
Melatonin ve Kardiyovasküler Sistem

Pineal bezin en bilinen ürünü olan melatonin son y›llarda büyük ilgi uyand›rmaktad›r. Bu yaz›da melatoninin kardiy-
ovasküler sistem üzerine etkileri derledik. (Ana Kar Der, 2001; 1:283-288)
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Girifl 

Frans›z düflünür René Descartes’›n pineal bezi
“ruhun taht›” olarak tan›mlamas›ndan yaklafl›k üç
yüzy›l sonra 1954’de Kitay ve Altschule’nin “The Pi-
neal Gland” isimli kitab› ve 1958’de Aaron Lerner ta-
raf›ndan pineal bezden salg›lanan melatoninin yap›s›-
n›n ortaya konulmas› modern anlamda pineal bez
araflt›rmalar›n›n öncüsü olmufltur. Pineal araflt›rmalar
günümüzde bilimsel dergilerin yan›s›ra aktüel bas›n-
da da s›kça tart›fl›lmaktad›r. Pineal bez beyin orta
hatt›nda, üçüncü ventrikülün arkas›nda yer al›r. Bu
merkezi konumu nedeniyle beynin sagittal düzlemi-
nin belirleyicisi olarak kullan›l›r. Pineal bez pinealosit-
ler ve nöroglialardan oluflur. Pinealositler norepinef-
rin, histamin, serotonin, melatonin, dopamin gibi bi-
yolojik aminleri ve LHRH, TRH, somatostatin, arginin,
vasopressin gibi peptidleri sentez ederler (1). Pineal
bez böbreklerden sonra damarsal yap›dan (kan ak›m›
4ml/dk/gr) en zengin organd›r. Bezin uyar›m›nda
sempatik sistem bask›nd›r ve superior sempatik
gangliondan kaynaklanan sinir lifleri internal karotid
sinir ile beze ulafl›r. Radyolojik çal›flmalarda pineal
bez hacminin yaflam›n ikinci yafl›nda do¤uma göre iki
kat artt›¤› sonra da sabit seyretti¤i gösterilmifltir (2).
Pineal bez kalsifikasyonu çocukluk döneminde baflla-
makta, yirmili yafllardan sonra de¤iflmemektedir. 

Melatonin Sentezi, 
Sal›nmas› ve Metabolizmas›

Melatonin bir indolamindir ve pinealositlerde sen-
tez edilir. Dolafl›mdan hücre içine al›nan triptofan,

triptofan 5-hidroksilaz enzimi taraf›ndan 5-hidroksi-
triptofana, bu ise aromatik amino asit dekarboksilaz
(dopa dekarboksilaz) arac›l›¤›yla 5-hidroksitriptamine
(5-HT, serotonin) dönüfltürülür. Serotonin, arilalkila-
min N-asetiltransferaz (AANAT) ile N-asetilserotonine
(NAS) ve son olarak N-asetilserotonin hidroksiindol-
O-metiltransferaz  (HIOMT) enzimi taraf›ndan mela-
tonine (5-metoksi-N-asetiltriptamin) dönüfltürülür.   

