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ÖZET

Amaç:  GGT düzeylerinin, koroner arter hastal›¤› olanlarda uzun süreli risk de¤erlendirmesinde ve

prognozun belirlenmesinde önemli olabildi¤i bilinmektedir Koroner arter hastal›¤› varl›¤› ile GGT
düzeyi aras›nda iliflki bulunmufltur oysa koroner arter hastal›¤› ciddiyeti ile GGT düzeyi aras›nda iliflki

ise tart›flmal›d›r. Bu çal›flman›n amac›, koroner arter hastal›¤›n› ciddiyeti ile ile serum GGT düzeyleri

aras›ndaki iliflkinin araflt›r›lmas›d›r.

Gereç ve Yöntem:  Çal›flmaya 20.05.2008 - 26.12.2008 tarihleri aras›nda ‹zmir Atatürk E¤itim ve

Araflt›rma Hastanesi II. Kardiyoloji Klini¤i’ne elektif anjiografi için yat›r›lan toplam 132 birey dahil
edildi. Koroner arter lezyonlar› 0 ila 4 aras›nda derecelendirildi. Grup 0 = normal, grup 1 = bir damarda

%70’den fazla t›kanmas› olan, grup 2 = iki damarda %70’den fazla t›kanmas› olan, grup 3 = üç damarda

%70’den fazla t›kanmas› olan hastalar olarak s›n›fland›r›ld›. 8-10 saat açl›ktan sonra al›nan kanda GGT,

açl›k kan flekeri, ürik asit, total kolesterol, trigliserid, yüksek yo¤unluklu kolesterol, düflük yo¤unluklu

kolesterol, trigliserid düzeyleri fotometrik yöntemle ölçüldü. 

Bulgular:  Hastalar kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›klar›nda serum GGT düzeyleri belirgin flekilde yüksek

bulundu (p=0.00). Hastalar t›kal› damar say›s›na göre 3 gruba ayr›ld›¤›nda; grup 1 ve grup 2’nin serum

GGT de¤erleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml› derecede yüksek bulundu (p<0.05). Grup

3 ile kontrol grubu aras›nda ise GGT düzeyleri aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark bulunamad›

(p>0.05). 3 grubun birbirleri aras›nda da GGT düzeyleri aç›s›ndan fark yoktu (p>0.05). Hipertansiyonu
ya da diabetes mellitusu olan ile olmayan hastalar›n GGT de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml›

fark bulunmad›. Sigara kullananlar ve kullanmayanlar aras›nda da GGT de¤erleri aç›s›ndan istatistiksel

olarak anlaml› fark saptanmad›. Lojistik regresyon analizi uyguland›¤›nda GGT’nin koroner arter

hastal›¤› için ba¤›ms›z bir risk faktörü olmad›¤› görüldü.

Sonuç:  Bulgular›m›z koroner arter hastal›¤› ile GGT aras›nda anlaml› bir iliflki oldu¤unu göstermekte,
hastal›k ciddiyeti ile GGT düzeyleri aras›nda ise bir iliflkinin varl›¤›n› ortaya koymamaktad›r.

Anahtar Sözcükler:  Koroner arter hastal›¤›, gamma glutamil transferaz, LDL kolesterol, HDL kolesterol

ABSTRACT

Objective:  It has been known that levels of GGT might be important, in coronary artery disease for

long-term risk assessment and determining prognosis. Relationship between coronary artery disease 
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and levels of GGT was found whereas relationship severity of coronary artery disease and levels of

C-reactive protein is controversial. The purpose of this study is to investigate the relationship between

severity of coronary artery disease and levels of GGT.

Material and Methods:  In this study included 132 patients, admitted during 20.05.2008 - 26.12.2008

to ‹zmir Atatürk Training and Research Hospital II. Cardiology departmant for elective coronary

angiography. Lesions in coronary arteries were graded visually from 0 to 4: Grup 0 = normal, grup 1 =

>70%’stenosis in one vessel, grup 2 = >70%’stenosis in two vessels, grup 3 = 70%’stenosis in three

vessels. In the blood taken after fasting 8-10 hours, the serum levels of GGT, blood glucose, uric acid,

total cholesterol, triglyceride, high density lipoprotein cholesterol, low density lipoprotein cholesterol

levels determined by photometric methods.

