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Objectives: It has been reported that increased parathor-
mone (PTH) levels have unfavorable effects on the car-
diovascular system. PTH produces unfavorable effects via 
either PTH receptors or the renin angiotensin aldosterone 
system. Data shows that there is a relationship between 
PTH and coronary artery disease (CAD), although this rela-
tionship is still being debated. In this study, we evaluate the 
relationship between serum PTH levels and CAD.
Study design: The study included 260 patients (125 males, 
135 females, mean age 56.01±11.9 years) who underwent 
coronary angiography with a prediagnosis of CAD. Venous 
blood samples were taken 6 hours before the coronary angi-
ography for the measurement of serum PTH levels. The ex-
tent of CAD was evaluated by calculation of Gensini scores.
Results: The Gensini score was 0 in 99 of the patients. 
Mild atherosclerosis and severe atherosclerosis were deter-
mined in 67 and 94 patients, respectively. According to the 
Gensini score, serum PTH levels were 5.17±2.07 pmol/l, 
4.88±2.40 pmol/l and 4.98±3.04 pmol/l, respectively. PTH 
levels were similar in patients with mild atherosclerosis and 
with normal coronary arteries (Gensini score 0) (p=0.55). 
There was no difference in PTH levels between patients 
with mild and severe atherosclerosis (p=0.77). In addition, 
no significant difference in PTH levels were detected be-
tween those with normal coronary arteries and those with 
severe atherosclerosis (p=0.78).
Conclusion: Serum PTH level does not determine the ex-
tensity of CAD.

Amaç: Artmış parathormon (PTH) düzeylerinin kardiyo-
vasküler sistem üzerinde zararlı etkilerinin olduğu bilin-
mektedir. PTH, kardiyovasküler sistem üzerine olumsuz 
etkilerini PTH reseptörleri veya renin-anjiyotensin-aldos-
teron sistemi üzerinden göstermektedir. PTH ve koroner 
arter hastalığı (KAH) arasında ilişki bulunduğuna dair bazı 
veriler olmakla beraber konu tartışmalıdır. Bu çalışmada, 
serum PTH düzeyinin KAH ile ilişkisi araştırıldı.
Çalışma planı: Çalışmaya, kliniğimizde KAH ön tanısıyla 
koroner anjiyografi yapılan 260 hasta (125 erkek, 135 ka-
dın; ort. yaş 56.01±11.9) alındı. Tüm hastalardan işlemden 
6 saat önce serum PTH düzeyi ölçümü için venöz kan ör-
neği alındı. KAH’nın yaygınlığı Gensini skorlamasıyla de-
ğerlendirildi. 
Bulgular: Hastaların 99’unda Gensini skoru 0 idi; hasta-
ların 67’sinde hafif ateroskleroz, 94’ünde ise şiddetli ate-
roskleroz saptandı. Gensini skoruna göre bazal serum PTH 
düzeyleri sırasıyla; 5.17±2.07 pmol/l, 4.88±2.40 pmol/l ve 
4.98±3.04 pmol/l idi. Bazal PTH düzeyleri açısından Gen-
sini skoru 0 olan hastalarla hafif aterosklerozu olan has-
talar arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.55). Benzer 
şekilde hafif ateroklerozu olan grupla şiddetli aterosklerozu 
olan grubun PTH düzeyleri arasında da anlamlı fark yok-
tu (p=0.77). Şiddetli aterosklerozu olan hastaların bazal 
PTH düzeyleri de Gensini skoru 0 olan hastalarla benzerdi 
(p=0.78).
Sonuç: Serum PTH düzeyleri KAH’nın şiddeti ve yaygınlığı-
nı gösteren bir belirteç değildir.
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arathormon (PTH), paratiroid bezlerden salgı-
lanan peptid yapıda bir hormon olup salınımı 