Pineal bezde melatonin yap›lmas› ve sal›verilmesi
karanl›k ile uyar›l›r, ›fl›k ile bask›lan›r. Karanl›¤›n bafl-
lamas› ile fotoreseptörler hipotalamustaki supraki-
yazmatik çekirde¤i uyar›r. Suprakiyazmatik çekirdek
memelilerde biyolojik sirkadiyen saattir. Uyar›lar bu-
radan torasik spinal kordun intermediolateral kolo-
nuna, buradan da superior servikal gangliona ulafl›r,
daha sonra postganglionik sinirlerle pineal beze ileti-
lir. Bez içindeki postganglionik sinir uçlar›ndan sal›-
nan norepinefrin ile pinealosit membran›ndaki a1 ve
b1 adrenerjik reseptörleri uyar›larak hücre içi cAMP
yap›m› artar. Bu da melatonin yap›m h›z›n› düzenle-
yen AANAT aktivitesini art›r›r, sonuçta serotoninden
melatonin sentezi ve salg›lanmas› artar. Melatonin
sentezinde önemli rol oynayan AANAT ve HIOMT en-
zim aktiviteleri gece daha yüksektir (3). Gün ›fl›¤›n›n
bulundu¤u saatlerde retina fotoreseptör hücreleri hi-
perpolarizedir ve retinahipotalamik-pineal sistem ses-
sizdir, bu dönemde çok az melatonin salg›lan›r. ‹n-
sanlarda melatonin düzeyindeki art›fl karanl›k çökme-
sinden hemen sonra bafllar (20:00-23:00), gecenin
ortas›nda (01:00 ile 05:00 aras›nda) doruk düzeyine
ulafl›r, daha sonra gecenin ikinci yar›s›nda melatonin
düzeyi giderek azal›r. Serum melatonin düzeyi yafla
göre de¤iflir. Yenido¤anda kan melatonin düzeyi dü-
flüktür. Üçüncü aydan sonra melatonin düzeyi ritmik
özelli¤ini kazan›r. Melatonin anne sütüne geçer. An-
ne sütü ile beslenen bebeklerin di¤er yollarla besle-
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nen çocuklara göre sirkadiyen organizasyonlar› daha
çabuk geliflir. En yüksek melatonin düzeyi yaflam›n üç
ile beflinci y›llar› aras›nda saptan›r. Yafll›l›kta gece me-
latonin sal›n›m amplitüdü azal›r. Ancak bunun aksini
iddia eden çal›flmalar da mevcuttur (4).  Normal genç
eriflkinlerde ortalama gündüz ve gece doruk de¤erle-
ri 10 ve 60 pg/ml’dir. Melatoninin sirkadiyen sal›n›m
profili her bireyde sabittir. Ancak bireyler aras›nda
melatonin düzeyleri çok farkl›l›k gösterir. Bu nedenle
maksimal gece doruk melatonin düzeyi 30 ile 200
pg/ml aras›nda de¤iflir. Cinsiyetin melatonin sal›n›m›
üzerine etkisi yoktur (4). Melatonin yüksek lipofilik ve
hidrofilik özelli¤e sahiptir, vücutta depolanmadan
kan ve vücut s›v›lar›na h›zla kar›fl›r.

Melatonin büyük ölçüde karaci¤erde hidroksi-
lasyonla (6-hidroksimelatonin) h›zla metabolize olur
ve sülfürik ya da glukuronik asit ile konjuge olduktan
sonra idrarla at›l›r. Melatonin idrardaki bafll›ca meta-
boliti 6-sülfatoksimelatonindir ve idrardaki düzeyi se-
rum melatonin düzeyi ile yak›n iliflkilidir. Gece idrar›n-
daki 6-sülfatoksimelatonin gece melatonin sentez
miktar›n› yans›t›r. Ayr›ca melatonin böbreklerde de
metabolize olur. Melatonin sentezinde öncü madde
olan NAS ayn› zamanda bir melatonin metabolitidir.

Oral verilen melatoninin biyoyararlan›m› çok
de¤iflkendir. Düflük dozlarda (1-5 mg) melatonin al›n-
mas›ndan bir saat sonra melatonin düzeyi gece do-
ruk de¤erinden 10-100 kat daha yüksek bulunmufltur
ve bu de¤erler 4-8 saat sonra normal bafllang›ç de¤e-
rine düflmektedir. Gündüz verilen çok daha düflük
oral dozlar (0.1-0.3 mg) normal gece doruk de¤erle-
rine yak›n serum düzeyini sa¤lamaktad›r. Melatonin
çok h›zl› metabolize olur. 80 mg oral melatonin al›-
m›ndan sonra   emilme yar› ömrü 0.4 saat, at›l›m ya-
r› ömrü ise 0.8 saattir. 

Pineal bez melatonin yap›m›ndan sorumlu tek
organ de¤ildir. Diffuz nöroendokrin sistem içinde ka-
bul edilen APUD (amine precursor uptake and decar-
boxilation) hücrelerinde melatonin sentez edildi¤i
gösterilmifltir. Bu hücreler retina, lakrimal bezler, bey-
nin di¤er bölgeleri ile bronfl, karaci¤er, böbrek, adre-
nal bezler, gastrointestinal sistem, timus, plasenta,
over, testis ve endometriumda yer al›r. Ayr›ca mast
hücresi, lökosit ve naturel killer hücrelerinde melato-
nin sentezlenmektedir. 

‹nsanda iki melatonin reseptörü klonlanm›flt›r:
MT1 (Mel1a) ve MT2 (Mel1b) (3-5). Ancak üçüncü
bir ba¤lay›c› bölgenin varl›¤› da kabul edilmektedir:
MT3 (ML2). Bu reseptör ve ba¤lay›c› bölgelerin farkl›
da¤›l›mlar› bireysel fizyolojik fonksiyonlar› etkiler.