Results:  Compared to control group, serum GGT levels were markedly higher in patients-group

(p=0.00). When patients were classified to 3 groups according to number of the occluded vessels,

serum GGT levels significantly higher in group 1 and 2 compared to control group (p<0.05). There

was not a statististically significant difference in group 3 and control group in terms of GGT levels

(p>0.05). GGT levels did not differ among 3 groups (p>0.05). There were no statistically significant

difference between GGT levels of patients who had hypertension or diabetes mellitus and hadn’t. GGT

levels did not differ between smokers and non-smokers. Serum GGT was not found as an independent

risk factor for coranary artery disease when logistic regression analysis was performed.

Conclusion:  Our results showed a significant association between coronary artery disease and GGT

but not showed a relationship between severity of disease and serum GGT levels. 

Key Words:  Coronary artery disease, Gamma glutamyl transferase, LDL cholesterol, HDL cholesterol
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aktivitesinin oldu¤unu göstermifltir (8). Bu

bulgular, plaktaki oksidatif sürece ve böylece

aterogeneze ve koroner arter hastal›¤› (KAH)

progresyonuna GGT’nin direk kat›l›m› hipo-

tezi için patolojik temel sa¤layabilmifltir. 

Özellikle koroner aterosklerozu tespit edilmifl

iskemik hastalarda ve miyokard infarktüsü

hikayesi olanlarda GGT’nin kardiyak morta-

lite veya ölümcül olmayan myokard enfark-

tüsü için öngördürücü oldu¤unu ileri süren

çal›flmalar mevcuttur (8-10). "Framingham Heart

Study" kapsam›ndaki 3451 bireyde yap›lan bir

çal›flmada GGT’nin metabolik ve kardiyovas-

küler riskin bir belirteci olabilece¤i belirtil-

mifltir. Ayn› çal›flmada yüksek GGT seviyeleri

olan bireylerde metabolik sendrom, kardiyo-

vasküler hastal›k ve ölüm riskinin yükseldi¤i

gösterilmifltir ve GGT, vücut kitle indeksi, kan

bas›nc›, LDL kolesterol, trigliserid ve kan glu-

kozu ile pozitif iliflkili bulunmufltur (9). Son

zamanlarda iki Avrupa ülkesinde genel popu-

lasyonu temel alan iki büyük prospektif kohort

çal›flmada da, serum GGT’nin koroner kalp

hastal›¤›n›n mortalitesi ve insidans› ile kade-

meli bir pozitif  iliflki gösterdi¤i raporlanm›flt›r 

G‹R‹fi

Genellikle serum gamma glutamil transferaz

(GGT) konsantrasyonundaki art›fl, alkol tüke-

timi veya karaci¤er hastal›¤›n›n bir belirteci

olarak kabul edilir (1). Ancak son y›llarda yap›-

lan çal›flmalar sonucunda; GGT’nin, hem seçil-

memifl populasyonlarda hem de koroner arter

hastalar›nda kardiyak ölüm ve reenfarktüs

için ba¤›ms›z prognostik belirteç olarak kul-

lan›labilece¤i ileri sürülmüfltür (2-4).

GGT enzimi bir çok hücrenin d›fl yüzeyinde

lokalize bulunmaktad›r ve γ-glutamil ba¤›n›

glutamat ve sisteinden ay›rarak glutatyonun

katabolizmas›ndan sorumludur. Bu reaksi-

yon, genellikle membran dispeptidazlar›n›n

etkisi ile intraselüler ortama al›nan, glutat-

yonun yeniden sentezi için gerekli öncüller

olarak, sisteinil–glisin parçalar› oluflturmak-

tad›r (5). Sisteinil–glisin parçalar›n›n in vitro

olarak LDL oksidasyonunu (6) ve ayn› zaman-

da reaktif oksijen türlerinin üretimini tetik-

ledi¤i gösterilmifltir (7). Ayr›ca Paolicchi ve

ark. çal›flmalar›nda koroner plaklar›n atero-

matöz çekirde¤inde okside LDL ve köpük

hücrelerinin oldu¤u bölgelerde GGT enzim 
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edildi. Ayr›ca hastalar ana koroner damar-

lardaki (LAD, RCA ve Cx) darl›¤a göre hasta

damar say›s› olarak gruplara ayr›ld› (Grup I:

