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KORONER ARTER HASTALIGINDA HbA1c DUZEYi iLE
ENDOTEL FONKSIYONLARI ARASINDAKI iLiSKi

The Relationship Between HbA1lc Level And Endothelial
Functions In Coronary Artery Disease
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OZET

Amag: Endotel fonksiyon bozuklugu koroner arter hastaligi gelisiminde ve prognozunda 6nemli rol oynar.
Koroner arter hastaliginda, uzun siireli ortalama glisemik indeksi gdsteren bir parametre olan glikolize he-
moglobinin (HbAlc) endotel fonksiyonlari tizerine etkilerini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontemler: Koroner anjiyografi ile belgelenmis koroner arter hastaligi olan 56 hasta ¢alismaya dahil

'T.C. Saglik Bakanhig: edildi. Akim aracili vazodilatasyon (AAD) testi ile endotel fonksiyonlari degerlendirildi. istatistiksel analiz igin

Silopi Devlet Hastanesi IBM SPSS Statistics 25.0 programi kullanildi. Nimerik degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogo-
Kardiyoloji Klinigi rov-Smirnov (n>50) testiyle incelendi. HbAlc ve AAD yiizdelik degisim arasindaki korelasyonu degerlendir-
2gge Universitesi mek igin Spearman korelasyon analizi kullanildi.

Kardiyoloji Anabilim Dal Bulgular: Calismaya dahil edilen 56 hastanin ortalama yasi 61,5+10,3 yildir. Hastalarin %71’ i erkek, %29’
3T.C. Saglik Bakanhg u kadin ve ortalama vicut kitle indeksi 27,5t5,5 kg/m2’dir. AAD testinde ortalama radial arter bazal gapi
Silopi Devlet Hastanesi 0,25 (£0,028) cm, AAD sonrasi ortalama radial arter ¢api 0,28 (+0,033) cm olarak saptandi. HbAlc diizeyleri
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik ile endotel fonksiyonlarini gésteren arter ¢apindaki ytizdelik degisim arasinda negatif yonde zayif bir iliski
Mikrobiyoloji Klinigi oldugu goruldu (r=-0,306, p=0,022).

sEge Universitesi Sonug: Koroner arter hastaliginda, uzun siireli ortalama glisemik indeksi gésteren HbAlc diizeyleri endotel
Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi fonksiyon bozuklugunda bagimsiz bir faktor olarak distintlebilir.

Bilisim Anabilim Dali
Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastaligi; Endotel Fonksiyonu; Hbalc

ABSTRACT
Objective: Endothelial dysfunction plays an important role in the development and prognosis of coronary
artery disease. We aimed to evaluate the effects of glycolyzed hemoglobin (HbA1c), which is a parameter
that shows the long-term mean glycemic index, on endothelial functions in coronary artery disease.
Material and Methods: Fifty-six patients who has coronary artery disease documented by coronary angi-
ography were included in this study. Endothelial functions were evaluated by flow-mediated vasodilation
(FMD) test. IBM SPSS Statistics 25.0 program was used for statistical analysis. The suitability of numerical
Tee L 4, WeAtern (e variables to normal distribution was examined with Kolmogorov Smirnov (n>50) test. Spearman correlation
(9000'0001’6952'3748) analysis was used to evaluate the correlation between HbAlc and FMD percent change.
Gulden HAKVERDI, Ars. Gor. Results: The average age of 56 patients included in this study was 61.5 + 10.3 years. 71% of the patients are
(0000-0002-8078-0451)  mgale, 29% of patients are female and mean body mass index is 27.52 + 5.54 kg / m2. In the FMD test, the
mean radial artery basal diameter was 0.25 (+0.028) cm, and the mean radial artery diameter after FMD was
0.28 (+ 0.033) cm. A negative correlation was observed between HbAlc levels and the percentage change in
artery diameter that was showed endothelial functions (r = -0.306, p = 0.022).
Conclusion: In coronary artery disease, HbAlc levels that showing long-term mean glycemic index can be
considered as an independent factor in endothelial dysfunction.
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GIRIS

