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 Özet 
Amaç : Çalışmamızda ateroskleroz için risk teşkil ettiği bili-

nen klinik faktörlerin ve hematolojik parametrelerin, balon 
anjiyoplasti sonrasında gelişen restenoz ile ilişkisini araş-
tırdık.  

Yöntemler: Başarılı Perkütan Đnvaziv Girişim (PĐG) uygula-
nan ve işlemi takip eden 2 yıl içinde kontrol anjiyografisi 
yapılmış olan 79 erkek, 23 kadın toplam 102 tek damar 
hastasını inceledik. Kontrol anjiyografide PĐG yeri açık 
bulunan hastalarla, restenoz gelişen hastaların demografik 
özellikleri ve işlem öncesi alınan lipid profili (total koles-
terol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid) ile he-
matolojik parametreleri (eritrosit sayısı, hemoglobin kon-
santrasyonu, hematokrit yüzdesi, lökosit sayısı, trombosit 
sayısı, ortalama trombosit volümü, trombosit kitlesi, 
fibrinojen düzeyi) karşılaştırıldı.  

Bulgular: Restenoz gelişen grupta Ortalama Trombosit Hacmi 
(OTH) (8.82 ± 0.78 fL’ye 8.13 ± 0.64, p<0.001), lökosit 
sayısı (8672.72 ± 322 x l03/µL'ye 7513.04 ± 232  x l03/µL, 
p<0.01) ve fibrinojen düzeyi (4.22 ± 1.4 g/L'ye 3.63 ± l.l 
g/L, p<0.05) anlamlı yüksek bulundu. Yapılan lojistik 
regresyon analizinde diabeti olan hastalarda 2.49 kat ve 
erkeklerde 2.54 kat restenoz yüksek bulundu, fakat bu, 
istatistiki açıdan anlamlı bulunmadı (p>0.05). Bununla 
birlikte yine lojistik regresyon analizinde OTH değeri yük-
sek olan hastaların düşük olan hastalara göre 10.43 kat 
artmış restenoz riski taşıdıkları tespit edildi (p<0.0l).  

Sonuçlar: Yapılacak daha kapsamlı çalışmalar neticesinde 
ileride OTH'nin PĐG sonrası restenoz için bir belirleyici 
olarak kullanılabileceği, en azından yüksek bulunan hasta-
ların işlem öncesinde daha dikkatli değerlendirilmesi ve 
PĐG sonrasında da artmış restenoz gelişme riski nedeniyle 
yakın takip edilmesi gerektiği sonucuna vardık. 

Anahtar Kelimeler : Perkütan Transluminal Koroner  
                                    Anjiyoplasti, Restenoz  
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 Summary 
Objective: In this study, we investigated whether a relation-

ship between post-balloon angioplasty restenosis and 
clinical or haemotologic cardiovascular risk factors was 
present. 

Methods: We examined total 102 patients (79 male and 23 
female) with single vessel coronary artery disease in 
whom succesfull Percutaneous Invasive Intervention (PII) 
and control coronary angiography in following two years 
were performed. Demographic characteristics, lipid pro-
files (total cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol 
and triglyserides) and haematologic parameters (RBC 
count, haemoglobin, haematocrit, WBC and platelet count, 
mean platelet volume, platelet mass and fibrinogen) were 
compared between patients with and without angiographic 
restenosis.  

Results: In restenosis group, MPV (8.82±0.78 fl vs 8.13±0.64 
fl, p<0.001), WBC count (8672.72 ± 322 x l03/µL vs 
7513.04 ± 232  x l03/µL, p<0.01), and fibrinogen level 
(4.22 ± 1.4 g/L vs 3.63 ± l.l g/L, p<0.05) were found sig-
nificantly higher than the group of patients without 
restenosis. The logistic regression analysis showed that 
diabetic patients have 2.49 times and male patients have 
2.54 times greater restenosis rate, but these differences 
were not statistically significant (p>0.05). However, we 
found that patients with high MPV values have 10.43 
times greater risk of restenosis by logistic regression 
analysis (p<0.01).  

Conclusions: We concluded that MPV might be a future 
predictor of post-PII restenosis and patients with high 
MPV values should be carefully evaluated before proce-
dure and should have close follow up after PII.  
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Etkili medikal tedaviye rağmen kabul edile-
meyen semptom ve yaşamı tehdit eden koroner 
arter lezyonlarının bulunması nedeniyle her yıl 500 
binden fazla insana revaskülarizasyon işlemi ya-
pılmaktadır (1). 