1 damar t›kal›, grup II: 2 damar t›kal›, grup III:

3 damar t›kal›). Farkl› zamanlarda yap›lan 2

açl›k glukoz ölçümünün ≥126 mg/dL olmas›

veya hastan›n insülin ya da oral hipoglisemik

ajan kullan›m› diyabet kriteri olarak kabul

edildi. WHO kriterlerine göre yaflam›n›n her-

hangi bir döneminde 6 ay ya da daha uzun

süre, günde en az 1 tane olmak üzere sigara

içmifl olup da halen içmeye devam edenler

sigara içen, bunun d›fl›ndakiler ise sigara

içmeyen olarak kabul edildi (13).    

Koroner anjiografi öncesinde, kan örnekleri

sabah 8:00 ve 9:00 aras›nda, gece boyunca

süren açl›k sonras›nda, vakumlu tüplere al›nd›

ve 15 dk 3000 rpm’de santrifüj edilerek

serumlar› ayr›ld› ve tüm ölçümler kan örnek-

lerinin topland›¤› gün yap›ld›. Serum glukoz,

GGT, ürik asit, kolesterol, trigliserit ve HDL-

kolesterol (HDL-K) düzeyleri enzimatik yön-

temlerle Abbott Architect C8000 otoanalizö-

ründe ticari kitler kullan›larak ölçüldü (Abbott

Laboratories, USA). LDL-kolesterol (LDL-K)

konsantrasyonlar› Fridewald formulü kullan›-

larak hesapland›.

‹statistiksel Analiz

Elde edilen veriler ortalama ± standart sapma

olarak ifade edildi. Mann-Whitney U Testi hasta

ve normal bireylerin ortalama de¤erlerinin

karfl›laflt›r›lmas›nda kullan›ld›. Üç grubun

kontrol grubu ile aras›ndaki iliflki Dunnett C

testi ile de¤erlendirildi. Pearson korelasyon

katsay›s› (r) de¤iflkenler aras›ndaki iliflkinin

belirlenmesinde kullan›ld› ve p<0.05 de¤er-

leri anlaml› kabul edildi. Hipertansiyon, DM

ve sigara kullan›m› ile GGT aras›ndaki iliflki

"Ba¤›ms›z örneklem T Testi" ile de¤erlendirildi.

Lojistik Regresyon Analizi analizi uyguland›. 

Bütün analizler SPSS (version 11.0) kullan›la-

rak Windows XP program›nda yap›ld› (SPSS,

Inc., Chicago, Il, USA). 

Koroner Arter Hastal›¤› ve GGT

(10,11). Bu bulgular›n yan› s›ra, sa¤l›kl› görü-

nen genel populasyonda yap›lan çal›flmalar-

da di¤er kardiyovasküler risk faktörlerinden

ba¤›ms›z olarak GGT’nin akut koroner olay-

lar›n güçlü bir öngördürücüsü oldu¤unu gös-

terilmifltir (11,12).

Serum GGT düzeylerinin kardiyovasküler

risk faktörü olarak ya da kardiyak mortalite

için öngördürücü olup olmad›¤›n› inceleyen

birçok çal›flma mevcuttur. Ancak serum GGT

düzeylerinin KAH’n›n ciddiyetiyle iliflkisini

inceleyen çok fazla çal›flma yap›lmam›flt›r.