Koroner arter hastaligi (KAH), diinyada morbidite ve
mortalitenin en 6nde gelen nedenlerinden biridir (1).
Ateroskleroz uzun dénemde klinik olarak stabil anjina
veya akut koroner sendrom olarak goriilen KAH’ a
yol acgar. Endotel, dolasimdaki kan ile vaskiiler duvar
arasindaki ara yuzli temsil eder. Sinyal iletimindeki
roli ve coklu vazoaktif maddelerin kaynagi olarak
vaskller hemostazin 6nemli bir dizenleyicisidir (2).
Endotel fonksiyonun degismesi morfolojik olarak
aterosklerotik  degisikliklerin  gelismesinden 0Once
meydana gelir. Endotel disfonksiyonu, plak ruptiri
ve trombozun ayrica akut veya kronik miyokard
iskemisinin ana patolojik mekanizmasi olabilir (3,4).
Endotel disfonksiyonu aterosklerotik lezyon gelisimine
ve daha sonraki klinik bulgulara katkida bulunur (5).
Endotel disfonksiyonu artmis kardiyovaskiler (KV) olay
riski ile iliskilidir ve bu nedenle varligi artmis KV riskin
bir gostergesi olarak kabul edilmistir (6-7). Akim aracili
dilatasyon (AAD), vaskiiler endotel hicrelerinin islevini
degerlendirir. Endotel disfonksiyonunu gésterenazalmis
AAD, KV hastaliklar dahil olmak tzere major vaskiler
komplikasyonlar icin 6n gordirict bir faktérdir (8).
Glikolize hemoglobin (HbAlc) konsantrasyonu uzun
sureli ortalama glisemik indeksi gosterir ve bir risk
on gordiaruacusadiar (9). Azalmis AAD hiperglisemik
durumlarda endotel disfonksiyonun bir belirteci olarak
kullanilir (10,11). Bu cahismada HbA1c dlzeyinin KAH’l
hastalarda endotel fonksiyon bozukluguna katkisi olup
olmadigi arastirilmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Poliklinige basvuran, ilgili hekimince koroner anjiyografi
(KAG) yapilan ve KAG ile belgelenmis koroner arter
hastaligi olan 56 hasta dahil edilme ve dislama kriterleri
ile degerlendirildikten, calisma anlatildiktan ve gonalli
onam formlari alindiktan sonra calismaya dabhil
edildi. Calismaya 18 yasindan kuiclik ve 80 yasindan
bliyik hastalar, radial arterden nabiz alinamayan,
sinirli ekojenite nedeniyle optimal ultrasonografik
degerlendirme yapilamayan olgular ve bilgilendirilmis
gonilld onam vermeyen hastalar dahil edilmedi. KAH,
ister obstriktif olsunister obstriktif olmasin epikardiyal
arterlerde aterosklerotik plak birikimi ile karakterize bir
patolojik slirectir. KAH, akut koroner sendromlar veya
kronik koronersendromlarolarak karsimiza gikmaktadir.
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Calismaya akut koroner sendrom olan hastalar ve KAG
sonucuna gore normal koroner arter acikhg tespit
edilen hastalar dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen
hastalarin medikal tedavi diizenlenmesi ilgili hekimince
yapilmis olup, hastalarin timi KAH agisindan optimal
medikal tedavi altindaydi. Calismamiz prospektif,
gozlemsel calismadir. Calismamizin etik kurul onayi
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 26.12.2017 tarihinde 17-12.1/22 karar
numarasi ile alinmistir.

