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ÖZET 
Amaç: Stabil koroner arter hastalığında (KAH) hipertansiyo-
nun (HT) inflamatuar sürece ilave katkısının olup olmadığını 
araştırmaktır. 
Gereç ve Yöntem: Hastalar  üç gruba ayrıldı; Grup I  sadece 
KAH olan, Grup II  ise KAH’a ilaveten HT’si olan hastalardan 
oluşturuldu. Kontrol grubu  benzer yaş grubunda sağlıklı 
gönüllülerden oluşturuldu.  hs-CRP, IL-1β, IL-6, IL-10 ve TNF-
α’nın düzeyleri ölçüldü. 
Bulgular:  hs-CRP değerleri karşılaştırıldığında, KAH grubun-
da hs-CRP değerinin anlamlı derecede artmış olduğu bulun-
du (KAH: 1.4±0.8 mg/L, Kontrol: 0.7±0.6 mg/L, p <0.01). 
KAH’a HT’nin eşlik ettiği grup ile kontrol grubu karşılaştırıl-
dığında KAH+HT grubunda hs-CRP değerinin anlamlı dere-
cede artmış olduğu saptandı (KAH+HT:1.9±1.2 mg/L, Kont-
rol: 0.7±0.6 mg/L, p <0.001). KAH grubu ile kontrol grubu 
arasındaki TNF-α ve  IL-1β değerleri karşılaştırıldığında KAH 
grubunda TNF-α değerinin anlamlı derecede artmış olduğu 
bulundu. Bununla birlikte, IL-10 değerleri karşılaştırıldığında 
gruplar arasında fark olmadığı belirlendi. 
Sonuç: Stabil dahi olsa, KAH hastalarında kontrol grubuna 
göre artmış inflamatuar yanıt saptandı. HT’nin inflamatuar 
süreç üzerine additif etkisi gösterilemedi. 
Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastalığı; stabil angina; 
inflamatuar markerler. 
 
 

ABSTRACT 
Objective: Investigation about an additional contribution of 
hypertension (HT) to inflammatory process in stable 
coronary artery disease (CAD). 
Material and Methods:  Patients were divided into three 
groups . Group I  only with CAD, Group II  generated with 
patients with HT in addition to the CAD. The control group 
was created with healthy volunteers of similar age group.  
hs-CRP, IL-1β, IL-6, IL-10 and TNF-α levels were measured. 
Results:  When hs-CRP levels are compared the value of hs-
CRP in patients with CAD was found to be significantly 
increased  (HR: 1.4 ±  0.8 mg / L , control: 0.7 ± 0.6  mg / L ,  
 p <0.01). When the patients with HT in addition to the CAD 
and the patients in control group are compared , the value 
of hs-CRP were significantly increased  in the group of 
CAD+HT (CAD+HT: 1.9 ± 1.2 mg / L, Control: 0.7 ± 0.6 mg /L, 
p <0.001 ). When the TNF-α and IL-1β levels  between the 
CAD group and the control group are compared TNF-α and 
IL-1β levels in patients with CAD was found to have 
significantly increased TNF-α value. However, IL-10 levels 
were not different between groups. 
Conclusion: Even if it is stable,  the inflammatory response 
in patients with CAD was significantly higher than that in 
the control group. HT demonstrated an additive effect on 
the inflammatory process. 
 Keywords: Coronary artery disease; stabil angina; 
inflammatory markers. 

GİRİŞ 

Ateroskleroza bağlı ölümler halen dünyada ve ülke-
mizde ölüm nedenleri arasında ilk sırada yer almakta-
dır (1). Aterosklerotik plak, birçok yönüyle kronik 
inflamasyona benzemektedir. Aterosklerotik olayın 
ilerlemesine ve trombotik komplikasyonların gelişme-
sine  kadar, her  evrede,  inflamasyonun  rolü saptan- 
 

 
 
mıştır (2). Histolojik olarak aterom plağında immün-
globulinler, makrofajlar, B ve T lenfositler, komşu 
adventisyada da T lenfosit, plazma hücreleri ve anti-
jen-antikor komplekslerinin bulunması, plağın oluşum 
ve ilerlemesinde inflamasyonun önemini göstermek-
tedir (3).  
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Hipertansiyon (HT) aterosklerozun major risk faktörü-
dür. Araştırmalarda HT ile hafif dereceli kronik bir in-
flamasyon birlikteliği gösterilmiştir (4). HT’nin atero-
sklerotik süreçteki vasküler inflamasyona ilave katkısı-
nın olup olmadığının anlaşılması,HT ve aterosklerozun 
mortalite ve morbiditesini azaltan yeni tedavi strateji-
lerine ve hedef organ hasarlarının azaltılmasına katkı-
da bulunabilir. Biz stabil KAH’da HT’nin infla-matuar 
sürece ilave katkısının olup olmadığını araştırdık. 

