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Ozet

Amag : Calismamizda ateroskleroz igin riskskd ettigi bili-
nen klinik faktdrlerin ve hematolojik parametreterbalot
anjiyoplasti sonrasinda ggdin restenoz ile gkisini ara-
tirdik.

Yontemler: Basarill Perkitaninvaziv Girsim (PIG) uygula-
nan ve glemi takip eden 2 yil icinde kontrol anjiyogra
yapilms olan 79 erkek, 23 kadin toplam 102 tek de
hastasu inceledik. Kontrol anjiyografide i yeri acil
bulunan hastalarla, restenoz geli hastalarin demogra
Ozellikleri ve slem dncesi alinan lipid profili (total koles-
terol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid)e he-
matolojik parametreleri (eritrosit sayisi, hemogtokon-
santragonu, hematokrit yizdesi, l16kosit sayisi, tromk
sayisl, ortalama trombosit voliml, trombosit kit
fibrinojen diizeyi) kanlastirildi.

Bulgular: Restenoz gejen grupta Ortalama Trombosit Hac
(OTH) (8.82+ 0.78 fL'ye 8.13+ 0.64,p<0.001), l6kosit
sayisl (8672.72 322 x |G/uL'ye 7513.04+ 232 x IG/uL,
p<0.01) ve fibrinojen diizeyi (4.22 1.4 g/L'ye 3.63t ||
g/L, p<0.05) anlamli yiksek bulundu. Yapilan Idjis
regresyon analizinde diabeti olan hastalarda 2a&9vk
erkekerde 2.54 kat restenoz yiksek bulundu, faka
istatistiki acidan anlamli bulunmadp>0.05). Bununl:
birlikte yine lojistik regresyon analizinde OTH ghai yik-
sek olan hastalarin giiik olan hastalara gére 10.43
artms restenoz riski tadiklari tespit edildig<0.0l).

Sonuglar: Yapilacak daha kapsamli gahalar neticesinc
ileride OTH'nin BG sonrasi restenoz igin bir bédiyici
olarak kullanilabilecg, en azindan yiiksek bulunan hasta-
larin islem 6ncesinde daha dikkatli gerlendirilmesi v
PiG sonrasinda da artgmestenoz gejime riski nedeniy!
yakin takip edilmesi gerelgi sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler : Perkiitan Transluminal Koroner
Anjiyoplasti, ®enoz
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Summary

Objective: In this study, we investigated whether a relatio
ship between podialloon angioplasty restenosis
clinical or haematlogic cardiovascular risk factors v
present.

Methods: We examined total 102 patients (79 male an
female) with single vessel coronary artery diseas
whom succesfull Percutaneous Invasive Interventi®ii)
and control coronary angiography in folimg two year
were performed. Demographic characteristics, lipid-
files (total cholesterol, LDL cholesterol, HDL cledierol
and triglyserides) and haematologic parameters |
count, hamoglobin, haematocrit, WBC and platelet co
mean platelet volum platelet mass and fibrinogen) w
compared between patients with and without angjagc
restenosis.

Results: In restenosis group, MPV (8.82.78 fl vs 8.130.6¢
fl, p<0.001), WBC count (8672.72 322 x IG/uL vs
7513.04+ 232 x IG/uL, p<0.01), and fibrinogen leve
(4.22+ 1.4 g/L vs 3.63 L.l g/L, p<0.05) were found -
nificantly higher than the group of patients witk
restenosis. The logistic regsdsn analysis showed tl
diabetic patients have 2.49 times and male patieats
2.54 times grater restenosis rate, but these differe
were not statistically significantp$0.05). However, w
found that patients with high MPV values have 1
times greater risk of restenosis by logistic regjan
analysis §p<0.01).

Conclusions: We concluded thaMPV might be a futui
predictor of posPIl restenosis and patients with F
MPV values should be carefully evaluated beforecgro
dure and should have close follow up after PII.

Key Words : Percutaneous Transluminal Coronary
Angioplasty, Restenosis
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Etkili medikal tedaviye ragmen kabul edile-
meyen semptom ve yami tehdit eden koroner

BASARILI PERKUTAN INVAZIV GIRISIM UYGULANAN TEK DAMAR HASTALARINDA HEMATOLOJ IK...