Melatoninin Etkileri

Melatoninin ritmik özelli¤e sahip bir çok biyolojik
fonksiyon (vücut ›s›s›, solunum, dolafl›m sistemi, üre-
me vb)  üzerine etkisi oldu¤u düflünülmektedir. Ge-
nel olarak birçok canl› türü için melatoninin çeflitli fiz-
yolojik olaylara adaptasyonda zamana uyumu düzen-
ledi¤i düflünülmektedir. Melatoninin insandaki etkile-
ri iki kategoride incelenebilir. Bunlardan ilki vücutta
büyük oranda pineal bezden salg›lanan melatoninin
sirkadiyen ritmi düzenleyici etkisidir. ‹kincisi ise bu
hormonun  vücuttaki anabolik fizyolojik etkileridir. ‹n-
sanda  melatonin düzeylerinin yüksekli¤i, vücut ›s›s›n-
da azalma, artm›fl ›s› kayb›, azalm›fl kalp debisi, uya-
n›kl›k halinde bozulma ve artm›fl immun duyarl›l›k ile
birlikte seyreder. Tüm bu veriler birlikte ele al›nd›¤›n-
da melatoninin uyku s›ras›nda daha etkin bir hormon
oldu¤u görülmektedir. Bu derlemenin temel amac›
melatoninin kardiyovasküler sistem üzerine etkilerini
incelemektir.

Melatoninin Kardiyovasküler 
Sistem Sirkadiyen Ritmi Üzerine Etkisi

‹nsan›n  fizyolojik ve biyokimyasal fonksiyonlar›n›n
gösterdi¤i davran›fllar 24 saatlik zaman dilimi boyun-
ca düzenli bir flekilde tekrarlamaktad›r. Gün boyunca
karfl›lafl›lan ayd›nl›k karanl›k döngüsü, insanda sirka-
diyen ritmin kontrolündeki bafll›ca çevresel etkendir.
Hipotalamustaki suprakiyazmatik çekirdek adeta bir
sirkadiyen saat olarak görevi yapar. Suprakiyazmatik
çekirdekteki melatonin reseptörlerinin varl›¤› melato-
ninin sirkadiyen ritmin kontrolündeki önemini göster-
mektedir (1,3,4,6). Kalp günün farkl› saatlerinde
farkl› fizyolojik ya da çevresel koflullara göre perfor-
mans›n› de¤ifltirerek uyum gösterir. Bu uyumda ge-
rek periferik gerek santral kaynakl› birçok nöronal ve
hormonal faktörün rolü vard›r. Kardiyovasküler siste-
min sirkadiyen ritm gösteren en önemli parametrele-
ri kalp h›z›, kan bas›nc› ve vasküler tonustaki de¤iflim-
lerdir. Gece kalp h›z›, kan bas›nc› ve vasküler tonus
azal›r. Kardiyovasküler aktivitedeki bu azalma k›smen
otonomik aktivite ile iliflkilidir (7, 8). Kardiyovasküler
sistem sirkadiyen ritmine ba¤l› olarak belli dönemler-
de kardiyak ve serebral olaylarda art›fl meydana gelir
(9-11).

Sabit ›fl›k uygulanan pinealektomize s›çanlar›n
kalp h›z› sirkadiyen ritmi, pinealektomize kontrol gru-
buna göre daha bozuk bulunmufltur (12). Yine insan-
larda gece ›fl›k uygulamas› ile kalp h›z›n›n sirkadiyen



285
Altun ve ark.

Melatonin ve Kardiyovasküler Sistem
Ana Kar Der
2001;1:283-288

ritminin bozuldu¤u gösterilmifltir (6). Bu bulgular me-
latoninin kalp h›z› sirkadyen de¤ifliminde rolü olabile-
ce¤ini göstermektedir (6, 12-14). Sabit ›fl›k varl›¤›nda
melatonin kalp h›z› ile k›smen senkronizasyon göste-
rir (15). S›çanlarda sabit ›fl›k ile sirkadiyen ritm bask›-
land›¤›nda d›flar›dan verilen melatonin, kan bas›nc›-
n›n kaybolan sirkadiyen ritminde de¤ifliklik yapmaz-
ken, kalp h›z›nda k›smen sirkadiyen ritme benzer et-
ki göstermifltir (13). ‹nsanda kalp h›z› de¤iflkenli¤i ile
yap›lan çal›flmada oral melatonin al›m›ndan sonra ya-
tar pozisyonda kardiyak vagal tonus art›fl›na ba¤l›
olarak kalp h›z› ve kan bas›nc›n›n azald›¤›, plazma no-
radrenalin ve dopamin düzeylerinin düfltü¤ü gösteril-
mifltir. Bu etki melatoninin sempatik tonusu bask›la-
mas›ndan kaynaklanmaktad›r (16). Ancak bu etki ki-
fli aya¤a kalkt›¤› zaman ortadan kalkm›flt›r. 