GEREÇ ve YÖNTEM 
Ocak 2007 ile Ocak 2008 tarihleri arasında gerçekleş-
tirildi. Çalışamaya alınan bireyler kliniğe göğüs ağrısı 
ile başvuran, KAH varlığı anjiyografi ile kanıtlanmış ve 
klinik olarak SAP tarifleyen hastalardan oluşturuldu. 
Çalışmaya en az 6 haftadır egzersiz, yemek yeme, 
soğuğa maruz kalma ve/veya emosyonel stres ile 
uyarılabilen, dinlenmekle veya dil altı nitrat preparat-
ları ile tamamen geçen tipik SAP tanımlayan ve KAH 
tanısı koroner anjiyografik olarak gösterilmiş olan 
hastalar alındı.  

Çalışmamızda hastalar otuzar kişilik üç gruba ay-
rıldı; Grup I (16 kadın, 14 erkek yaş ortalaması 53±12 
yıl) sadece KAH olan, Grup II (15 kadın,15 erkek, yaş 
ortalaması 51±12 yıl) ise KAH’a ilaveten HT’si olan 
hastalardan oluşturuldu. HT sistolik kan basıncı 140 
mmHg ve/veya diyastolik kan basıncı 90 mmHg’nın 
üzerinde olması şeklinde tanımlandı. Kontrol grubu 
(Grup III, 14 kadın, 16 erkek, yaş ortalaması 49±11 yıl) 
benzer yaş grubunda sağlıklı gönüllülerden oluşturul-
du. Tüm katılımcıların ayrıntılı öyküleri alındı, detaylı 
bir fizik muayeneleri yapıldı ve 12 derivasyonlu elekt-
rokardiyografileri alındı (Nikon-Kohden Cardiofax 
GEM, ECG-9020K, Japan).  

Tüm vakalara transtorasik ekokardiyografi (HP 
Sonos 5500, Andover, USA) yapıldı. Ekokardiyogra-
fi’de 2D, M-mod, Doppler ve renkli Doppler ekokardi-
yografi yöntemleri kullanılarak, sol ventrikül sistol ve 
diyastol sonu çapları, duvar kalınlıkları, duvar hareket 
anormallikleri ve kapak patolojileri değerlendirildi. 
Gerekli görülen hastalara da Bruce protokolünde 
egzersiz stres testi yapıldı (Mortara Instrument, 
MilWaukee, USA). Testte pozitiflik ve kontr-
endikasyon durumları için klasik kriterler alındı. Grup I 
ve II’deki tüm hastalara koroner anjiografi (Siemens 
AxiomArtis FC, Germany) cihazı ile yapıldı. 

Anjiyografi perkütan femoral arter yoluyla,Judkins 
kateterler ve seldinger tekniği kullanılarak uygulandı. 
Sol koroner sistem en az dört pozda, sağ koroner de 
en az iki pozda değerlendirildi. Koroner lümen daral-
malarını hastanın klinik durumunu bilmeyen üç kardi-

yolog tarafından değerlendirildi. KAH, herhangi bir ko-
roner damarda %70 ve üzerinde darlık olması olarak 
değerlendirildi. Sol ventrikül diyastol sonu basıncı 
kateter transdüser metoduyla basınç trasesinden 
hesaplandı. 