düşük serum kalsiyum ve fosfor seviyesi ile tetiklenir. 
PTH, kalsiyumun böbreklerden ve kemiklerden emi-
limini ve 1.25 (OH)2D3 vitamininin böbreklerde üre-
timini arttırır.[1] Yakın zamanda yapılan çalışmalarda 
primer hiperparatiroidili hastalarda kardiyovasküler 
mortalitenin arttığı gösterilmiştir.[2,3] Bir çalışmada 
PTH düzeyleri yüksek olan popülasyonda genel po-
pülasyona göre kardiyovasküler hastalık sıklığının 
daha fazla olduğu bildirilmiştir.[4] Primer hiperparati-
roidili hastalarda arter katılığında artış, arteryel reak-
tivitede değişiklik, sol ventrikül hipertrofisi, mitral ve 
aort kapaklarında kalsifikasyon prevelansında artma 
saptanmıştır.[5-8] PTH ile kardiyovasküler hastalıklar 
arasındaki benzer ilişki böbrek yetersizliğine bağlı 
ikincil hiperparatiroidisi olan hastalarda da gösteril-
miştir.[9] Bazı in vitro hayvan deneylerinde, yüksek 
PTH düzeylerinin kardiyovasküler sistemde anormal 
enerji metabolizmasına ve kalp debisinde azalmaya 
neden olduğu gösterilmiştir.[10] Fare deneylerinde de 
yüksek PTH düzeyleri ile karşı karşıya kalan kardiyo-
miyositlerde hipertrofi geliştiği bildirilmiştir.[10,11]

Serum PTH düzeyinin, özellikle vasküler etkileri 
nedeniyle aterosklerotik süreçle ilişkili olabileceği 
düşünülmüştür. Ancak serum PTH ve koroner arter 
hastalığı (KAH) arasındaki ilişkiyi araştıran çalışma-
ların sayısı az ve sonuçları çelişkilidir.[12,13]

Bu çalışmada, serum PTH düzeyleri ile KAH’nın 
yaygınlığı arasındaki ilişki araştırıldı.

HASTALAR VE YÖNTEM

Çalışmaya, hastanemizin kardiyoloji kliniğinde 
akut koroner sendrom tanısıyla yatan veya poliklinik-
te miyokart perfüzyon sintigrafisi veya efor testinde 
iskemi saptanıp koroner anjiyografi planlanan 260 
hasta (125 erkek, 135 kadın; ort. yaş 56±11.9 yıl) alın-
dı. Ciddi kalp kapak hastalığı, kontrolsüz hipertansi-
yon, karaciğer veya böbrek yetersizliği, kemik meta-
bolizmasını ilgilendiren hastalığı, birincil veya ikincil 
hiperparatiroidisi, kalsiyum metabolizması üzerine 
etkili ilaç kullanımı, kanser veya osteoporoz öyküsü 
olan veya 75 yaşın üzerindeki hastalar çalışmaya alın-
madı. Çalışmaya alınacak hastalar koroner anjiyografi 
ve çalışma hakkında bilgilendirildikten sonra kendile-
rinden onay formu alındı. 

Tüm hastalardan koroner anjiyografiden 24 saat 
önce venöz kan örnekleri alınarak biyokimya, he-

mogram, serum PTH, vita-
min D3, yüksek duyarlıklı 
C-reaktif protein (hs-CRP) 
ölçümleri yapıldı. Hastane-
mizin biyokimya laboratu-
varında Beckman Coulter 
cihazı ile CMIA yöntemi 
ile ölçülen PTH’nın normal referans aralığı 1.3-9.3 
pmol/l idi. Vitamin D3’ün normal referans aralığı ise 
6.3-46.4 ng/ml idi. Ekokardiyografik değerlendirme, 
Vivid 7 (GE Medical systems, USA) 1.5-3.3 Mhz 
prob ile sol yana yatar durumda yapıldı. Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) >%50 olan hastalar sol 
ventrikül sistolik fonksiyonları normal olarak kabul 
edildi. 

Koroner anjiyografi

Selektif koroner anjiyografi (Shimadzu, IVR Mas-
ter), Judkins kateterleri ile femoral veya radyal yakla-
şımla uygulandı. Sol ön inen arter, sirkumfleks arter 
ve sağ koroner arterler sol ve sağ ön oblik pozisyonda 
kraniyal ve kaudal açıyla alınan pozlar ile değerlendi-
rildi. Koroner referans segment lezyonun proksimali 
ve distalinden seçildi. Kılavuz kateterin çapı ile kıyas-
lanarak arter çapı ve lümen darlığı ölçüldü. Koroner 
lümen daralmaları iki kardiyolog tarafından değerlen-
dirildi. Koroner aterosklerozun yaygınlığı ve ciddiyeti 
Gensini skorlama sistemi kullanılarak değerlendirildi. 
Bu skorlama sisteminde epikardiyal koroner arterler-
deki darlık yüzdesine göre puanlama yapıldı;

%1-25 darlık için 1 puan, %26-50 darlık için 2 
puan, %51-75 darlık için 4 puan, %76-90 darlık için 
8 puan, %91-99 darlık için 16 puan ve tam tıkanıklık 
için 32 puan verildi. Bu puanlar lezyonun anatomik 
pozisyonuna göre belirlenen bir sabit katsayı ile (ana 
koroner için 5, distal segmentler için 0.5) çarpıldı ve 
KAH ciddiyetini gösteren toplam Gensini skoru sayı-
sal olarak elde edildi. Koroner arterleri normal olan 
hastalar grup 1, Gensini skoru 1-20 arasında olan has-
talar grup 2 ve Gensini skoru >20 olan hastalar grup 3 
olarak sınıflandırıldı.