Bu çal›flman›n amac› koroner anjiografi ile

KAH tespit edilmifl ve t›kan›kl›k düzeylerine

göre s›n›fland›r›lm›fl hastalarda serum GGT

düzeyleri ile KAH aras›ndaki iliflkiyi incele-

mek ve GGT’nin kardiyovasküler risk faktör-

leri içerisindeki yerini araflt›rmakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çal›flma, ‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma

Hastanesi I. Biyokimya ve Klinik Biyokimya

labaratuvar› ve II. Kardiyoloji Klini¤i ile ortak

gerçeklefltirildi. Çal›flmaya May›s-Aral›k 2008

tarihleri aras›nda ‹zmir Atatürk E¤itim Hasta-

nesi II. Kardiyoloji Klini¤inde elektif olarak

koroner anjiografi yap›lan 132 birey dahil

edildi. Bütün kat›l›mc›lardan çal›flmaya dahil

olmalar› ile ilgili onay al›nd› (Sa¤l›k Bakanl›¤›

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Etik Kurulu 04.06.2009 tarihli oturumu;

Karar No: 643).

Çal›flmaya kat›lan tüm bireylerin alkol kulla-

n›m›, sigara içimi, ilaç tüketimi, kronik hasta-

l›k ve aile hikayeleri, geçirilmifl kardiyovaskü-

ler hastal›k hikayeleri incelendi. Kronik alkol

al›m› olan hastalar çal›flmaya dahil edilmedi.

Tüm bireylerin koroner anjiografilerine ait

elektronik veri kay›tlar› iki kardiyolog tara-

f›ndan ba¤›ms›z incelendi. Anjiografide %70

ve üzeri darl›k hastal›k varl›¤› olarak kabul

edildi. Anjiografiye göre luminal stenozu

%70’den fazla olan bireyler hasta gruba,

luminal stenozu %70’den az olan veya ste-

nozu olmayan bireyler sa¤l›kl› gruba dahil 
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Tablo 2. KAH olan bireylerde laboratuvar parametrelerinin

korelasyon analizi sonuçlar›.

GGT ÜA AKfi TK HDL-K LDL-K TG

GGT  p=0.000
r=0.347

AKfi p=0.04  p=0.000
 r=0.178 r=0.368

‹statistiksel anlaml›l›k için p<0.05 seçildi.

Tablo 1. Anjiografi sonuçlar›na göre s›n›fland›r›lm›fl hastalarda demografik, klinik veriler ve biyokimyasal parametreler.

Gruplar YAfi GGT ÜA AKfi TKOL HDL-K LDL-K TG DM Sigara HT

(U/L) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) % kullan›m› % %

0 n=44 54.1±10.6 21.2±7.9 5.3±1.3 104.6±26.9 193±37.3 47.4 ±10.5 120±33 127±65 13.6 47.7 50
Erkek: 28
Kad›n: 16

1 n=35 56.8±10.8 31.5±16.6* 6.0±1.6* 117.5± 56.7 200±65.3 42.5±9.5* 119±33 156±126 31.4 45.7 57.1
Erkek: 21
Kad›n: 14

2 n=32 57.4±9.3 36.7±28.8* 5.7±1.5 130.5±48.4* 195±48.4 39.5±8.3* 119±36 186±131* 40.6 59.4 71.9
Erkek: 22
Kad›n: 10

3 n=21 66.0±10* 31.1±19.7 6.3±1.7* 125.3±55.5*198±54.6 43.3 ±10.4 125±44.2 147±69 34.1 38.1 76.2
Erkek: 16
Kad›n: 5

De¤erler ortalama ± SD olarak verilmifltir.

* ‹statistiksel anlaml›l›k için p<0.05 seçildi. hasta gruplar›n›n kontrol grubu ile karfl›laflt›r›lmas›.

Grup 0: normal, grup1: bir damarda %70’den fazla t›kan›kl›k olan.

Grup 2: iki damarda %70’den fazla t›kan›kl›k olan, Grup 3: üç damarda %70’den fazla t›kan›kl›k olan hastalar.

BULGULAR

Çal›flma grubunun tüm demografik, klinik

verileri ve çal›fl›lan parametrelerin sonuçlar›

Tablo 1’de özetlenmifltir. Koroner arter hasta-

l›¤› için her iki cinsiyet aras›nda istatistiksel

olarak anlaml› fark bulunmad› (p= 0.702, ki

kare testi). Ayr›ca t›kal› damar say›s›na göre

oluflturulan gruplar teker teker ele al›nd›¤›n-

da da her iki cinsiyet aras›nda istatistiksel

olarak anlaml› fark saptanmad› (p = 0.616,

ki kare testi). 

