosit kemoatraktan protein-1(MCP-1) üretilir. Bu proteinin monositlerin 

migrasyonu ve göçünde; köpük hücrelerin oluşumunda rol oynadığı 

düşünülmektedir (95,96). 

PTH günümüzde ileri osteoporoz tedavisinde sınırlı da olsa kullanılan bir 

ajan halini almıştır. PTH’nun tedavide kullanımıyla birlikte yine damarlar 

üzerindeki etkisine bakılmasına sebep olmuştur. Yapılan fare deneylerinde aralıklı 

PTH enjeksiyonlarının sanılanın aksine vasküler kalsifikasyonu inhibe ettiği 

gösterilmiştir. Fakat enjeksiyonlar sırasında intakt PTH yerine fragmante PTH (1-

34) kullanılmıştır. Bu da intakt PTH’nun vücut içindeki etkilerinin farklı 

olabileceği yönünde düşüncelere sebep olmuştur (97). 

Choi ve arkadaşlarının post-menopozal kadınlar üzerinde yaptıkları bir 

araştırmada ise ateroskleroz göstergesi olarak karotis intima-media kalınlığı 

(İMK) kullanılmış ve PTH düzeyleri ile ilişkisi araştırılmıştır. Hastaların çok az 

kısmının diabet ve ek hastalık sahibi olması diğer risk faktörleri açısından 
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güvenilirliğini artırmakla beraber, sınırlı bir grup üzerinde yapılması çalışmayı 

kısıtlamıştır. Hastalarda diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak PTH düzeyi ile 

karotis İMK arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır. Bu da PTH’nun 

aterosklerozda rol oynadığına dair bir veri oluşturmuştur (98). Ayrıca diyet ile 

kalsiyum alımı ile PTH düzeyleri arasında ters korelasyon saptanması daha önceki 

çalışmaları destekler niteliktedir. Yine aynı çalışmada 25-OH D vitamini ile 

karotis İMK arasında bir ilişki saptanmamıştır (99). Buna karşı olarak başka bir 

çalışmada bilgisayarlı tomografi kullanılarak vasküler kalsifikasyonlar ile aktif D 

vitamini karşılaştırılmış ve aktif D vitamini düşük kişilerde vasküler 

kalsifikasyonların daha fazla olduğu gösterilmiştir (99,100). 

Ateroskleroz için başka bir risk faktörü olarak görülen Diabetes Mellitus 

(DM) ile 25-OH D vitamini arasındaki ilişki de araştırılmıştır. Bu konuda yapılan 

çalışmalarda da değişik sonuçlar elde edilmiştir. Chiu ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada 25-OH D vitamininin beta hücre fonksiyonları üzerine pozitif etkisi 

olduğu ve 25-OH D vitamini düzeyleri ile insülin sensitivitesi arasında pozitif bir 

korelasyon olduğu saptanmıştır (101). Yani 75 gr glukoz ile yapılan oral glukoz 

tolerans testi sonucu açlık glukozu <110 mg/dl, 2. saat plazma glukozu <140 

mg/dl olan ve normotansif olan sağlıklı kişiler çalışmaya alınmıştır. Beta hücre 

fonksiyonlarını ve insülin sensitivitesini değerlendirmede 3 saatlik hiperglisemik 

klemp tekniği kullanılmış, hastalara açlık sonrası vücut yüzey alanlarına göre 

(11.4 gr/m²) %50 dekstroz ile bolus infüzyon sonrası plazma glukozunu yaklaşık 

180 mg/dl düzeyinde tutacak şekilde %30 dekstroz ile infüzyona devam 

edilmiştir. insülin sensitivite indeksi kullanılarak hastalardaki insülin duyarlılığı 

hesaplanmıştır. Hastaların erken faz ve geç faz insülin yanıtları 

değerlendirilmiştir. Erken faz insülin yanıtı için 2.5, 5, 7.5, 10. dakikalardaki 