İstatistiksel analiz

Verilerin analizi “SPSS for Windows 11.5” paket 
programıyla yapıldı. Sürekli değişkenlerin dağılımı-
nın normale yakın olup olmadığı Shapiro-Wilk testiy-
le, varyansların homojenliği ise Levene testiyle araştı-
rıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için 
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ortalama ± standart sapma veya ortanca (minimum-
maksimum) şeklinde, nominal değişkenler ise olgu 
sayısı ve (%) olarak gösterildi. Gruplar arasında or-
talama değerler yönünden farkın önemliliği tek yönlü 
varyans analiziyle incelendi. Gruplar arasında ortan-
ca değerler yönünden farkın önemli olup olmadığı 
bağımsız grup sayısı iki olduğunda Mann-Whitney 
U-testiyle, ikiden fazla bağımsız grup arasındaki far-
kın önemliliği ise Kruskal-Wallis testiyle araştırıldı. 
Tek yönlü varyans analizi veya Kruskal-Wallis test 
istatistiği sonucunda istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunması durumunda post hoc Tukey veya paramet-
rik olmayan çoklu karşılaştırma testi yapılarak farkın 
kaynağı araştırıldı. Nominal değişkenler Pearson’un 
ki-kare testiyle değerlendirildi. Sürekli değişken-
ler arasında anlamlı korelasyon olup olmadığı ise 
Spearman’ın korelasyon testiyle incelendi. p<0.05 
değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışma popülasyonunun temel demografik özel-
likleri Tablo 1’de görülmektedir. Çalışmaya alınan 

hastaların 99’unda koroner arterler normal bulundu 
(grup 1). Gensini skorlamasına göre 67 hastada ha-
fif ateroskleroz (grup 2) ve 94 hastada şiddetli ate-
roskleroz (grup 3) gösterildi. Gensini skoru arttıkça 
hastaların yaş ortalaması, erkek hasta sayıları, KAH 
öyküsü veya geçirilmiş miyokart enfarktüsü (ME) öy-
küsü olan hasta sayıları artmakta idi. Gruplar arasında 
hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, aile 
öyküsü, sigara kullanımı, KOAH, atriyum fibrilasyo-
nu ve beden kütle indeksi açılarından anlamlı bir fark 
yoktu. (p>0.01).

Gruplar arasında LVEF açısından anlamlı fark 
vardı (sırasıyla, %63.6 ve %59.9 ve %52.0, p<0.001). 
Ateroskleroz derecesinin artması ile hastaların 
LVEF’sinin düştüğü gözlendi. Beklenenin aksine ça-
lışmamızda LDL ve total kolesterol düzeyleri açısın-
dan gruplar arasında fark saptanmadı (Tablo 1). 

Her üç grupta PTH düzeyleri benzer bulundu (sı-
rasıyla, 5 pmol/l ve 5 pmol/l ve 4 pmol/l, p=0.552) 
(Tablo 2). Grupların hs-CRP ve vitamin D3 düzeyleri 
arasında da anlamlı fark yoktu.
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Değişkenler Normal koroner arterler Hafif ateroskleroz Şiddetli ateroskleroz p
 (n=99) (n=67) (n=94)

  n % Ort.±SS veya n % Ort.±SS veya n % Ort.±SS veya
    Medyan (dağılım)   Medyan (dağılım)   Medyan (dağılım)

Yaş    48.7±9.6a,b   58.2±10.4a   62.1±11.2b <0.001
Cinsiyet          <0.001
 Erkek 27 27.3b,c  34 50.7c,d  64 68.1b,d 
 Kadın 72 72.7b,c  33 49.3c,d  30 31.9b,d 
BKİ (kg/m2)   23 (18-34)   22 (19-34)   22 (17-33) 0.347
Hipertansiyon 43 43.4  39 58.2  49 52.1  0.160
Diabetes mellitus 21 21.2  23 34.3  30 31.9  0.120
Aile öyküsü 31 31.3  16 23.9  33 35.1  0.311
EF   65 (15-75)a,b   60 (40-74)a,e   55 (10-70)b,e <0.001
LDL (mg/dl)   111 (5-201)   114 (50-197)   114 (60-184) 0.652
T. kolesterol (mg/dl)   180 (97-290)   184 (94-281)   180 (105-280) 0.46
Sigara 36 36.4  23 34.3  35 37.2  0.930
KAH öyküsü 1 1a,b  12 17.9a,e  30 31.9b,e  <0.001
ME öyküsü 0 0a,b  7 10.4a,e  29 30.9b,e  <0.001
Sistolik KB (mmHg)   131.3±17.9   133.6±20.8   132.2±24.7 0.779