Hastalara ait yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKi),
kan basinci (KB) ve kalp hizi gibi vital bulgular, basvuru
sikayetleri, komorbid hastaliklar ve biyokimyasal
parametreler ile ilgili veriler olgu rapor formunda
ilgili yerlere detayll sekilde dolduruldu. Hastalara
transtorasik ekokardiyografi, GE Healthcare Vivid E9 4D
Cardiovascular Ultrasound System cihazi, M5S-D, 1.5-
4.6 MHz probu kullanilarak yapildi.

Akim aracili vazodilatasyon testi
AAD testiicin GE Healthcare Vivid E9 4D Cardiovascular
Ultrasound System cihazi, 11L-D, 4.5-12 MHz probu
kullanildi.  Hastalar islemden 30 dakika ©ncesine
kadar islemi etkileyebilecek kafein, sigara veya cay
gibi Uriinler tiiketmemisti. islemden énce en az 5
dakika dinlenmislerdi. islemin yapildigi ortam sessiz
ve aydinhkti, ayrica hastalar islem boyunca sirtisti
pozisyonda kaldilar. Bu yontemde, distal el ya da distal
onkol arterlerin ttkanmasi igin manson 5 dk. boyunca
220 mmHg basing ile siskin vaziyette kaldiktan sonra
hizla séndurildi ve manson cikarildi. Maksimum radial
arter ¢ap ve yuzdelik degisimi manson sondurildikten
sonra 3 dakika boyunca ultrasonografik yontemle
incelenerek kayit altina alindi.
Radial arter AAD ylzdelik degisimi asagidaki formil ile
hesaplandi;
Akim Aracili Dilatasyon = (%) (Reaktif Hiperemi Sonrasi
Cap - Bazal Arter Capi)
Yuzde Degisim Bazal Arter Capi
Radial arter gapi iki boyutlu goriintiide damarin anterior
duvar intimasindan, posterior duvar intimasina kadar
santimetre (cm) cinsinden Olglilen mesafeyle elde
edildi. Elektrokardiyografi (EKG) esliginde kardiyak
siklus belirlenerek yapilan 6lgimlerle optimal damar
cap! saptandi. Olgiimler diyastol sonunda alindi. Radial
arterin bazal ¢api ile AAD sonrasi ¢ap ve yizdelik
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degisimi  ultrasonografik  yontemle  kaydedildi.
Taranan tim gorintiler bagimsiz gozlemci tarafindan
gelecekteki analizler igin diskte saklandi.

istatistiksel Analiz

SPSS Statistics v25.0 (IBM Corp. 2017. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY:
IBM Corp.) programi kullanildi. Nimerik degiskenlerin
normal dagihma uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
(n>50) testiyle incelendi. Numerik degiskenler
ortalama ve standart sapma veya medyan (minimum-
maksimum) olarak verildi. Kategorik degiskenler sayi (n)
ve ylzde (%) olarak verildi. Normal dagilima uygunluk
saglandiginda iki es arasindaki farkin onemlilik testi
(Paired Samples t Test) kullanildi. Nimerik degiskenler
icin korelasyon analizi (Spearman korelasyon analizi)
yapildi. HbAlc ve AAD ylzdelik degisim arasindaki
korelasyonu degerlendirmek icin Spearman korelasyon
analizi kullanildi. Tum hipotezler icin anlamlilik diizeyi
<0,05 kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen KAG ile belgelenmis KAH’ 1 olan
56 hastanin ortalama yasi 61,5£10,3 olmakla birlikte
hastalarin %71’ i erkek cinsiyet, %29’ u kadin cinsiyetti.
OrtalamaVKi27,5+5,5 kg/m?2ve hastalarin %44,6'si New
York Kalp Cemiyeti (NYHA) sinif | idi. Hastalarin basvuru
sikayetleri arasinda en sik izlenenler %50 oraninda
gbgus agnsi ve %35,7 oraninda nefes darligiydi.
Hastalarin  %23,2" sinde sigara kullanim 0Oykisg,
%19,6’sinda ise alkol kullanim 6ykusu vardi. Hastalara
ait demografik veriler Tablo 1 de 0&zetlenmistir.
Hipertansiyon %82,1 oraninda en c¢ok gorilen
komorbid hastalikti. Hipertansiyon disinda sik gorilen
komorbiditeler %42,9 oraninda diabetes mellitus ve
%39,3 oraninda hiperlipidemiydi. Anemi ise sadece
5 (%8,9) hastada mevcuttu. Calisma populasyonuna
ait komorbid durumlar Tablo 2’ de O&zetlenmistir.
Biyokimyasal parametrelerden ortalama Ure degeri
35,86 (+18,74) mg/dl, ortalama LDL degeri 100,57
(£38,79) mg/dl ve ortalama hemoglobin (Hb) degeri
13,44 (+2,23) g/dl'dir. Yapilan ekokardiyografide
hastalarin ortalama sol ventrikil ejeksiyon fraksiyon
(LVEF) degeri %53,46 (+9,44) ve sol atriyum (LA)
¢ap! 3,88 (+0,53) cm’dir. Hastalara ait laboratuvar ve
gorintileme bulgular Tablo 3’ te 6zetlenmistir. AAD
testinde ortalama radial arter bazal ¢api 0,25 (+0,028)
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cm, AAD sonrasl ortalama radial arter capi 0,28