Sa¤l›kl› bireylere gece yatarken verilen melatonin
gece kan bas›nc›n› ve kalp h›z›n› azaltm›flt›r (17). Hi-
pertansiflerde yaln›z bafl›na melatonin verilmesi kan
bas›nc›n›n düflmesini ve bozulmufl kalp h›z› ve kan ba-
s›nc› sirkadiyen ritminin düzelmesini sa¤lam›flt›r (18,
19). Kan bas›nc›n› düflürücü bu etkinin sempatik sis-
tem inhibisyonuna ve postsinaptik a-1 adrenerjik re-
septör blokaj›na ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir (19).
Buna karfl›n düflük dozda verilen melatonin (10-11 ile
10-7 M dozda) noradrenalinin vazokonstriktör yan›t›-
n› artt›rmaktad›r (20, 21). Hipertansif tedaviye gece
melatonin eklenmesi kan bas›nc›n›n daha fazla düfl-
mesini sa¤lam›flt›r (22, 23). Kan bas›nc› sirkadiyen rit-
mi üzerine olan etkisinde birlikte kullan›ld›¤› antihi-
pertansifin önemli rolü vard›r. Nifedipin ile birlikte ya-
p›lan çal›flmalarda melatonin tam tersi etki göstere-
rek kan bas›nc›n› ve kalp h›z›n› artt›rm›flt›r (24). Bu ne-
denle hipertansif hastalar›n kontrolsüz melatonin kul-
lan›m› engellenmelidir. Pinealektomize s›çanlarda
vasküler tonus artmaktad›r (25). ‹nsanlarda ise mela-
tonin al›m›ndan sonra kan bas›nc›nda, vasküler to-
nusta ve norepinefrin düzeyinde azalma görülmüfltür
(14, 26, 27).

Melatoninin Antioksidan Etkisi

Serbest radikaller son yörüngesinde ortaklanma-
m›fl elektron içeren moleküllerdir. Vücutta normalde
aerobik metabolizma s›ras›nda süperoksit anyonu ve
hidroksil radikali gibi reaktif oksijen türleri oluflur. Bu
serbest oksijen radikallerinin doymam›fl ya¤ asitlerin-
de lipid peroksidasyonuna yol açarak hücresel hasar
meydana getirmeleri karfl› antioksidan sistemler ile
engellenir. En iyi bilinen antioksidanlar C ve E vita-