Atriyum fibrilasyonu 7 7.1  12 17.9  10 10.6  0.09

BKİ: Beden kütle indeksi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KAH: Koroner arter hastalığı; ME: Miyokart enfarktüsü; KB: Kan basıncı.
a NKA ile hafif ateroskleroz grubu arasındaki fark anlamlı (p<0.001); b NKA ile şiddetli ateroskleroz grubu arasındaki fark anlamlı (p<0.001); c NKA ile hafif 
ateroskleroz grubu arasındaki fark anlamlı (p=0.002); d Hafif ateroskleroz ile şiddetli ateroskleroz grubu arasındaki fark anlamlı (p=0.033); e Hafif ateroskleroz 
ile şiddetli ateroskleroz grubu arasındaki fark anlamlı (p<0.001).

Tablo 1. Grupların demografik özellikleri



Cinsiyet, aile öyküsü ve diyabet gibi KAH risk 
faktörleri açısından alt grup analizi yapıldığında er-
kek cinsiyette PTH seviyesi kadınlara oranla anlamlı 
derecede düşük bulundu (p<0.001). Aile öyküsü olan 
veya diyabetik hastaların PTH düzeylerinde anlamlı 
bir fark saptanmadı.

Çalışmamızda, hs-CRP seviyelerinde gruplar ara-
sında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla, 1.5 ve 1.2 
ve 2, p=0.715). Cinsiyet, aile öyküsü ve diyabet gibi 
KAH risk faktörleri açısından alt grup analizi yapıl-
dığında hs-CRP seviyesinde gruplar arasında anlamlı 
fark saptanmazken, hs-CRP düzeyinin diyabeti olan 
hasta grubunda daha yüksek olduğu gözlendi, fark an-
lamlı değildi.

Vitamin D3 düzeylerinde gruplar arasında anlamlı 
fark yoktu (sırasıyla, 11.7 ng/ml ve 11.2 ng/ml ve 11 
ng/ml, p=0.857). Aile öyküsü ve diyabet gibi KAH 
risk faktörleri açısından yapılan alt grup analizinde 
gruplar arasında vitamin D3 düzeyinin benzer olduğu 
gözlendi. Kadın cinsiyette vitamin D3 düzeyi erkek-
lere göre anlamlı derecede düşüktü. 

TARTIŞMA

Bu çalışmada serum PTH düzeyi ile KAH’nın 
yaygınlığı arasında bir ilişki saptanmadı. Aile öyküsü 
ve diyabet gibi KAH risk faktörleri ile serum PTH dü-
zeyleri arasında da ilişki saptanmadı. LVEF ile KAH 
şiddeti arasında ters korelasyon vardı. 

Parathormon ve KAH arasındaki ilişkiyi araştıran 
çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir. Ljung-
hall ve ark.[14] çalışmalarında akut miyokart enfark-
tüsü (AME) tanısıyla izlenen 26 hastada serum PTH 
düzeylerinin yükselmiş olduğunu bildirmiştir. Ancak 
aynı araştırmacıların koroner yoğun bakım ünitesin-
de yatan hastalarda yaptıkları başka bir çalışmada 
AME tanısı ile izlenen hastalarla AME olmayan has-
talar arasında PTH seviyesi açısından fark saptanma-
mıştır.[12] Herrmann ve ark.[13] koroner anjiyografi ile 
KAH varlığı kanıtlanmış 56 hastanın 26’sında serum 

PTH düzeylerinin yükselmiş olduğunu bildirmiştir. 
Watson ve ark.[15] ise PTH ve koroner kalsifikasyon 
skoru arasında pozitif korelasyon saptamamışlardır. 
Biz de çalışmamızda Watson ve ark.nın çalışmasın-
dakine benzer bulgular elde ettik. Birincil ve ikincil 
hiperparatiroidisi olmayan ve serum kalsiyum düzeyi 
normal referans aralığında olan 3570 hastada yapılan 
Tromso çalışmasında KAH sıklığının yüksek serum 
PTH seviyesine (>6.8 pmol/l) sahip hastalarda, nor-
mal veya düşük PTH seviyesine sahip olan hastalara 
oranla daha fazla olduğu saptanmıştır.[16] Bu sonuç-
lar serum PTH düzeyinin KAH için bağımsız bir risk 
faktörü olabileceğini düşündürmüştür. Yakın zaman-
da yapılan bir çalışmada serum PTH düzeyi yüksek-
liğinin kararlı koroner kalp hastalarında bağımsız bir 
prognostik faktör olduğu bildirilmiştir.[17] Başka bir 
çalışmada da yüksek PTH düzeyinin kardiyovasküler 
hastalıklar ve ölüm açısından bağımsız bir risk faktö-
rü olduğu gösterilmiştir.[18]