(x0,033) cm saptandi (p<0,001).

Tablo 1. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Demografik 6zellikler n=56

Yas (yil) 61,48+10,27
Erkek cinsiyet (n) (%) 40 (71,4)

VKi (kg/m?) 27,52+5,54
Sigara (n) (%) 13 (23,2)
Alkol kullanimi (n) (%) 11 (19,6)
Klinik 6zellikler n=56
Sistolik KB (mmHg) 142,59+20,13
Diyastolik KB (mmHg) 79,59 13,19
Kalp hz/dakika 75,73+13,28
NYHA sinif 1 (n) (%) 25 (44,6)
NYHA sinif 1l (n) (%) 17 (41,5)
Sikayetler n=56

GOgus agrisi (n) (%) 28 (50)
Nefes darligi (n) (%) 20 (35,7)
Carpinti (n) (%) 5(8,9)
Presenkop (n) (%) 3(5,4)
Senkop (n) (%) 1(1,8)

*KB:kanbasinci; NYHA: New York Kalp Cemiyeti; VKi: Viicut kitle indeksi

AAD sonrasi radial arter ytzdelik cap degisimi ortalama
%12,03 (+2,93) saptandi. Akim aracili vazodilatasyon
testi bulgulari Tablo 4’te 6zetlenmis olup radial arter cap
degisim grafigi Sekil 1’ de gosterilmistir. Calismaya dahil
edilen hastalarin ortalama HbAlc degeri %6,22 (+1,64),

Tablo 2. Hastalara ait komorbid hastaliklar

Komorbid durumlar n=56

Hipertansiyon (n) (%) 46 (82,1)
Diabetes Mellitus (n) (%) 24 (42,9)
Hiperlipidemi (n) (%) 22 (39,3)

Periferik arter hastaligi (n) (%) | 7 (12,5)

KOAH (n) (%) 5(8,9)
Anemi (n) (%) 5(8,9)
Kronik KY (n) (%) 4(7,1)
KBY (n) (%) 4(7,1)
Tiroit hastaligi (n) (%) 2 (3,6)
AF (n) (%) 2(3,6)

* AF: atriyal fibrilasyon; KBY: kronik bobrek yetmezligi; KOAH: kronik
obstriiktif akciger hastalig; KY: kalp yetmezligi
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Tablo 3. Calisma poplilasyonuna ait laboratuvar ve
gorlintlileme bulgular

Laboratuvar bulgulari Ortalama(tstandartsapma)

Ure (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)

35,86 (+ 18,74)
1,06 (+ 0,85)
173,68 (+ 43,58)
44,27 (+ 11,04)
100,57 (+38,79)
8,25 (+2,39)
13,44 (£2,23)
133,61(+60,9)