Yontemler
Bu calsmaya koroner anjiyografide, koroner

arter lezyonlarinin bulunmasi nedeniyle her yil 500 arterlerinin birinde 6nemli derecede (%70 ve lzeri)

binden fazla insana revaskilarizasyglemi ya-
piimaktadir (1).

Perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti
(PTKA) ilk yillarda yalnizca tek koroner arterde
bulunan proksimal, diskret, kalsifikasyon icerme-

stenoz saptanan ve bu damara elektif olarakriba

I ve komplikasyonsuz PTKA uygulanarak,
residiel darlii %20'nin altina indirilen daha son-
raki 2 yil icerisinde de kontrol anjiyografisi y&pi
mig olan toplam 102 hasta alindi. PTKA uygulanan

yen, tam olmayan darliklara uygulanmaktaydi. Sondamarda olgan %50'nin (zerindeki darliklarda

zamanlarda siklikla tek damar KAH'na uygulan-

restenoz gedtigi kabul edildi.

makla birlikte ayni zamanda ¢ok damar hastalarin-

da, ayni damar igerisinde bulunan subtotalsdedi
birden ¢ok sayidaki darliklara, tam tikanikliklara,

safen ven veya Arteria mammary interna greftindeki

tam olmayan tikanikliklara ya da akut miyokard
infarktusd ile birlikte gortlen total trombotik k-
malara bsgari ile uygulanabilmektedir (1).

PTKA ve koroner bypass ameliyatinin her ikisi
de miyokardiyal kan akimini iyigirmeyi amacla-
maktadir. Her ikisi de inme, miyokardiyal hasar ve
0lum gibi potansiyel riskler ggmaktadir. PTKA'nIn
koroner bypass’a major avantajl, rolatif kolay uygu
lanabilirligi, genel anestezi, torakotomi, ekstrakor-
poreal dolam, mekanik ventilasyon ve uzun sureli
iyilesme periyodu gerektirmemesidir. Ayrica
anjiyoplasti tekrari koroner bypass ameliyati tekra
rindan daha kolaydir ve acil durumlarda
revaskularizasyon daha gabulgdoalabilir. Bununla
birlikte balon anjiyoplastinin énemli dezavantaji
yuksek erken restenoz orani ve bircok darh
koroner lezyonun yapisi ve yayllimindan dolayi
uygulanamamasidir (2).

PTKA ile gunimizde tek lezyon
dilatasyonunda kari orani % 90 ve tUzerindedir (l).
Basariy etkileyen klinik ve lezyonun anjiyografik
Ozellikler tanmimlanmtir. Bunlarin  neticesinde
PTKA'nin bagarisini golgeleyen ve % 60'lara varan
restenoz oranlari bildirilngiir (3,4).

Bu calsmada aterosklerozda énemi olan klinik
risk faktorlerinin ve hematolojik parametrelerin
(eritrosit  sayisl, hemoglobin  konsantrasyonu,
hematokrit dgeri, I6kosit sayisi, trombosit sayisi,
ortalama trombosit hacmi, trombosit kitlesi ve
fibrinojen duzeyleri) restenoz Uzerinde belirleyici
olup olamayaca aratiriimistir.
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Koroner anjiyografi ve PTKA standart Judkins
teknigi kullanilarak femoral arter yoluyla uygulan-
di. Her hastanin demografik 6zellikleri ilglem
Oncesinde alinan hemoglobin konsantrasyonu, total
eritrosit sayisi, hematokrit deri, trombosit sayisi,
ortalama trombosit hacmi (OTH), lipid profili ve
fibrinojen duzeyleri kaydedildi. Vicut kitle indeks
leri (Body Mass Index = kg/fh hesaplandi. He-
moglobin konsantrasyonu, hematokrit yizdesi,
eritrosit sayisi, trombosit sayisi, 16kosit sayisi
OTH otomatik koagulometre (BCT, Dade Behring,
Almanya) ile dlcildd. Fibrinojen diizeyi otomatik
hematolojik analizér (Coulter GenS, USA ) ile
Olculdi. Trombosit kitlesi, trombosit sayisi ile
OTH'nin carpiimasiyla elde edildi. Total kolesterol
HDL kolesterol ve trigliserit dizeyleri enzimatik -
kalorimetrik yontem ile Hitachi 911
Otoanalizorinde olguldi. LDL  kolesterol ise
Friedewold formilt [Total Kolesterol - (Trigliseft
+ HDL Kolesterol)] ile hesaplandi.

istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel ger-
lendirmesinde Student's t testi, Ki- kare testi,
Fisher's-Exact testi, Mann- Whitney U testi ilédej
tik regresyon analizi kullanildi. En kigtk anlamidil
sinirt p < 0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Calsmamizda koroner arterlerin birinde % 70
ve Uzerinde lezyonu olan vesaaill PTKA uygula-
nan daha sonra da kontrol koroner anjiyografisi
yapiims olan 79 erkek, 23 kadin, toplam 102 hasta
retrospektif olarak incelendi. Yeni miyokard
infarktisti geciren ve primer PTKA uygulanan
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hastalarin hematolojik sonuglarinin etkilenebilece- hiperlipidemi ve obesite agisindan da iki grup bir-
gi dUsundld(ginden bu vakalar camaya dahil  birine benzer (p>0.05) bulundu (Tablo-2).

edilmedi. Yapilan kontrol anjiyografilerde 69 has-  jncelenen hematolojik parametreler icerisinde
tada PTKA uygulanan damarin acik bulupdu33  hastalarin eritrosit sayilari, hemoglobin konsantra
hastada ise %50'nin Gzerinde darlik g&li g6z-  yonlari, hematokrit yiizdeleri, trombosit sayilae v

lendi. Hastalarin demografik 6zellikleri (Tablo- trombosit kitleleri bakimindan her iki grup arasand
1)'de gosterilmitir. Her iki grup ya, cinsiyet ve  anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Bununla birlikte
PTKAnin yapildgl arter d@ilimi bakimindan  restenoz gejen hastalarin l6kosit sayilari ve
benzerdi (p>0.05). Ayrica, koroner ateroskleroz fibrinojen diizeyleri, MPV; restenoz getieyen
icin klasik risk faktorleri olan sigara icimi, hipe  hastalara gére daha yiiksekti (Tablo 3). Her iki gru
tansiyon, diabetes mellitus, aile 6ykUsl, bun MPV dgerlerine gore yiizde gdimlar Tablo
4'de gosterilmgtir. Tablo 4'de de gorildiii gibi
kontrol koroner anjiografisinde PTKA yeri acik

o e .
Tablo 1. Hastalarin demografik ve anjiyografik bulunan hastalarin %46.4 ‘unun OTHek<8.0 ve

ozellikleri sadece %8.7'sinin OTH geri 9,1 iken restenoz
saptanan hastalarin %15.2 'sinin OTHede<8.0
DEMOGRAF iK OZELL IiKLER ve %424lunun IS&9,1 bulunmstur ve arala”nda
Say! 102 istatistiki olarak anlamh fark vardir (p<0.05).
Cinsiyet(E:K) 79:23 . . .
Yas (+SD)/yil 57+9 Sekil 1'de ise PTKA yeri acgik olan ve restenoz
ggggem”e’ Hastall & icin Risk FakiGrieri = gelisen hastalarin OTH derlerine gore yiizdeleri-
Hiperkolesterolemi 46 nin dailimi daha ayrintil olarak goésterilghir. Bu
Diabetes Mellitus 15 i i >
Hipertansiyon 3 grafikte PTKA yeri acik bulunan hastalaringgaun
PTKA Lokalizasyonu OTH dezerlerinin 8.5 fL ve altinda oldiu, restenoz
&D gg gelisenlerin ¢gunun OTH dgerlerinin 8,5 fL ve
RCA 38 Uzerinde oldgu gorilmektedir.