minleri ve glutatiyon peroksidaz, süperoksit dismutaz
gibi enzimlerdir. ‹skemi/reperfüzyon s›ras›nda iske-
mik dokunun h›zla tekrar oksijenlenmesi sonucunda
fazla miktarda serbest oksijen radikali oluflur. Serbest
oksijen radikallerinin reperfüzyon aritmisi ve hasar›-
n›n oluflumunda önemli rol oynad›¤› düflünülmekte-
dir. Melatonin iskemi/reperfüzyon hasar›nda koruyu-
cu etki gösterir (28). Melatonin, elektrondan zengin
bir moleküldür ve direkt antioksidan özelli¤i vard›r
(29-31). Melatonin hem ya¤da hem de suda çözünür
özelli¤e sahip olmas› nedeniyle, vücudun her hücresi-
ne, sitozole ve hücre içindeki di¤er yap›lara kolayl›kla
girer ve bu sebeple de vitamin ve mineral antioksi-
danlara göre çok daha etkilidir (29).  Böylece dejene-
ratif ve proliferatif de¤iflikliklere neden olan hastal›k-
lara karfl› nükleer DNA'y›, membran lipidlerini ve sito-
zolik proteinleri korur (1,29,30). Melatoninin E vita-
minine göre en az iki kat, glutatyona göre befl kat da-
ha etkili bir antioksidan oldu¤u gösterilmifltir (30,
31). Ayr›ca melatonin süperoksit dismutaz, glutatyon
peroksidaz, glutatyon redüktaz, glukoz 6-fosfat de-
hidrogenaz gibi antioksidan enzimleri uyararak ve
nitrik oksit sentaz gibi prooksidatif enzimleri bask›la-
yarak dolayl› antioksidan etki göstermektedir (29,
30, 32). Melatoninin reperfüzyon aritmileri ve hasar›-
n› azaltmas›nda antioksidan özelli¤i yan›nda, kalsi-
yum kanallar› üzerine etkisi ile hücre içi kalsiyum kü-
meleflmesini engellemesi, sempatik sinir sistemini
bask›lamas› ve miyokardda adrenerjik reseptör fonk-
siyonunu azaltmas›n›n da rolü vard›r (33). Adriamisin
ve doksorubisin kardiyomiyopatisinin oluflumunda
serbest oksijen radikallerinin ve lipid peroksidasyonu-
nun önemli rolü vard›r (34, 35). Melatoninin adriami-
sine veya doksorubisine ba¤l› de¤ifliklikleri antioksi-
dan özelli¤i sayesinde önler (34, 35). Hiperkolestero-
lemik s›çanlarda yap›lan bir çal›flmada kronik melato-
nin al›m›n›n lipid peroksidaz› belirgin olarak azaltt›¤›
gösterilmifltir (36). Bu sonuçlar hiperlipidemik hasta-
larda lipid düflürücü ilaçlarla birlikte melatonin kulla-
n›m›n›n ateroskleroz geliflimini azaltabilece¤ini dü-
flündürmektedir. 

Melatoninin Kalp Kas› Üzerine Etkisi

Melatonin reseptörlerinin (MT1, MT2, MT3) G
proteine  ba¤l› yap›lar oldu¤u düflünülmektedir (3-5).
Kalp kas› hücrelerindeki melatonin reseptörlerinin bi-
yolojik önemi henüz tam olarak aç›klanm›fl de¤ildir.
Ancak melatoninin s›çan kalp hücre membran›nda
voltaja duyarl› kalsiyum kanallar›n›n aktivitesini etkile-
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di¤i saptanm›flt›r (37). Kalsiyum iyonu normal kardi-
yak fizyolojide önemli bir rol oynar. Kalpte voltaja du-
yarl› kalsiyum kanallar› T ve L tipi olmak üzere iki çe-
flittir. T tipi kanallar, L tipine göre daha az voltajda
aç›l›r ve h›zla kapan›rlar. Bu nedenle sinüs dü¤ümü
depolarizasyonunun daha erken faz›nda etkilerinin
oldu¤u düflünülmektedir. T tipi kanallar nifedipin ile
bloke edilemezler ve özellikle atriyal hücrelerde bulu-
nurlar. L tipi kanallar ise daha yüksek voltajla aç›lan
ve yavafl kapanan kanallard›r. Fazla miktarda kalsi-
yum iyon ak›m› sa¤larlar ve nifedipin ile bloke olabi-
lirler. β-reseptör uyar›s› T tipi kanallar› etkilemezken,
L tipi kanallara büyük oranda etki eder (38). Melato-
nin L-tipi kanallar› etkileyerek miyosit kontraktilitesini
ve kalp debisini artt›r›r (39). Maymunlarda melatonin
verilmesini takiben kardiyak debi ve sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonunda art›fl saptanm›flt›r (40). Azalm›fl
kalp h›z› ile birlikte artm›fl kardiyak debi nedeniyle
melatoninin pozitif inotropik etkisi oldu¤u düflünül-
mektedir (40). Ancak Abete ve ark (15) izole s›çan
papiller kas›nda yapt›klar› bir çal›flmada melatoninin
direkt inotropik etkisi olmad›¤›n›, anti-adrenerjik etki
ile kontraktilitede azalmaya yol açt›¤›n› gösterdiler.
Ayr›ca melatonin vasküler tonus üzerine etkisi ile de
venöz dönüfl, kardiyak kontraktilite ve kardiyak debi-
de dolayl› de¤ifliklikler oluflabilir.