‹lk aflamada çal›flmaya kat›lan bireyler hasta

(n=88, ortalama GGT düzeyi ± SD: 33.3 ± 22)

ve kontrol grubu (n=44, ortalama GGT düzeyi

± SD: 21.2 ± 7.9) olarak ayr›ld›. Bu iki grup

aras›nda serum GGT düzeyleri Mann-Whitney

U Testi ile de¤erlendirildi. ‹ki grup aras›nda-

ki fark istatistiksel olarak anlaml› bulundu

(p=0.00). Hastalar t›kal› damar say›s›na göre

3 gruba ayr›ld›¤›nda; bu üç grubun kontrol

grubu ile aras›ndaki iliflki Dunnett C testi ile

de¤erlendirildi. Grup 1 ve grup 2’nin serum

GGT de¤erleri kontrol grubundan istatistik-

sel olarak anlaml› derecede yüksek bulundu

(p<0.05). Üç damar›nda %70’in üzerinde t›ka-

n›kl›k bulunan grup 3 ile kontrol grubu ara-

s›nda ise GGT düzeyleri aç›s›ndan istatistik-

sel olarak anlaml› fark bulunamad› (p>0.05).

Üç grubun birbirleri aras›nda da GGT düzey-

leri aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark  

yoktu (p>0.05). Hastalar (grup 1, 2, 3) ve kont-

rol grubu di¤er biyokimyasal parametreler

aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda; grup 1 ve 3’nin

ÜA düzeyleri kontrol grubuna göre belirgin

olarak yüksek oldu¤u saptand› (s›ras›yla p=0.02,

p= 0.008), ancak grup 2’nin ürik asit düzey-

lerinde anlaml› bir fark bulunamad›. Ayr›ca

grup1 ve 2’nin HDL-K düzeyleri de kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlaml› flekilde

düflük bulundu (s›ras›yla p=0.005, p=0.001).

Hasta örneklerinde çal›fl›lan tüm parametre-

lerin korelasyon analiz sonuçlar› Tablo 2’de

gösterilmifltir. Yap›lan korelasyon analizine

göre tüm bireylerin GGT düzeyleri ile sadece

trigliserid aras›nda istatistiksel olarak anlaml›

iliflki tespit edildi (p=0.000). Ayr›ca glukoz ile

total kolesterol (p=0.041) ve trigliserid (p=0.000)

aras›nda istatistiksel olarak anlaml› iliflki tes-

pit edildi (Tablo 2).

Hipertansiyon, DM ve sigara kullan›m› ile GGT

aras›ndaki iliflki "Ba¤›ms›z örneklem T Testi"

ile de¤erlendirildi. Hipertansiyonu ya da diabetes
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mellitusu olan KAH ile olmayanlar aras›nda

istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad›

(s›ras›yla p=0.981, p=0.424). Sigara kullanan-

lar ve kullanmayanlar aras›nda GGT de¤er-

leri aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark

saptanmad› (p=0.395).

Lojistik Regresyon Analizin uyguland›¤›nda ve

GGT ba¤›ms›z de¤iflken olarak incelendi¤inde

serum GGT seviyeleri KAH için ba¤›ms›z bir

risk faktörü olarak bulunmad›. Ancak serum

GGT, ürik asit yüksekli¤i, HDL-K düflüklü¤ü

ve diabetes mellitus varl›¤› birlikte kardiyo-

vasküler risk faktörü olarak bulundu. 

TARTIfiMA

Kardiyovasküler hastal›k dünya genelinde

bafll›ca ölüm nedeni olmaya devam etmek-

tedir. Bu nedenle primer koruman›n önemi

giderek artmaktad›r. Etkili koruma ise kalp

hastal›¤› geliflme riskine sahip bireylerin

do¤ru tan›mlanmas›na dayanmaktad›r.  Yafl,

cinsiyet, hipertansiyon, dislipidemi, sigara ve

diyabeti içeren geleneksel risk faktörleri bütün

kardiyovasküler risk öngörü modellerinin

temelini oluflturmakt›r. Ancak bilinen risk

faktörleri ile aç›klanamayan kalp hastal›¤›

vakalar›na aç›kl›k getirmek amac›yla yeni

kardiyovasküler risk faktörleri belirlemek için

günümüzde hala birçok araflt›rma yap›lmak-

tad›r (14). 