plazma insülin konsantrasyonları toplamı, geç faz insülin yanıtı için 2. ve 3. saat 

ortalama plazma insülin konsantrasyonları alınmıştır. 25-OH D vitamini 

düzeylerinin <20 ng/ml olması D vitamini eksikliği olarak tanımlanmıştır. 25-OH 

D vitamini eksik olan kişilerin insülin direnci ve metabolik sendrom açısından 

daha yüksek bir riske sahip olduğu saptanmıştır (101). Yine Sengstock ve 

arkadaşlarının DM tanısı olmayan hipertansif ve ileri yaşlı bireylerde yaptığı bir 

çalışmada ateroskleroz ve insülin sensitivitesi arasındaki ilişki araştırılmıştır. Bu 
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bulguların glukoz tolerans durumundan ve obeziteden bağımsız olduğu 

saptanmıştır. Bu çalışmaya 60-80 yaş arası 42 hipertansif hasta dahil edilmiş olup, 

bu hastaların 4 hafta boyunca antihipertansif tedavilerine ara verilmiştir. Hastalar 

75 gr oral glukoz tolerans testi sonuçlarına göre normal ve bozulmuş glukoz 

toleransı olmak üzere ikiye ayrılmıştır. Bu çalışmada ateroskleroz ile insülin 

sensitivitesi arasında negatif bir korelasyon olduğu gösterilmiştir (102). Işık ve 

arkadaşlarının 2011 yılında yaptığı 109 kişiyi kapsayan (99 hasta ve 10 kişilik 

kontrol grubu); yaşlı ve hipertansif kişilerde 25-OH D vitamini ve PTH 

düzeylerini araştıran bir çalışmada hastaların karotis sertlik indeksi düzeyleri ile 

bakılan parametreler arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir. Fakat bu 

çalışmadaki hasta grubunun anti-hipertansif tedavi altında olması, sistolik ve 

diastolik kan basıncı düzeylerinin normal olması nedeniyle bu ilişkinin net 

değerlendirilememiş olabileceği düşünülmüştür. Çalışmaya alınan tüm hastaların 

25-OH D vitamini düzeylerinin yetersiz olması da 25-OH D vitamini düzeyleri 

normal olan kişilerle karşılaştırma yapılamamasına sebep olmuştur (103). 

Bizim çalışmamızda ise koroner arter hastalığı olan ve olmayan kişilerin 

PTH düzeyleri arasında fark saptanmamıştır. PTH düzeylerine göre tertillere 

ayrılan gruplarda Gensini skorları arasında fark saptanmaması yine bu veriyi 

desteklemektedir. Fakat Gensini skorlarına göre tertillere ayrılan grupta 2. ve 3. 

gruplar arasında fark görülmesi şaşırtıcı bir sonuç olmuştur. Özellikle Gensini 

skoru en yüksek olan grubun PTH düzeylerinin orta gruba göre daha düşük olması 

beklenmeyen bir bulgudur. Çalışmaya alınan hastaların çoğunun Gensini 

skorunun düşük olması yine bu çalışma için bir sınırlama oluşturmuştur. 

Çalışmamızın kesitsel olarak dizayn edilmesi ve yalnızca hastaların o anlık 

değerleri hakkında karşılaştırma yapılmış olması, fizyolojisi itibariyle kısa süreli 

değişimler gösteren, yaşam boyunca kullanılan ilaçlardan, diyetsel kalsiyum, D 

vitamini alımından ve güneş ışığından etkilenen PTH’nun gerçek düzeylerini 

yansıtmamış olabilir. Ayrıca çalışmamızda oluşan popülasyondaki hastaların 

çoğunun koroner arter hastalığı açısından negatif olması (Gensini skoru<20) 

çalışma sonunda ilişkinin bulunmamış olmasına sebep olmuş olabilir. Bileşenlerin 

tek tek koroner arter hastalığı ile değerlendirilmesinde ise 25-OH D vitamini 

düzeyleri ile, kalsiyum düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Fakat 
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özellikle çalışmaya katılan grubun neredeyse tamamında 25-OH D vitamini 

düzeylerinin yetersiz ve eksik olması bu verinin güvenilirliğini sınırlamaktadır. 