Melatonin ve Koroner Arter Hastal›¤›

Kardiyovasküler olaylar bir sirkadyen ritm izlemek-
te; miyokard infarktüsü, ani kardiyak ölüm, geçici mi-
yokard iskemisi  gibi olaylar sabah saatlerinde daha
fazla olmaktad›r (11). Sabah saatlerinde kan bas›nc›,
kalp h›z›, kan vizkositesi, trombosit kümeleflmesi,
plazma kortizolü ve sempatik aktivitede  art›fl sözko-
nusudur. Bu faktörler kardiyovasküler olaylar›n gelifli-
mine katk›da bulunmaktad›r (11). Henüz etki meka-
nizmas› tam olarak bilinmese de melatoninin trombo-
sit kümeleflmesi ve trombosit sekresyon fonksiyonla-
r›n› inhibe etti¤i, trombopoezde etkili oldu¤u ileri sü-
rülmektedir (41). Brugger ve ark. (42)  koroner arter
hastalar›n›n gece saat 02:00 melatonin düzeylerini
kontrol grubuna göre daha düflük bulmufllard›r. Sa-
kotnik ve ark. (43) ise koroner arter hastalar›n›n ge-
ce idrarlar›nda melatonin metaboliti 6- sülfatoksime-
latonin düzeyinin daha az oldu¤unu saptam›fllard›r.
Karars›z anginas› olan hastalar›n kontrole ve kararl›
anginas› olanlara göre daha az 6- sülfatoksimelato-
nin at›l›m› oldu¤u bildirilmifltir (44). Sa¤l›kl› insanlar›n
tersine koroner arter hastalar›nda b-bloker kullan›m›-

n›n melatonin sal›nmas›n› etkilemedi¤i gösterilmifltir
(43-46). Koroner arter hastalar›nda yap›lan çal›flma-
larda gece melatonin sal›n›m profili incelenmemifltir
(42-44). Koroner arter hastalar›n›n gece melatonin
sal›n›m profilinin bozulmad›¤›n› ancak daha düflük
gece melatonin seviyelerinin oldu¤unu saptad›k (47).
Yine yapt›¤›m›z baflka bir çal›flmada kardiyak send-
rom X’li hastalar›n gece melatonin düzeylerinin dü-
flük oldu¤unu ve gece melatonin sal›n›m profilinin
bozuldu¤unu gördük (48). Bunun kardiyak sendrom
X’li hastalarda artm›fl kronik sempatik aktivite ile ilgi-
li oldu¤unu düflünmekteyiz. Belki de Maurizi’nin fetal
orijin hipotezinde ileri sürdü¤ü gibi pineal hipoplazi
ve melatonin azl›¤›, ani kardiyak ölümlerin önemli bir
nedeni olabilir (49). 

Sonuç

Melatonin ve kardiyovasküler sirkadiyen ritm ara-
s›nda s›k› bir iliflki vard›r. Bozulmufl kardiyovasküler
sirkadyen ritm miyokard infarktüsü, ani kardiak
ölüm, geçici miyokardiyal iskemi  gibi olaylarda art›fl-
la birliktedir. Ancak melatoninin kardiyovasküler olay-
lardaki rolü ve kardiyovasküler riski yüksek bireylerde
kullan›m›n›n yararl›l›¤› henüz gösterilememifltir. Kü-
çük boyutlu çal›flmalarda hipertansif tedaviye ekle-
nen melatonin etkinli¤i gösterilmiflse de bir tak›m za-
rarl› ilaç etkileflimleri ile de karfl›lafl›lm›flt›r. ABD’de po-
püler ve kolay elde edilebilir bir ilaç olan melatoninin
kontrolsüz kullan›m›ndan sak›n›lmas› önerilmektedir.
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fiekil 1: Kaplan-Meier Yaflam Analizi yap›ld›¤›nda; medyan izleme süre-
si: 31.5 ay (min.-max: 0.07-77.03), mean hayatta kalma süresi±SE:
64.7+3.7 ay (%95 CI: 57.3-72.0) olarak saptanm›flt›r. 1. y›lda hayatta
kalma oran›: %85,4±4.7, 2. y›lda hayatta kalma oran› % 83.1±5.1, 5.
y›lda hayatta kalma oran›: % 83.1±5.1 olarak saptanm›flt›r.

ÖZÜR VE DÜZELTME
Dergimizde Cilt: 1, Say›: 3, Sayfa 160’ta yay›nlanan “9. Dekadda Koroner Bypass Cerrahisi” bafll›kl›
yaz›n›n 1 numaral› flekli teknik bir hata dolay›s›yla belirgin bir flekilde bas›lamam›flt›r. fieklin orijinal hali
afla¤›da yeniden bas›lm›flt›r. Düzeltir, özür dileriz.