Çalışma sonuçlarımızın literatürdeki PTH KAH 
ilişkisini araştıran yayınlardakinden farklı bulunma-
sının nedenlerinden biri çalışma popülasyonumuzun 
heterojenliği olabilir. Oysa diğer çalışmalarda daha 
homojen hasta grupları (örn: sadece AME olanlar 
gibi) değerlendirilmiştir.

Vitamin D3 düzeyleri ve PTH ilişkisi incelendiğin-
de vitamin D3’ün de kardiyovasküler sistem üzerine 
etkileri olabileceği ve hatta PTH’nın kardiyovasküler 
sistemdeki etkilerinin vitamin D ile ilişkili olduğu dü-
şünülebilir. Çalışmalarda düşük vitamin D düzeyinin 
kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz etkisi ola-
bileceğine dair sonuçlar bildirilmektedir. Vitamin D 
eksikliğinin renin-anjiyotensin-aldesteron sistemini 
etkinleştirerek hipertansiyon ve sol ventrikül hipertro-
fisine neden olduğu gösterilmiştir.[19] Kronik vitamin 
D eksikliğinin, sekonder hiperparatiroidiye yol açarak 
kardiyovasküler hasara yol açabileceği öne sürülmek-
tedir.[20] Scragg ve ark.[21] serum vitamin D düzeyi ile 
ME arasında negatif korelasyon olduğunu göstermiş-
lerdir. Ancak Arad ve ark.[22] tarafından yapılan başka 
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Değişkenler Normal koroner arterler Hafif ateroskleroz Şiddetli ateroskleroz p

PTH (pmol/l) 5 (1.3-16) 5 (2-13) 4 (1-19) 0.552
Vitamin D (ng/ml) 11.7 (4-39.8) 11.2 (4-38.8) 11 (4-68) 0.857
hs-CRP 1.5 (0.02-32) 1.2 (0.1-30) 2 (0.04-94) 0.715
PTH: Parathormon; hs-CRP: Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein.

Tablo 2. Grupların serum PTH, vitamin D ve hs-CRP düzeylerinin değerlendirilmesi



bir çalışmada vitamin D düzeyi ile ME arasında ilişki 
saptanmamıştır. Benzer şekilde Tromso çalışmasında 
vitamin D ile KAH arasında ilişki saptanmamıştır.[16] 
Bizim çalışmamızda da 25(OH) vitamin D3 seviye-
si ile koroner arter hastalığının şiddeti arasında ilişki 
gösterilmedi.

Ateroskleroz ile yangı arasındaki ilişkinin açık bir 
şekilde tanımlanması dolaşımdaki yangılı belirteçle-
rin, kardiyovasküler olay riskini belirlemede yol gös-
terici olup olamayacağı sorusunu gündeme getirmiş-
tir. Bu belirteçler arasında en yoğun kanıtlar hs-CRP 
ile ilişkilidir. Ancak biz çalışmamızda hs-CRP ile 
KAH şiddeti arasında anlamlı ilişki saptamadık. Bu 
durum toplam hasta ve ateroskleroz tespit edilen hasta 
sayısının göreceli azlığı ile ilişkili olabilir. 

Sonuç olarak, çalışmamızda serum PTH düzeyi-
nin, KAH’nın yaygınlığının bir belirteci olmadığını 
gösterdik. Ancak bu sonuçlar PTH’nın kardiovasküler 
sistem üzerinde etkisinin olmadığı anlamına gelmez. 
Daha geniş çaplı çalışmalarla parathormon ve KAH 
ilişkisi değerlendirilmelidir. 

Çalışmanın kısıtlılıkları 

Hasta sayısının ve koroner ateroskleroz tespit edi-
len hasta sayısının az olması çalışmanın en önemli 
kısıtlılığıdır. Ayrıca PTH ölçümlerindeki tekrar edile-
bilirlik sorunu bir diğer kısıtlılık nedenidir.
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