Çalışmaya dahil edilen tüm olgulardan kan  örnek-
leri en 12 saat açlık ve en az 5 dakika dinlenme sonra-
sı alındı. Mononükleer hücre sayımı için kan örnekleri 
EDTA-K3’lü tüplere alınarak flov-sitometrik yöntem ile 
(Sysmex XT-2000İ) değerlendirildi. Total kolesterol, 
trigliserid, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve LDL 
kolesterol düzeyleri spektrofotometrik olarak biyo-
kimya otoanalizatöründe (Roche Hitachi Modular 
P800) çalışıldı. hs-CRP, monoklonal CRP antikor kaplı 
polistern yataklar kullanılarak yüksek duyarlılıklı 
nefelometik metod ile ölçümler gerçekleştirildi. Diğer 
inflamatuar markerlerdan IL-1β, IL-6, IL-10 ve TNF-
α’nın düzeyleri ölçüldü. Periferik kandan örnek alımını 
takiben kanlar +4 ºC’lik soğuk ortama aktarıldı ve en 
geç 30 dakika içerisinde santrifüj işlemi için laboratua-
ra taşındı. Laboratuara ulaşan örnekler soğutmalı 
santrifüj ile 5000 rpm’de 5 dakikada santrifüj edildi. 
Santrifüj sonrası elde edilen serumlar önceden hazır-
lanmış 1.5 ml’lik steril ependorflara aktarıldı. Elde 
edilen serum numuneleri vakit kaybetmeden analiz 
yapılana kadar bekleyeceği -80 ºC’lik ortama aktarıldı. 
IL-Iβ, IL-6, IL-10 ve TNF-α serum düzeyleri mikro Elisa 
yöntemi kullanılarak ölçüldü. 
 
İstatistiksel Analiz 
Olguların istatistiksel analizi için SPSS (Statistical 
Package for the Social Sciences version 12, SPSS Inc, 
Chicago, Illinois, USA) bilgisayar programı kullanıldı. 
Sayısal değişiklikler ortalama ± standart sapma olarak 
ifade edildi. Gruplar arasındaki ortalamaların karşılaş-
tırılmasında Student-t test, kategorik değişkenlerin 
karşılaştırılmasında ise ki-kare testi kullanıldı. İstatis-
tiksel analizlerin tümünde p <0.05 değeri istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 
Hasta gruplarının demografik özellikleri Tablo I’de 
gösterilmiştir. Gruplar yaş, cinsiyet, vücut kitle indeks-
leri, lipit profili gibi demografik özellikleri her üç grup-
ta da benzerdi.  

KAH grubu ile kontrol grubu arasındaki hs-CRP de-
ğerleri karşılaştırıldığında, KAH grubunda hs-CRP de-
ğerinin anlamlı derecede artmış olduğu bulundu 
(KAH: 1.4±0.8 mg/L, Kontrol: 0.7±0.6 mg/L, p <0.01). 
KAH’a HT’nin eşlik ettiği grup ile kontrol grubu karşı-
laştırıldığında  KAH+HT  grubunda   hs-CRP   değerinin  
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anlamlı derecede artmış olduğu saptandı 
(KAH+HT:1.9±1.2 mg/L, Kontrol: 0.7±0.6 mg/L, p 
<0.001) (Tablo II). Fakat KAH ile KAH+HT grupları 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunamadı (KAH: 1.4±0.8 mg/L, KAH+HT: 1.9±1.2 
mg/L, p >0.05) (Tablo II). 

 KAH grubu ile kontrol grubu arasındaki TNF-α ve  IL-
1β değerleri karşılaştırıldığında KAH grubunda TNF-α 
değerinin anlamlı derecede artmış olduğu bulundu. 
Bununla birlikte, IL-10 değerleri karşılaştırıldığında 
gruplar arasında fark olmadığı belirlendi (Tablo II). 
 

Tablo I: Grupların demografik özelliklerinin karşılaştırılması 

Değişkenler KAH (n:30) KAH+HT (n:30) Kontrol (n:30) 

Yaş (yıl) 51±14 53±12 49±10 
Cinsiyet (K/E) 16/14 15/15 14/16 
BMI (kg/m²) 28.1± 3.6 28.7±3 29.7±2.8 
LDL kolesterol (mg/dl) 114.7±15 118.5±11.7 113.3±17.8 
HDL kolesterol (mg/dl) 40.9±5.1 43.2±4.8 42.5±4.9 
Trigliserid (mg/dl) 178.3±15.6 173.6±15.8 159.4±10.8 
Glukoz ( mg/dl) 102.8±6.5 103.9±6.9 99± 7.2 
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 63.5±2.8 63.9±2.9 64.10± 3.0 
Sistolik KB (mmHg) 119.8±4.7 146.7±5.0 119.3± 4.4 
Diastolik KB (mmHg) 74.8±6.8  93.8±3.4 74.3± 6.6 
Statin kullanımı (%)     11 22 23 
ACEİ/ARB kullanımı (%)   87   
KKB kullanımı (%) 10   
BB kullanımı (%) 3   
 
BMI: Vücut Kitle İndeksi, LDL: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein, KB: Kan Basıncı, ACEİ: Anjiyotensin Dö-
nüştürücü Enzim İnhibitörü, ARB: Anjiyotensin Reseptör Blokeri, KKB: Kalsiyum Kanal Blokeri, BB: Beta Bloker 

 
Tablo II: Grupların biyomarker sonuçları. 