Bu verinin güvenilir olabilmesi için 25-OH D vitamini düzeyleri yeterli ve 

yetersiz iki grubun karşılaştırılması daha uygun görünmektedir. Fakat ülkemizde 

25-OH D vitamini yetersizliğinin çok yaygın görünmesi yapılan çalışmalarda 

karşılaştırma yapılmasını zorlaştırmaktadır. Kalsiyum düzeylerinin koroner arter 

hastalığı olan grupta daha yüksek bulunması plak kalsifikasyonu açısından 

anlamlı olabilir. Yine de PTH ve fosfor düzeylerinde anlamlı farklılık olmaması 

ve serum kalsiyum düzeylerinin malign hiperkalsemi dışında doku 

kalsifikasyonunda çok rolünün olmaması bu bulgununda güvenilirliğini 

sınırlandırmaktadır. Literatürde PTH ve 25-OH D vitamini düzeylerinin 

aterosklerozdaki rollerine yönelik çeşitli araştırmalar mevcut olup etkili olduğu ve 

olmadığına dair sonuçlar bulunmuştur. Bu iki faktörün de yaşam boyunca 

değişiklik göstermesi yapılan çalışmaların farklı sonuçlar vermesinde önemli bir 

rol oynamaktadır. Ayrıca aterosklerozun kompleks yapısı ve bir çok risk 

faktöründen etkilenmesi yalnız iki bileşenin olaydaki rolünü aydınlatmada zorluk 

yaşatmaktadır. Bunun yanı sıra PTH ve 25-OH D vitamininin hipertansiyon, DM 

ve hiperlipidemide de rol oynaması diğer risk faktörleri üzerinden de ateroskleroz 

sürecini etkiliyor olabileceklerini göstermektedir. Çalışmamızın alt gruplarında 

diabetik ve hipertansif gruplar arasından 25-OH D vitamini ve PTH arasında fark 

görülmemiştir. Her ne kadar çalışmamızda kesitsel bakılan PTH ve 25-OH D 

vitamini düzeyleri ile koroner ateroskleroz varlığı ve derecesi arasında bir ilişki 

saptanmamış olsada, bu ilişkinin kesin olarak olmadığı anlamını vermez. 

Ateroskleroz sürecini dinamik olarak değerlendiriren çalışmalar bu açıdan faydalı 

olabilir. Özellikle hayvan deneyleri ve in vitro hücre çalışmalarının klinik 

çalışmalarla desteklenmesi halinde aterosklerozda değiştirilebilir yeni bir risk 

faktörünün ortaya konulmasına imkan verebilir. Aynı zamanda asemptomatik 

olarak takip edilen PHPT hastalarının ateroskleroz açısından değerlendirilerek 

tedavi yaklaşımında değişikliklere sebep olabilir. Sonuç olarak bu konuda uzun 

süreli toplum kökenli çalışmalara ihtiyaç olduğu görülmektedir. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda koroner ateroskleroz ve PTH arasında pozitif bir ilişki 

saptanmamıştır. 
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7. ÖZET 

KORONER ATEROSKLEROZ VARLIĞI VE DERECESİ İLE 

PARATHORMON DÜZEYİ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

 
PTH kemik ve mineral metabolizmasının majör düzenleyicisidir. Bunun 

dışında PTH’nun diğer dokular üzerindeki etkileri de araştırılmaktadır. Artmış 

PTH düzeylerinin primer ve sekonder hiperparatiroidi hastalarında kalp ve damar 

sistemi üzerindeki olumsuz etkileri olduğu düşünülmektedir. Çalışmamızda daha 

önceden bilinen koroner arter hastalığı bulunmayan göğüs ağrısı nedeniyle 

kardiyoloji polikliniğine başvuran ve koroner anjiografi kararı alanınan hastaların 

PTH düzeyleri ile koroner arter hastalığı arasında ilişki olup olmadığı 

araştırılmıştır. 