Genel olarak hepatobilier sistem hastal›klar›

ve alkol kullan›m›n›n tespitinde kullan›lmakla

birlikte son y›llarda yap›lan çal›flmalardan

elde edilen epidemiyolojik bulgular, GGT’nin

kardiyovasküler hastal›k kaynakl› mortalite

ve morbidite için prognostik belirteç olabile-

ce¤ini göstermektedir. Bu da kardiyovaskü-

ler hastal›k riskini belirlemede GGT’nin gele-

neksel testleri tamamlay›c› bir test olarak kul-

lan›m›n› gündeme getirmifltir (2-4,10). Genel

populasyonu temel alan iki büyük prospektif

kohort çal›flmada, serum GGT’nin koroner

kalp hastal›¤›n›n mortalitesi ve insidans› ile

pozitif iliflki gösterdi¤i raporlanm›fl, koroner

arter hastal›¤› geliflen bireylerin bafllang›ç 

GGT konsantrasyonla r› koroner hastal›k gelifl-

memifl olan bireylere göre anlaml› oranda

yüksek bulunmufltur (11,15).  

Lee ve ark. (12)'n›n 28838 kiflide yapt›klar›

çal›flmas›nda bireyler serum GGT de¤erle-

rine göre 5 gruba ayr›lm›fl ve ortalama 11.9

y›l takip sonras›nda; yüksek serum GGT

de¤erleri ile en düflük GGT grubu aras›nda

ölümcül olmayan miyokard enfarktüsü ve

ölümcül koroner kalp hastal›¤› olaylar›

aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k

bulunmufltur. Ayr›ca bafllang›ç serum GGT

düzeyleri, kardiyovasküler risk faktörlerinin

ço¤u (yafl, alkol tüketimi, sigara, vücut kitle

indeksi, sistolik kan bas›nc› ve diastolik kan

bas›nc›) ile istatistiksel olarak anlaml› oranda

pozitif iliflkili bulunmufltur. Bu kardiyovas-

küler risk faktörleri için istatistiksel düzelt-

me sonras› da GGT, her iki cinsiyette de

ba¤›ms›z risk faktörü olmaya devam etmifl-

tir.  Fraser ve ark. (15)’n›n son y›llarda GGT

ve kardiovasküler hastal›k riski ile ilgili yap›l-

m›fl 10 prospektif çal›flmay› de¤erlendirdik-

leri meta-analiz çal›flmas›nda da; 1U/L‘lik

GGT art›fl›n›n koroner kalp hastal›¤› riskinde

%20‘lik bir art›fl ile iliflkili oldu¤u sonucuna

ulafl›lm›flt›r.

Tüm bu çal›flmalarda di¤er kardiyovasküler

risk faktörlerinden ba¤›ms›z olarak GGT’nin

akut koroner olaylar›n güçlü bir öngördü-

rücüsü oldu¤u görülmektedir. Ancak GGT

düzeylerinin koroner arter hastal›¤›n›n ciddi-

yeti ile iliflkilendirildi¤i çok az çal›flma vard›r

(16) Biz çal›flmam›zda t›kal› damar say›s›na

göre derecelendirdi¤imiz hastalar›m›zda GGT

düzeylerinin hastal›¤›n ciddiyeti ile ba¤lan-

t›s› olup olmad›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k.