Değişkenler KAH (n:30) KAH+HT (n:30) Kontrol (n:30) 

hs-CRP      1.4±0.8 mg/L,  1.9±1.2 mg/L 0.7±0.6 mg/L  
IL-1β 4.9±6.7 pg/ml 6.6±4.9 pg/ml 1.3±1.5 pg/ml 
IL-6     18.1±12.0 pg/ml 22.9±14.1 pg/ml 7.5±4.1 pg/ml 
IL-10       3.1±3.1 pg/ml 2.9±1.7 pg/ml 5.2±5.7 pg/ml 
TNF-α   30.1±26.9 pg/ml 43.6±34.9 pg/ml 11.9±8.9 pg/ml 
 
KAH: Koroner Arter Hastalığı, HT: Hipertansiyon, hs- CRP: Yüksek Duyarlılıklı CRP, IL-1β: İnterlökin 1 Beta, IL-6: İnterlökin 6, IL-10: İnterlökin 
10, TNF- α: Tümör nekroz Faktör α 

 
TARTIŞMA 

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar için en 
önemli risk faktörlerinden birisi olup, kardiyovasküler 
morbidite ve mortaliteyi belirgin arttırmaktadır. Bu 
çalışmada, hem sadece  koroner arter hastalığı olan-
larda ve hem de koroner arter hastalığı+HT olanlarda   
inflamasyonun göstergeleri olan hs-CRP, IL-1β, IL-6 ve 
TNF-α değerleri daha yüksekti. Fakat KAH ve KAH+HT 
olanlar kendi aralarında karşılaştırıldığında, KAH+HT 
olanlarda inflamatuar markerler anlamlı olarak farklı 
bulunmadı. 

Aterosklerotik olayın başlangıcından ilerlemesine 
ve  trombotik   komplikasyonların  gelişmesine  kadar  

 
olan her evrede inflamasyonun rolü saptanmıştır (5). 
Günümüzde ateroskleroz inflamatuar bir hastalık 
olarak tanımlanmaktadır. Deneysel hayvan ve klinik 
çalışmalar, SAP, unstabil angina ve akut Mİ geçiren 
hastalarda yükselmiş inflamatuar belirteçlerin varlığı 
ile gelecekte meydana gelebilecek kardiyovasküler 
olayları öngörmedeki değerini de göstermiştir (6). 

HT kardiyovasküler hastalıklar için en önemli risk 
faktörlerinden birisidir ve kardiyovasküler morbidite 
ve mortaliteyi belirgin arttırmaktadır. Bu durumun en 
önemli sebebi aterosklerotik KAH ve fatal AKS sıklığın-  
daki artıştır (7). Son yıllarda HT ile düşük dereceli
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kronik inflamasyon varlığı arasında bir ilişki gösteril-
miştir (8). İnflamasyonun, HT’nin sebebi mi yoksa 
sonucu mu olduğu bilinmemektedir. Ancak, şu iyi 
bilinmektedir ki, belli endotelyal fonksiyon anormal-
likleri HT’e yol açabilir ve HT’nin kendisi de endotelyal 
fonksiyonları negatif yönde değiştirebilir (9, 10). Daha 
önceleri yumuşak fiziksel bir bariyer olarak bilinen 
adventisya, artık HT’in patofizyolojisine önemli role 
sahip serbest oksijen radikalleri için önemli kaynak 
olduğu bilinmektedir (11). Hipertansif farelerin ad-
ventisyalarında artmış sayıda inflamasyon hücreleri 
belirlenmiştir (12). Aynı zamanda hipertansif fare 
modellerinde kandaki lenfosit ve monosit sayılarının 
arttığı, artmış ve aktive olmuş bu monosit ve lenfosit-
lerin endotelyal hücrelere yapıştığı kanıtlanmıştır. 
Dorfells ve ark. hipertansif hastalarda, hipertansif 
olmayanlara oranla periferik kan monositlerinden IL-
1β ve TNF-α’nın salınımının attığını ispatlamışlardır 
(13). Bununla birlikte HT’nin, NF-кB aktivasyonuna 
öncülük ettiği ve NF-кB’nin de IL- 6, MCP-1,VCAM-1 
ve İCAM-1 moleküllerini kodlayan genlerin trans-
kripsiyonuna yol açtığı gösterilmiştir (14, 15). Farklı 
immunopatojenik mekanizmalar da HT patogenezin-
de merkezi rol alabilir. Özellikle hücresel immünitede-
ki değişiklilere dair kanıtlar bulunmaktadır (16- 18).  