Total kolesterol (mg/dL)
HDL (mg/dL)

LDL (mg/dL)

Beyaz kiire (k/mm?3)
Hemoglobin (g/dL)
Aclik glikoz (mg/dL)

HbA1lc (%) 6,22 (+1,64)
TSH (mU/L) 2,02 (+1,45)
Goriintileme bulgular

LVEF (%) 53,46 (+9,44)
LA capi (cm) 3,88 (+0,53)
Ivsd gapi (cm) 1,17 (+0,16)
Pwd ¢api (cm) 1,08 (+0,163)

*HDL: yiksek dansiteli lipoprotein; lvsd: interventrikiler septum
diyastol; LA: sol atriyum; LDL: dusuik dansiteli lipoprotein; LVEF: sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonu; Pwd: posterior duvar diyastol; TSH:
tiroit uyarici hormon

ortanca degeri ise %5,55 (minimum %4,2 - maksimum
%12,5)'dir. HbAlc duzeyleri ile AAD testinde endotel
fonksiyonlarini gosteren arter capindaki yizdelik
degisim arasinda negatif yonde zayif bir iliski vardir
(r=-0,306, p =0,022). HbA1c ile AAD yuzdelik degisimi
arasindaki iliski Sekil 2” de gosterilmistir.

TARTISMA

Kararli tikayict KAH’ 1 olan hastalarda endotel
fonksiyonu, semptomlarin ve KV riskin bagimsiz bir
on gordaracusadar (12). Kanitlanmis KAH’ 1 olan
281 hastada yapilan bir calisma, periferik endotel
disfonksiyonun KV olay risk artisinda 6n gordirici
bir role sahip oldugunu gostermistir (13). Endotel
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mevcutolantiim aterojenik ve ateroprotektif faktorlerin
entegre bir indeksidir ve gelecekteki KV olaylar igin
geleneksel risk faktorlerine ek olarak 6n gordirici
bir degere sahip oldugu bildirilmistir (14). Ayrica,
endotel disfonksiyonu aterosklerozun baslangicindan
aterotrombotik komplikasyona kadar olan tim
asamalarinda ¢ok 6nemli bir role sahiptir (15,16).
Bununla birlikte ek faktorler hastalik prognozuna
ve endotel disfonksiyonuna katkida bulunabilir. ileri
glikasyon son Urtnleri (AGE) karbonhidratlarin karbonil
grubu ve amino asitlerin serbest amino gruplarinin bir
araya gelmesi olusan Urtnlerdir ve oksidatif stres AGE
olusumunu tetikleyen faktorlerden biridir (17). AGE
Gretiminin artmasi da stiper oksit olusumu ile oksidatif
stresi arttirir (18). Stiperoksit anyonlarinin, en 6nemli
endojen vazodilator olan endotel kaynaklh nitrik oksidi
(NO) inaktive ettigi, boylece endotel disfonksiyonu ve
vazokonstriksiyonu tesvik ettigi bilinmektedir (19). Ek
olarak oksidatif stres inflamasyon, hipertrofi, apoptoz,
hiicre gogu, fibrozis ve anjiyogenez artisina sebep
olarak vaskiiler yeniden sekillenmeye katki saglar (20).
HbA1lc ise, endojen AGE’lerden biri olup, uzun dénem
ortalama glisemik indeksi gosteren bir parametredir.
HbAlc ile kan glikozu dizeyleri arasindaki iliskinin
arastirilmasi amaciyla 131 olgunun degerlendirildigi
bir ¢alismada ortalama kan glikozu degeri ile HbAlc
degerleri arasinda korelasyon bulundugu ve bu
korelasyonun KV mortalite ve morbidite agisindan
ayrica DM’nin izlemi agisindan son derece 6nemli
oldugu belirtilmistir (21). Hiperglisemi, DM’de endotel
disfonksiyonunun gelismesinde en 6nemli nedensel
faktordir (22). Fakat endotel disfonksiyonu DM
gelisiminden 6nce meydana gelebilir. Bu baglamda, tip
2 DM tanil hastalarla birinci derece akraba olan saglikh
kisilerde, endotel hiicre aktivasyonunun artmis plazma
belirtecleriile birlikte endotel bagimli vazodilatasyonda
bozulma gorulmektedir (23). Calismamizda da KAH
olan bireylerde DM varligindan bagimsiz olarak HbAlc
dizeyi yuksek olan kisilerde endotel fonksiyonunu