Tablo 2.Kontrol koroner anjiyografi'de PTKA yeri acik bulam ve restenoz geén hastalarin demografik
Ozellikleri, lipid profili ve PTKA lokalizasyonu asindan kaglastiriimasi

RESTENOZ (-) RESTENOZ (+) P
Sayi 69 33
Cinsiyet(E:K) 52:17 27:6 >0.05
Yas (zSD)/yil 57+9 55t10 >0.05
Kardiovaskuler Hastaligi icin Risk Faktorleri
Sigara 31 14 >0.05
Hipertansiyon 26 17 >0.05
Diabetes Mellitus 8 7 >0.05
Aile Oykiisii 19 8 >0.05
Hiperkolesterolemi 31 14 >0.05
Kolesterol (mg/dl) 213,147 218,447 >0.05
HDL Kolesterol (mg/dl) 40,69 38,48 >0.05
LDL Kolesterol (mg/dl) 135,9+40 134,544 >0.05
HDL/LDL Kolesterol (mg/dl) 3,5¢1,2 3,61,3 >0.05
Trigliserit (mg/dl) 182,0:98 224,¢110 >0.05
BMI (kg/m?) 28,85:3,8 27,094,4 >0.05
PTKA Uygulanan Damar
LAD 19 9 >0.05
CX 25 11 >0.05
RCA 25 13 >0.05
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Tablo 3. Kontrol koroner anjiyografi'de PTKA yeri agik bulam grup ile restenoz geéin grubun hemato-

lojik parametrelerinin karlastiriimasi.

RESTENOZ (-)

RESTENOZ (+)

P
Hemoglobin (gr/dl) 14,56+1,53 14,681,78 0,37
Hematokrit (%) 43,3%4,54 43,5%5,17 0,83
Eritrosit Sayisi (x milyoniL) 4,89%3,53 4,9%3,13 0,88
Trombosit Sayisi (x fuL) 237,14:52,42 232,7654,30 0,69
Trombosit Sayisi x MPV 1904291%51966 202609669813 0,15
Lokosit Sayisi (x |4L) 7513,04:232 8672,72322 <0,01*
Fibrinojen (g/L) 3,631,1 42214 <0,05*
OTH 8.13t0.64 8.820.78 <0.001
*: Anlamli

Restenoz geliminde erkeklerde 2.5, diabetik
olanlarda 2.4 kat artgrisk tespit edilmekle birlikte
bu farkhhk istatistiki acidan anlamli bulunmadi
(p>0.05). Bu arada OTH' ile restenoz getii ara-
sinda guclu bir korelasyon olgiw goralda (p<0.0l).
OTH'i yuksek olan hastalarda giik olan hastalara
gore restenoz gefne olasilginin 10.43 kat daha
fazla oldgu tespit edildi ve bu farkhhk istatistiki
acidan belirgin olarak anlamli bulundu (p<0.01).

Tarti sma

Yaygin kabul edilebilirigine ve uzun dénem
faydalarinin  belirtimesine  gmen  koroner
anjiyoplasti, glemden sonra ilk 4 ay icerisinde
hastalarin % 30 ile % 60'Inda koroner kan akimini
oldukca ciddi olarak engelleyen ve semptomlarin
tekrarina neden olan restenoz geali riskiyle
karsi kariyadir. Teknik ilerlemelere gmen bildi-
rilen restenoz hizlan sabit kalghr (3,5,6).

Biz calsmamizda, hastanemizde shall
PTKA uygulanan vesiemi takip eden 2 yil iceri-
sinde de kontrol anjiyografisi yapilgiolan tek
damar hastalarinda restenoz ilgkili olabilecesi-
ni disinddgiimiz klinik risk faktorleri ve hemato-
lojik parametreleri, PTKA yeri acik bulunan ve
restenoz geden hastalarda katastirdik.

Bununla birlikte, anjiyoplasti éncesinde 6l¢l-
len OTH'nin anjiyografik restenoz ile pozitif kore-
lasyon gosterdini tespit ettik. Cakmamizda her
iki grup arasinda OTH, lokosit sayisi ve fibrinojen
disinda dlgulen dier hematolojik parametreler
(eritrosit  sayisl, hemoglobin konsantrasyonu,
hematokrit ytzdesi, trombosit sayisi, trombosit

14

Tablo 4. Kontrol koroner anjiyografide PTKA yeri
acik bulunan hastalarla restenoz geii hastalarin
OTH deserlerine gore yiizde gdimlari *p < 0.05

OTHDEGERI  RESTENOZ () RESTENOZ (+)
<8,0 32 (% 46,4) 5 (% 15,2)
8,1-9,0 31 (% 44,9) 14 (% 42,4)
>0,1 6 (% 8,7) 14 (% 42,4)

Restenoz Gelien Ve Agik Bulunan Grubun OTH Degerlerine
Gore Yizdelerinin Dagilimi