Son yıllarda ateroskleroz ile inflamasyon arasın-
daki ilişkinin net olarak aydınlatılması, dolaşımdaki 
bazı inflamatuar belirteçlerin kardiyovasküler olay 
gelişme riskini belirlemede yol gösterici olarak kullanı-
labileceği düşüncesini doğurmuştur. Bu belirteçler 
arasında en yoğun kanıtlar hs-CRP ile ilişkilidir. Bilinen 
kalp hastalığı olmayan kişilerde ve AKS ile başvuran 
hastalarda gelişebilecek kardiyak olayları belirlemede 
hs-CRP’nin yeri olduğunu gösteren çok sayıda veri 
bulunmaktadır. Orta derecede yüksek hs-CRP değer-
leri, diğer risk faktörlerinin varlığından bağımsız ola-
rak artmış kardiyovasküler olay riskine eşlik etmek-
tedir. CRP’nin inflamatuar reaksiyonda birçok olayı 
aktive ettiği invitro çalışmalar ile gösterilmiştir. 
CRP’nin kardiyovasküler hastalık riskini saptamadaki 
yeri diğer inflamatuar belirteçlere göre daha belir-
gindir. Çünkü, IL-6 ve benzeri sitokinlerde görülen 
günlük sirkadiyen veya fibrinojende görülen mevsim-
sel varyasyonlar CRP için geçerli değildir. Akut Mİ 
sonrasında ve unstabil angina pektoris esnasındaki 
yüksek CRP değerlerinin daha kötü sonuçları yansıttığı 
bilinmektedir (19). AKS ile CRP ilişkisinin saptan-
masından sonra araştırmalar, normal sağlıklı insanlar-
da ve SAP’da CRP’nin rolü üzerinde yoğunlaşmıştır 
Haverkate ve ark. (20), bazal CRP düzeylerinin 

unstabil angina pektoriste olduğu gibi SAP’ta da geli-
şecek koroner olaylar için belirleyici olduğunu bildir-
mişlerdir. On bir prospektif çalışmanın yeni yayınla-
nan bir meta-analizinde, bilinen vasküler bir hastalığı 
olmayan popülasyonda CRP ile KAH arasındaki ilişki 
incelenmiştir. Bu meta-analiz sonu-cunda genel popü-
lasyonda CRP düzeyi ile KAH gelişimi arasında anlamlı 
bir ilişki olduğu görülmüştür (21). Bu metaanaliz dı-
şında kalan 5 prospektif çalış-mada da vasküler hasta-
lığı olmayan olgularda CRP ile gelişen kardiyovasküler 
olaylar arasında bağımsız po-zitif bir ilişki bulunmuş-
tur (22- 26).  