fonksiyonu, geleneksel olmayan ve simdiye kadar gosteren akim aracili vazodilatasyonda bozulma
bilinmeyen faktorler de dahil olmak Gzere bir kiside saptadik.

Tablo 4. Akim aracili vazodilatasyon testi

AAD testi Arter bazal gapi | AAD sonrasi arter ¢api AAD sonrasi yiizdelik ¢ap degisimi P degeri
Ortalama (tstandart sapma) (cm) | 0,25 (+0,028) 0,28 (+0,033) 12 (+2,93) <0,001
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Sekil 1. Akim aracili vazodilatasyon testinde radial
arter capindaki degisim grafigi

em
)

Ortalama

Bazal cap AAD sonrasi ¢ap

AAD: Akim aracil vazodilatasyon

Vaskiiler endotel fonksiyonun degerlendirilmesinde
noninvaziv teknikler arasinda en vyaygin olarak
kullanilan yontemlerden biri AAD testidir (24). AAD’
den primer sorumlu mediatdér endotel kaynakh
NO’tir (25). AAD testinde meydana gelen shear stres
NO salinimini provoke eder, bu da vazodilatasyona
neden olur ve endotel fonksiyonunun bir indeksi
olarak yuzdelik degisim olarak ifade edilir (25). AAD
ultrasonografi (USG) araciligi ile yapilan bir ydontemdir.
USG kolay, ucuz, noninvaziv bir yontem olmasi ile
birlikte uygun kosullar saglanarak yapildiginda dogru
sonuglar veren bir yontemdir. Bu nedenle calisma
popiilasyonunda endotel fonksiyonu USG aracili AAD
testi ile degerlendirildi. Endotel disfonksiyonunun tip 1
ve tip 2 DM hastalari ile DM olmaksizin insilin direnci
saptanan hastalarda meydana geldigini disindirecek
yeterli veri mevcuttur (23,26,27). Ancak, literatirde
DM varligindan bagimsiz olarak HbA1C dizeyi ile
endotel fonksiyonu arasindaki iliskinin degerlendirildigi
calisma sayisi azdir (28-30).

Agustos 2013 ile Agustos 2015 arasinda yapilan, 131
ardisik tikayici olmayan koroner arter aterosklerozu
olan hastanin dahil edildigi, obstriktif olmayan KAH
varliginda endotel fonksiyonlarini etkileyen faktorlerin
arastinlldigl bir prospektif gozlemsel galismada, AAD
%6'nin altinda olan grupta ortalama HbAlc dizeyleri,
%6'nin Ustiinde olan gruptan istatistiksel olarak anlamh
bir sekilde yliksek tespit edilmis (6,49 + 0,94 vs. 5,79
+ 0,53 p< 0,001) . Bu galismada AAD %6’nin altinda
olan grup ile %6'nin Ustlinde olan grupta DM gérilme
oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanmamistir (29,7% vs. 16,9%, p = 0,121) (29).
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Sekil 2. HbA1lc diizeyleri ile AAD arasindaki iliski

£=-0306p=0022

HbA1c (%)
.
.