30

OACIK

10 B RESTENOZ

(-

6,9

7,6 8,6 9,5

Sekil 1. Kontrol koroner anjiyografide PTKA yeri acik bulu-
nan hastalar ile restenoz gel hastalarin OTH gerlerine
gore yuzde dalimlari (p < 0.05)

kitlesi, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL ko-
lesterol ve trigliserid) arasinda fark bulunmadi.
Restenoz gejen hastalar restenoz gelieyen
hastalara gore belirgin olarak daha buyldk
trombosit volimine sahiptiler. Klinik Bamda,
Smyth ve ark. (7) yapmiolduklar bir calgmada
OTH deseri yuksek bulunan hastalarda restenoz
gelisme riskini, dguk olan hastalara gore 10.2 kat
artms olarak bulmglar. Bizim calsmamizda ise
islem 6ncesi OTH dgeri 8.1'in Uzerinde olanlarda
5.7 kat, MPV dgeri 9.0'un Uzerinde olanlarda
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OTH deseri 8.0'in altinda olanlara gére 10.4 kat Pizzulli ve ark. (10) 981 kararl angina, kararsiz
artms restenoz riski s6z konusudur. Gustavsson veangina ve nonkardiyak géis a&risi tanimlayan
ark. (8), yuksek hemoglobin konsantrasyonu, kanhastada trombosit sayisi ve OTH'ni sardilar.
vizkositesinin artina, koroner kan akiminin ya- Koroner anjiyografi sonrasinda bu hastalari tek da-
vaslamasina ve trombosit adezyonunun artmasinamar, iki damar, ¢ damar ve kontrol grubu olmak
sebep olarak trombis glumuna yardimci olabilir  Gzere alt gruplara ayirdilar. Kararli angina peaktor
distincesinden yola cikarak bir gaha yapmyglar. hastalarinda trombosit sayilari bakimindan kontrol
PTKA yapilan ve restenoz gghn hastalarin he- grubuile 1, 2 veya 3 damar hastalari arasinda beli
moglobin konsantrasyonlarini kontrol grubu ile gin bir fark bulunamadi. Bununla birlikte koroner
karsilastirmislar ve iki grup arasinda anlamli bir arter hastalarinda kontrol grubuna gére OTH daha
fark bulamamylar. Biz de bu ¢cajmadan esinlene- bulylk olarak bulundu. Kararsiz angina pektoris
rek restenoz gelen ve gekmeyen vakalarin he- hastalarindan ofan alt grupta ise trombosit sayilari
moglobin konsantrasyonlarini, hematokrit ylizdele- azalmsg olarak tespit edildi. Ancak trombosit buyUk-
rini ve eritrosit sayilarini kadastirdik ve iki grup  likleri bu hastalarda da artghi