Esansiyel HT’li hastalarda sağlıklı kontrollere kıyas-
la CRP’nin yüksek olduğu gösterilmiştir (22). Ayrıca 
yakın geçmişte yayımlanan birçok çalışmada, pre-HT 
evresindeki hastalarda, normotansif deneklerle karşı-
laştırıldığında, daha yüksek hs-CRP seviyelerinin varlı-
ğı gösterilmiştir. Bu sonuçlar inflamasyon/HT ilişkisin-
de daha fazla destek sağlamıştır (27- 29). HT ve artan 
TNF-α arasındaki potansiyel ilişkiyi araştıran birçok 
çalışma bulunmaktadır. Bunların çoğunda (30, 31) HT 
ile TNF-α arasında pozitif bir ilişki olduğunu belirtir-
ken, sadece iki tanesi (32, 33) negatif sonuçlar bildir-
miştir. ATTICA çalışmasında diğer tüm etken faktör-
lerden (Yaş, vücut kitle indeksi, kan lipidleri, glukoz) 
bağımsız olarak yükselmiş TNF-α seviyeleri ve pre-HT 
arasındaki pozitif ilişki gösterilmiştir (34). Çoğunlukla 
monosit ve makrofajlardan sentezlenen TNF-α’nın 
adipoz dokudan da sentezlenebildiğini destekleyen 
kanıtlar bulunmaktadır. Bu durum, obez hastalarda, 
hem düşük dereceli kronik inflamasyonun idamesiyle 
hem de HT gibi komorbiditelerle ilişkilidir. Endotelyal 
hücreler, makrofajlar ve T-hücrelerince üretilen IL-6 
inflamatuar yanıtta yer alan bir sitokindir . IL-6  
salınımı periferik vasküler direnç artışı, endotel 
disfonksiyonu ve artmış HT riski ile birliktedir (28). 
Birkaç tane olumsuz sonuca rağmen, genel temayül, 
IL-6 ve HT arasında pozitif bir ilişki olduğu şeklindedir. 
Ancak bu birliktelik HT ve CRP arasındaki kadar güçlü 
değildir (35). Monosit, makrofaj ve lenfositler tarafın-
dan salgılanan IL-10 güçlü bir antiinflamatuar 
sitokindir. Pinderski LJ ve ark, özellikle kemik iliği 
transplantasyonu sonrası Th1’in Th2’ye dönüşümü, 
köpük hücresinde monosit/makrofaj fonksiyon deği-
şikliği, IL-10 artışı ve İNF-γ azalması sonucunda 
aterosklerotik sürecin yavaşladığı hatta gerilediğini 
göstermişlerdir. 

Bu veriler, proinflamatuar ve antiinflamatuar 
sitokinler arasındaki dengenin AKS’de prognozun baş-
lıca belirleyicisi olduğu görüşünü daha da destekler.  
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Bizim çalışmamızda da kontrol grubu ile karşılaştırıldı-
ğında hem KAH grubunda ve hem de KAH+HT gru-
bunda inflamasyonun göstergeleri olan hs-CRP, IL-1β, 
IL-6 ve TNF-α değerleri daha yüksekti. Bu farklılıklar 
istatistiksel olarak oldukça anlamlı idi. Fakat KAH ve 
KAH+HT grupları kendi aralarında karşılaştırıldığında 
KAH+HT grubundaki inflamatuar markerler daha yük-
sek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi. 
Elde edilen sonuçların hipotezimizdeki beklentilerimi-
zi tam olarak karşılayamadığı açıktır. Bu durumun 
muhtemel sebeplerini tartışmak gerekirse; Bizim 
çalışma grubumuzu oluşturan tüm hipertansif hasta-
ların tamamı antihipertansif tedavi almakta olup, kan 
basıncı değerleri nispeten kontrol altındadır. Bu bağ-
lamda, bizim hasta grubumuz yukarıda bahsedilen 
çalışmalardaki hasta gruplarına göre daha düşük bir 
kan basıncı seviyesine sahipti. Bu iki çalışmada HT 
hastalarının aldıkları antihipertansif tedaviden ve 
statin kullanımından bahsedilmemektedir. Bizim has-
talarımızın hepsi antihipertansif tedavi almakta olup, 
%87’si anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 
(ACE-İ) veya anjiyotensin reseptör blokeri (ARB) al-
maktaydı. Renin anjiyotensin aldesteron sisteminin 
son ürünü anjiyotensin II’dir (ATII). ATII’nin özellikle 
AT tip 1 reseptörleri aracılığıyla aterojenik ve 
proinflamatuar etkileri bulunmaktadır. ACE-İ ve 
ARB’ler ATII’nin bu olumsuz etkilerini azaltabilirler. 
KAH+HT grubunda inflamatuar markerlerin salt KAH 
grubundan farklı olmaması, grubun %87’sinin ACEİ ya 
da ARB kullanımı ile açıklanabilir. Diğer 
antihipertansiflerinde plak üzerine etkileri olduğu 
düşünüldüğünde, bundan sonraki çalışmalarda, yeni 
tanı konulan ve antihipertansif tedavi almamış hasta-
lar incelenebilir.  

Çalışmamızda sonuç olarak, stabil dahi olsa, KAH 
hastalarında kontrol grubuna göre artmış inflamatuar 
yanıt saptandı. Ancak, stabil KAH hastalarında, HT’nin 
inflamatuar süreç üzerine additif etkisi gösterilemedi. 
Antihipertansif amaçlı ACEİ veya ARB kullanımı stabil 
KAH’da inflamatuar cevabı azaltıyor olabilir. 
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