50 i 100 Bs 150 1735
AAD (%)

AAD: akim aracili vazodilatasyon

Toplam 220 direngli hipertansiyon hastasinin dabhil
edildigi bir baska ¢alismada, direngli hipertansiyona
kontrolsliz diyabetin eslik ettigi hasta grubunda
kontrolli diyabetin eslik ettigi hasta grubuna gore
endotel disfonksiyonunun daha fazla oldugu, HbAlc
ile AAD arasinda anlamli bir iliski oldugu bulunmus
(r = -0,34; P degeri <0,01) ayrica HbAlc'nin direngli
hipertansif hastalarda yapisal ve fonksiyonel vaskiler
hasarin bir biyobelirteci olarak vyararli olabilecegi
belirtilmistir  (28). Endotel fonksiyonlari bircok
parametre ve medikasyondan etkilenmektedir. Bu
medikasyonlardan biri de KAH tedavisinde kullanilan
statinlerdir. ~ Statinlerin  endotel  fonksiyonlarina
etkilerini arastiran, 104 statin kullanan hastanin (50
atorvastatin ve 54 rosuvastatin kullanicisi) dahil edildigi
bir calismada, hem atorvastatin hem de rosuvastatin
grubunda endotel fonksiyonlarinin bir yil sonra
iyilestigi AAD ve endotel bagimsiz dilatasyon yontemi
ile gosterilmis. Atorvastatin ve rosuvastatin alan
gruplarda endotel fonksiyonlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamis (30). Calismamizda
hastalarin %39,3' U hiperlipidemik hastaydi fakat
hastane yatisinda calismaya dahil edilen hastalarin
optimal statin tedavisi ilgili hekimince saglanmist.

Endotel fonksiyonlarini etkileyen parametrelerden
biri olan Pentraxin-3, hipertansif hastalarda endotel
disfonksiyonuna, inflamasyona ve artmis arteriyel
sertlige yol agabilen inflamatuvar sureclerin yeni bir
biyobelirtecidir. 90 hipertansif hastanin dahil edildigi bir
calismada serum Pentraxin-3 seviyelerinin hipertansif
hastalarda endotel AAD ile yakindan iliskili oldugu
tespit edilmis. Bu ¢calismada endotel fonksiyonlari bizim
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calismamizda oldugu gibi AAD testi ile noninvaziv olarak
degerlendirilmis (31). Bizde galismamizda bir diger
biyokimyasal parametre olan ortalama glisemik indeksi
gosteren HbAlc dizeylerinin endotel fonksiyonlari
Uzerinde etkisi olup olmadigini degerlendirmeyi
amagcladik. Calismamizin sonucunda HbAlc ylksekligi
ile endotel fonksiyonlari arasinda negatif yonde zayif
bir iliski oldugunu tespit ettik.

Calismamizin  kisithliklarinin - basinda tek merkezli
olmasi gelmektedir. Calismaya dahil edilen hasta
sayisinin az olmasina ragmen HbAlc dlzeyleri ile
endotel fonksiyonun glivenilir gostergelerinden biri
olan AAD arasindaki iliskinin istatistigi bir degere
ulasmasi KAH’ a sahip bireylerde yuksek HbAlc
dizeylerinin endotel disfonksiyonuna katki sagladigi
gorisliini  desteklemektedir.  Nitrogliserin  aracih
vazodilatasyon testi ile endotel fonksiyonlarinin
degerlendiriimemesi ¢alismamizin kisithliklarindan biri
olabilir. KAH varliginda endotel fonksiyonlari ile HbAlc
dizeyleri arasindaki iligkiyi degerlendirmek igin daha
yuksek sayida hastanin alindigl randomize c¢alismalara
ihtiyac vardir.

SONUC

Koroner arter hastaligi olan hastalarda HbAlc degeri
gelecekteki kardiyovaskiler olaylar acisindan 6nemli
bir 6n gordirici role sahip olan endotel fonksiyon
bozuklugu ile iliskili gérinmektedir. Bu ¢alismanin
ileride koroner arter hastaligi olan hastalarda endotel
fonksiyonlarini  etkileyen  parametreler {zerine
yapilacak randomize calismalara 0Oncli olacagini
duslinmekteyiz.
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