arasinda anlaml bir fark bulamadik. Trombosit sayi ve kitlesinin restenoz gitii
Son zamanlarda akut iskemik sendromlarin Gizerindeki etkisini argiran ve yapilmy olan dger
patogenezinde inflamasyonun énemli rol oynayabi- bazi ¢algmalarda ise farkli sonuglar rapor edigmi
lecezi ve hastalarin  klinik  6zellikleriyle, tir. 63 hasta ile yaptiklar bir ¢canada Brown ve
inflamasyonun plazma indeksleri arasinda énemliark. (11) 6zellikle diabetik ve vaskiler hastali
bir iliski olabilecezi ileri strilmektedir. Zanini ve  olan vakalarda trombosit sayisini ve OTH'ni, dola-
ark. (9) g@&us arisinin balangicindan itibaren ilk  yisiyla da trombosit kitlesini artgubuldular ve
90 dakika icerisinde koroner bakim Unitesine kabul aterosklerozun artmitrombosit kitlesi ile ilgkili
edilen ve primer koroner anjiyoplasti ile tedavi oldugunu ileri surdiler. Smyth ve ark. ise 47 hasta
edilen 57 hastada lokosit, trombosit ve fibrinojen ile yaptiklari bir caymada restenozu OTH ile gk
diizeylerini argtirmistir. Hastalar, bazal lokosit kili bulurken trombosit sayisini istatistiki agidan
sayilarina gore yiiksek ve normal olmak lizere ikianlamli olmasa da azalgnolarak tespit ettiler.
gruba ayrilmy, I6kosit sayisi yiiksek bulunan has- Bizim calsmamizda da trombosit sayisi ile
talarin ayni zamanda fibrinojen diizeyleri (p=0.05) restenoz arasinda birski bulunamadi ve bu ne-
ve trombosit sayilari da (p<0.05) yiiksek bulun- denle argtirmalarda trombosit sayisi ile ilgili ola-
mustur. Koroner anjiyoplasti ari orani ve stent rak farkli sonuglarin bulunmasinin hasta segim
yerlestirme prevalansi her iki grup arasinda benzerkriterleriyle iliskili olabilecegi distinuldi. Bu ca-
olup, lokosit sayisi yiksek bulunan grup lismalarda incelenen hastalarin kararli angina
retromboza daha yatkin bulungtur (%62'ye kar-  Pektoris, kararsiz angina pektoris, primer PTKA
sihk %21, p<0.01). Sonu¢ olarak, gnamacilar ~ uUygulamasi ve diabetes mellitus bulunup bulun-
miyokard infarktiistiniin akut fazinda lékosit sayisi mamasi gibi 6zelliklerle birlikte tekrar gerlendi-
yilksek ise koroner tikanigin onemli olmayan rildiginde daha gaikli sonuclar elde edilebilege
darligin yaninda esas olarak koroner trombiisledUstunuldd.
gelistigini, buna kagilik l0kosit sayisi normalse Yapilan calsmalarda kararsiz angina pektorisi
altta yatan koroner dagin sikilikla daha ciddi olan hastalara PTKA uygularginda, restenoz
oldugunu ve trombotik progesin dneminin daha az olasilginin daha yilksek olgu belirtiimistir ve
oldugunu ileri strmglerdir. Lokosit sayisi normal restenoz gejime riski 1.14-1.49 kat daha fazla
olan hastalarda hemodinamik ve lokal mekanik bulunmutur (12,13). Bunun trombosit agregasyon
faktorler daha Onemliyken lokosit, trombosit ve yetengindeki artsla iliskili oldugu distinilmekte-
fibrinojen duzeyleri yilksek bulunan hastalarda dir. Trombosit blyuklgi ve aktivitesi ile kararsiz
trombotik progesin patogenezinde inflamasyonunangina pektoris ve miyokard infarktiisii arasinda da
roli daha belirgindigseklinde yorum yapnlardir. iliski oldugu ileri strtlmektedir. Biz camamizda

T Klin J Cardiol 2004, 17 15



Ayca BOYACI ve Ark. BASARILI PERKUTAN INVAZIV GIRISIM UYGULANAN TEK DAMAR HASTALARINDA HEMATOLOJ IK...

hastalarin klingini kararlh ve kararsiz angina rekanalizasyonu sonrasinda reokllizyonunsgedi
pektorisseklinde alt gruplarina ayirmadik. sine katkida bulunabileggileri strtimistar.

Kanama zamaninin OTH ilegkili oldugu bi- Balon anjiyoplastiglemi arteriyel duvarda be-
linmektedir. Miyokard infarktlst geciren hastalar- lirgin travmaya neden olabilmektedir. Deneysel
da da kanama zaman belirgin olarak kisadir (14).deliller, restenozun hasar sonucu stlgunu ve
Bu kisiler ayni zamanda blylUk trombositlere de trombositlerin de intimal hiperplazi strecinde rol
sahiptirler. Martin ve ark. (15) tarafindan buylk oynayabilecgini ileri strmektedir (19). Hayvan
trombositlerin miyokard infarktlsl icin pamsiz modellerinde  anjiyoplasti siemi  sirasinda
bir risk faktort oldgu gosterilmgtir. Van der Loo  endoteliyal hasar gekn kisimda trombositlerin
ve ark. (16) da trombosit aktivitesini gosteren hizli bir sekilde subintimaya yaguklari gosteril-
OTH'nin miyokard infarktisu sonrasinda &t mistir (20). Yined granillerde bulunan Trombosit
ve M sonrasi dlculdgiinde ileride gefiebilecek  faktér-4 trombosit yagmasindan kisa bir siire
iskemik olaylarin ve 6limin de glglu bir belirle- sonra arteriyel intimada tespit ediktii. PDGF'lin
yicisi oldugunu ileri sirmglerdir. Bizim c¢algma- de benzerekilde lokal olarak salingi varsayil-
mizda, yeni miyokard infarktlsl geciren ve primer maktadir (21). PDGF'Un epidermal blyume faktor
PTKA uygulanan hastalar cgina dsi birakildi. ve endotel ile diz kas hucrelerinden (retilen
Bu nedenle belirtilen OTH ile restenoz arasindaki transforming growth faktop ile birlikte sinerjik
ili skinin, diger calsmalara gore daha gakli oldu- calistigl distintlmektedir (22). Anjiyoplastiyi taki-
gu disuincesindeyiz. ben hiicresel proliferasyona neden olabilecek aday