Çalışmamıza 42’si erkek, 35’i kadın olmak üzere toplam 77 hasta alındı.  

Hastalardan kalsiyum ve PTH metabolizmasını etkileyecek ilaç ve hastalıkları 

olanlar dışlandı. Kardiyoloji polikliniğine başvuru esnasında ölçülen lipid profili 

ve diğer metabolik parametreleri kaydedildi. Koroner anjiografi işleminden 1 saat 

önce 8 saatlik açlığı takiben alınan kandan kalsiyum, fosfor, intakt PTH, albümin 

ve 25-OH D vitamini düzeyleri çalışıldı. Hastaların anjiografi görüntülerinde 

koroner ateroskleroz varlığı ve derecesini değerlendirmek amacıyla Gensini skoru 

kullanıldı. Bu parametreleri SPSS 13.0 kullanılarak değerlendirildi. Hastaların 

tüm risk faktörleri birlikte değerlendirildiğinde koroner arter hastalığı varlığı ve 

derecesi ile PTH ve 25-OH D vitamini düzeyi arasında bir ilişki saptanmadı. 

Ayrıca Gensini skoruna göre tertile ayrıldığında gruplar arasında fark saptanmadı. 

Çalışmaya alınan hastaların çoğunun Gensini skorunun düşük olması bu 

çalışma için bir sınırlama oluşturmaktadır. Her ne kadar çalışmamızda kesitsel 

bakılan PTH ve 25-OH D vitamini düzeyleri ile koroner ateroskleroz varlığı ve 

derecesi arasında bir ilişki saptanmamış olsa da, bu ilişkinin kesin olarak olmadığı 

anlamını vermeyebilir. Ateroskleroz sürecini dinamik olarak değerlendiren 

çalışmalar bu açıdan faydalı olabilir.  

 
Anahtar kelimeler: PTH, koroner arter hastalığı, koroner ateroskleroz, D 
vitamini, Gensini skoru 



 33 

8. ABSTRACT 

THE RELATIONSHIP BETWEEN THE EXISTENCE AND  

GRADE OF CORONARY ATHEROSCLEROSIS WITH THE LEVEL  

OF PARATHORMONE 

 

PTH is one of the major regulator of the bone and mineral metabolism. 

Elevated PTH levels in patients with primary and secondary hyperparathyroidism 

is thought to have negative effects on the cardiovascular system. In our study, we 

aimed to investigate a possible relationship between plasma PTH levels and 

coronary atherosclerosis.  

Fourty two men and 35 women, a total of 77 patients were included the 

study who admitted cardiology clinic because of chest pain. The patients had no 

previously known coronary artery disease. The patients who use a drug or have a 

disease which can affect calcium or PTH levels were excluded. The patients’ lipid 

levels and another metabolic parameters were recorded. Calcium, phosporus, 

albumin, intact PTH and 25-OH vitamin D levels were measured from the blood 

samples which were taken one hour before the angiography procedure following a 

8 hours fasting. The existence and grade of coronary atherosclerosis were 

calculated with The Gensini Score from images of angiograms. SPSS 13.0 was 

used for statistical analyze. When the all risk factors evaluated we found no 

relationship between the existence and grade of coronary atherosclerosis and 

PTH/25-OH vitamin D levels. Also when we seperated the patients three groups 

by Gensini score, we didn’t find any relationship between groups. A limitation of 

this study was the fact that most of the patients have low Gensini score. Even if 

we can’t find a relationship between the existence and grade of coronary 

atherosclerosis and PTH/25-OH vitamin D levels, other studies which consider 

chronic process of atherosclerosis are needed. 

 

Key words: Coronary atherosclerosis, coronary artery disease, PTH, 25-OH 
vitamin D, Gensini score 
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