Literatürde koroner arter hastal›¤› ciddiyetini

göstermek için damar skorlamas› yerine ste-

noz (17) ya da yayg›nl›k (18) skorlamas› kul-

lanan çal›flmalar da vard›r. Bu üç tekni¤in

karfl›laflt›r›ld›¤› Sullivan ve ark. (18) taraf›n-

dan yap›lan çal›flmada bütün anjiyografik

skorlamalar birbirleriyle iliflkili ç›km›flt›r. So-

nuçlar›m›z daha önce yap›lan çal›flmalarla

uyumlu olarak GGT’nin koroner arter hastal›¤›
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için bir belirteç oldu¤unu göstermifltir. Fakat

farkl› derecelerde t›kan›kl›k gözlenen hasta

gruplar›m›z aras›nda serum GGT düzeyleri

aç›s›ndan anlaml› bir fark bulunmam›flt›r Bu

da bize GGT’nin hastal›¤›n ciddiyetini gös-

termede yetersiz oldu¤unu düflündürtmek-

tedir. Ancak biz çal›flmam›zda koroner arter-

lerdeki hastal›¤›, %70 ve üzeri darl›k olarak

s›n›fland›rd›k. Çal›flmaya kat›lan hastalar›n

koroner arterlerinde saptanan birçok plak,

bu plaklar›n lümenlerin %70’ni daraltma-

mas›ndan dolay› anlams›z lezyon kabul edi-

lip de¤erlendirilmeye al›nmam›flt›r. Göz ard›

edilen bu plaklardaki GGT aktivitesinin so-

nuçlar›m›z› etkilemifl olabilece¤ini düflünmek-

teyiz. 

Yap›lan çal›flmalarda GGT de¤erleri di¤er

kardiyovasküler risk faktörleri (yafl, sigara

içimi, fiziksel aktivite, vücut kitle indeksi,

total kolesterol, total/HDL-K oran›, trigliserid,

sistolik kan bas›nc›, AKfi) ile yüksek oranda

iliflkili bulunmufltur (4,9,11,12). Onat ve

ark. (19), 2003/2004 y›llar›nda Türk eriflkin

risk faktörleri çal›flmas›nda bel çevresi, cin-

siyet,  kompleman C3, total kolesterol, orta

derecede alkol al›m› ve ürik asitin (ters ilifl-

kili) serum GGT’nin anlaml› ba¤›ms›z de¤ifl-

kenleri oldu¤unu belirtmifllerdir.

Biz kesitsel çal›flmam›zda GGT ile sadece

trigliserid aras›nda istatistiksel olarak anlaml›

iliflki tespit ettik (p=0.000). Ölçülen di¤er

parametreler ile GGT aras›nda istatistiksel

olarak anlaml› iliflki bulamad›k. Ancak yap›lan

logistik regresyon analizi sonucunda serum

GGT, ürik asit yüksekli¤i, HDL-K düflüklü¤ü

ve dibetes mellitus varl›¤› birlikte kardiyo-

vasküler risk faktörü olarak bulundu. Biz çal›fl-

mam›zda akut koroner sendromlu hastalar›

d›fllam›flt›k ve çal›flma grubumuz sadece elek-

tif olarak anjiografi yap›lan hastalar› kapsa-

maktayd›. Bu hastalar›n da büyük ço¤unlu¤u

statin ve benzeri antilipemik ilaç kullanmak-

tayd› veya kullan›m öyküleri vard›. Dolay›-

s›yla GGT’nin lipid profili ile olan iliflkisini

de¤erlendirmede daha genifl hasta populas-

yonlar› ile yap›lan ve antilipemik ilaç kulla-

n›m›n›n d›flland›¤› çal›flmalara ihtiyaç oldu-

¤u düflüncesindeyiz.

Bulgular›m›z, KAH ile GGT aras›nda anlaml›

bir iliflki göstermektedir. Fakat bu iliflkinin

gücünün daha genifl hasta populasyonla-

r›nda yap›lacak çal›flmalar ile desteklenmesi

gerekmektedir. Serum GGT konsantrasyo-

nundaki art›fla, sadece alkol tüketimi ve/veya

karaci¤er hastal›¤›n›n bir belirteci olarak bak›l-

mamas› gerekti¤i ve ayn› zamanda GGT’nin

kardiyovasküler sistem ile iliflkili bir para-

metre oldu¤unun ak›lda tutulmas›n›n gerekli

oldu¤unu düflünmekteyiz.
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