PTKA kronik koroner arter okliizyonlan bulu- lar icerisinde biyolojik profile en uygun olani
nan hastalarda da giivenilir ve uygulanabilir bir trombositlerdir (7). Blyuk trombositler daha fazla
yontem olarak goériilmektedir. Primersaa oranla- @ granul icerirler ve bunlar hemostatik olarak daha
rn okliizyon siiresine Igh olarak %60 ile %80 aktiftirler. Balona ball hasar sonrasinda, blyuk
arasinda rapor edildi (17). Terres ve ark. (18)trombositler kiiclik trombositlere gogegranulle-
prospektif olarak yapraiolduklar bir calymada  rindeki iceriklerini salgilayarak daha fazla intima
kronik koroner arter okliizyonu bulunan vestwali  dUz kas proliferasyonuna sebep olabilirler (7).

rekanalizasyon $tanan 47 hastada reoklizyon McGill ve ark. (23) 50 yandan geng, erkek,
gelismesinde endojen fibrinolitk sistemin ve prematiir koroner arter hastalarinda OTH ve
trombosit fonksiyonlarinin rolund atarmislardir.  trombosit aktivitesini argirmiglar. Kontrol grubu
Rekanalizasyondan +8 hafta sonra kontrol jle karilastirildiginda hasta grubunda OTH'ni an-
anjiyografisi yaparak 47 hastanin 10 (%21)undajamii olarak biiyiik bulmgardir (9.46:0.73 fL'e
reokliizyon gelitigini tespit etmgler, klinik ve karsilik 8.88+0.87 fL; p<0.01).

anjiyografik olarak sonucu dsstirebilecek faktor-
leri dlzenledikten sonra doku plazminojen
aktivatér (t-PA)'GUnln endojen konsantrasyonunu
reokliizyon geklien hastalarda daha ik bulmu-
lardir. Her iki grupta Plazminojen Aktivator
Inhibitor-l ve ¢2- antiplazmin seviyeleri benzer
bulunmy, OTH reoklizyon gejen hastalarda
belirgin yiksek olarak tespit edilgtir (8.1+0.9'e
kargilik 8.9+1.1, p<0.05). Ayrica reokliizyon geli-
sen hastalarda agonist gl trombosit
agregasyonunun da agitigozlenmgtir .Bu cal-
manin sonucunda azaknendojen plazma t-PA
konsantrasyonlarinin ~ ve  argni trombosit
reaktivasyonunun, karih koroner arter

Primer olarak diz kas hicresinin buyimesiyle
meydana gelen neointimal proliferasyon, resteno-
zun asil mekanizmasidir (24). Diz kas hicre pro-
liferasyonunun ve migrasyonununsiti blyime
faktorleriyle desteklendi dustndltr. Trombosit-
ler, bu biyime faktorlerinden birini salarak
restenozda 6nemli rol oynayabilir. Koroner arter
trombozundaki ve bizim c¢amamizdaki buyik
trombositlerin bu olumsuz etkileri, anjiyoplasti
sonrasi damar duvarindaki gigkliklerle ili skili-
dir. Endotel hasariyla meydana gelen trombosit
aktivasyonunun mitojenlerin salinimini sinirlamasi
bazi ilaclar kullanilarak dnlenmektedir ve bdylece
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restenoz hizlari diiriimeye cakilmaktair. Fakat
kontrolli  yapilan bu calmalarda aspirin, anlamli bulundu. Bu da bize daha 6nceki spadi-
dipiridamol ve tiklopidin buydk o6lctide barisiz larda da belirtildii gibi fibrinojenin restenoz geli-
bulunmytur. Ayrica, bu ajanlarin trombosit simine katkisi olabileggni dustindiirdi.
sekresyonlarini tam olarak inhibe edengediisi-

nulmektedir (24). Apolipoprotein B-100(apoB), total kolesterol, LDL
Cilostazol Japonya'da ggirilen yeni bir anti-  kolesterol, HDL kolesterol ve trigliseridin anormal
trombosit ajandir. Selektif olarak Tip Il Fosfodi- plazma seviyeleri ile KAH gedimi ve progresyonu
esterazi inhibe eder ve trombositlerin icerisindeki arasindaki ikki bircok calsmada gdsterilngtir
CAMP  konsantrasyonunu arttirir ve bu yolla (29). Yapilan ¢amalarda 6zellikle Lipoprotein(a)
trombosit agregasyonunu inhibe eder (25). Bir ¢ok'nin artmg konsantrasyonlarinin restenoz ilakii
argtirmaci bu ilacin bu o6zelliklerine dayanarak sine dikkat cekilirken Apo A, Apo B, total koleste-
insanlarda restenozu azaithi ileri sirmglerdir. o] HDL kolesterol ve trigliserid diizeyleriyle ilg
Yapilan csitli calismalar da bize, trombositlerin - g|arak farkii sonuclar bildirilmsiir (30,31). Jorgen-

restenoz gejimiyle iliskili oldugunu gostermive  sen ve ark. (32) 251'inde tek damar dilatasyonu
gelecekte bulunapllecek |Iagl'arla¥ rgs_t-en.o.z Qranlarl yapilan toplam 305 hastadashali anjiyoplastiyi
nin daha alt seviyelere cekilebilgcdaimidini de takiben 2@3 hafta sonra yapilan kontrol anji-

vermitir. yografilerde tespit edilen [iminal kayip ve resteno
Hayvan modellerinde trombosit yikim hizi art- jle serum lipoproteinlerinin (lipoprotein (a), apo
tinlarak OTH'de dgisiklige neden olunabilege  apo B) ve lipidlerinin (total kolesterol, HDL koles
gosterilmitir (26). Bu ylizden anjiyoplasti sonrasi terol, trigliserid) ilskisini arastirmis ve istatistiksel
restenoz, lemden Onceki artmitrombosit yIkim  glarak anlamli bir ikki bulamamglardir. Bizde
hiziyla da ilgkili olabilir.Hi¢ kuskusuz hiicresel ve calsmamizda restenoz gedin ve gelimeyen gru-

biyokimyasal olaylar restenoza sebep olmaktadir Veplar arasinda hastalarin serum lipicseigeri acis-
aktive megakaryositler tarafindan uretilen bUyUk ,,4an anlamii fark bulamadik.

trombositler bu strecin 6nemli bir pargasidir (7).

g/L oldugu gorulda ve bu farkhlik istatistiki acidan

Lipoprotein (a), Apolipoprotein A-l (apoA),

Sonug olarak, caimamizda OTH, I6kosit sa-
yisi ve fibrinojen dizeyleri ile restenoz gétii
arasinda anlaml bir gki tespit ettik. Fakat, kont-
rol koroner anjiyografide PTKA yeri acik bulunan
grupla restenoz ggkn grup arasinda ateroskleroz
icin risk faktort oldgu bilinen Klinik faktorleriyle
serum lipidleri bakimindan anlamli bir fark bula-
madik.

Fibrinojen seviyeleri ve Faktoér VIl koagilan
aktivite ile gelecekte gsalebilecek iskemik kalp
hastalgl arasinda guclu bir gkinin var oldgu ilk
kez Meade ve ark. (27) tarafindan rapor ediimi
Birka¢ calgmada tani konulmuKAH ile, 6zellikle
de kararsiz iskemik koroner sendromlarla yiksek
fibrinojen dizeyleri arasinda gki oldugu goste-
rilmistir (28).

Yapillan cakmalar sonucunda fibrinojenin
kardiyovaskuler hastaliklar icin bir risk faktordt o
dugu ve koroner aterosklerozgiddetiyle de ilikili
oldugu ileri  sdrdlmigtir. Bununla birlikte
fibrinojenin koroner anjiyoplasti sonrasi resteaozl
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