Perkütan transluminal koroner anjiyoplasti 
(PTKA) ilk yıllarda yalnızca tek koroner arterde 
bulunan proksimal, diskret, kalsifikasyon içerme-
yen, tam olmayan darlıklara uygulanmaktaydı. Son 
zamanlarda sıklıkla tek damar KAH'na uygulan-
makla birlikte aynı zamanda çok damar hastaların-
da, aynı damar içerisinde bulunan subtotal ardışık 
birden çok sayıdaki darlıklara, tam tıkanıklıklara, 
safen ven veya Arteria mammary interna greftindeki 
tam olmayan tıkanıklıklara ya da akut miyokard 
infarktüsü ile birlikte görülen total trombotik tıkan-
malara başarı ile uygulanabilmektedir (1). 

PTKA ve koroner bypass ameliyatının her ikisi 
de miyokardiyal kan akımını iyileştirmeyi amaçla-
maktadır. Her ikisi de inme, miyokardiyal hasar ve 
ölüm gibi potansiyel riskler taşımaktadır. PTKA’nın 
koroner bypass’a major avantajı, rölatif kolay uygu-
lanabilirliği, genel anestezi, torakotomi, ekstrakor-
poreal dolaşım, mekanik ventilasyon ve uzun süreli 
iyileşme periyodu gerektirmemesidir. Ayrıca 
anjiyoplasti tekrarı koroner bypass ameliyatı tekra-
rından daha kolaydır ve acil durumlarda 
revaskülarizasyon daha çabuk başarılabilir. Bununla 
birlikte balon anjiyoplastinin önemli dezavantajı 
yüksek erken restenoz oranı ve birçok darlığa 
koroner lezyonun yapısı ve yayılımından dolayı 
uygulanamamasıdır (2). 

PTKA ile günümüzde tek lezyon 
dilatasyonunda başarı oranı % 90 ve üzerindedir  (l). 
Başarıyı etkileyen klinik ve lezyonun anjiyografik 
özellikler tanımlanmıştır. Bunların neticesinde 
PTKA'nın başarısını gölgeleyen ve % 60'lara varan 
restenoz oranları bildirilmiştir  (3,4). 

Bu çalışmada aterosklerozda önemi olan klinik 
risk faktörlerinin ve hematolojik parametrelerin 
(eritrosit sayısı, hemoglobin konsantrasyonu, 
hematokrit değeri, lökosit sayısı, trombosit sayısı, 
ortalama trombosit hacmi, trombosit kitlesi ve 
fibrinojen düzeyleri) restenoz üzerinde belirleyici 
olup olamayacağı araştırılmıştır. 

Yöntemler 
Bu çalışmaya koroner anjiyografide, koroner 

arterlerinin birinde önemli derecede (%70 ve üzeri) 
stenoz saptanan ve bu damara elektif olarak başarı-
lı ve komplikasyonsuz PTKA uygulanarak, 
residüel darlığı %20'nin altına indirilen daha son-
raki 2 yıl içerisinde de kontrol anjiyografisi yapıl-
mış olan toplam 102 hasta alındı. PTKA uygulanan 
damarda oluşan %50'nin üzerindeki darlıklarda 
restenoz geliştiği kabul edildi.  

Koroner anjiyografi ve PTKA standart Judkins 
tekniği kullanılarak femoral arter yoluyla uygulan-
dı. Her hastanın demografik özellikleri ile işlem 
öncesinde alınan hemoglobin konsantrasyonu, total 
eritrosit sayısı, hematokrit değeri, trombosit sayısı, 
ortalama trombosit hacmi (OTH), lipid profili ve 
fibrinojen düzeyleri kaydedildi. Vücut kitle indeks-
leri (Body Mass Index = kg/m2) hesaplandı. He-
moglobin konsantrasyonu, hematokrit yüzdesi, 
eritrosit sayısı, trombosit sayısı, lökosit sayısı ile 
OTH otomatik koagülometre (BCT, Dade Behring, 
Almanya) ile ölçüldü. Fibrinojen düzeyi otomatik 
hematolojik analizör (Coulter GenS, USA ) ile 
ölçüldü. Trombosit kitlesi, trombosit sayısı ile 
OTH'nin çarpılmasıyla elde edildi. Total kolesterol, 
HDL kolesterol ve trigliserit düzeyleri enzimatik - 
kalorimetrik yöntem ile Hitachi 911 
Otoanalizöründe ölçüldü. LDL kolesterol ise 
Friedewold formülü [Total Kolesterol - (Trigliserit/5 
+ HDL Kolesterol)] ile hesaplandı. 

Đstatistiksel Analiz 
Elde edilen verilerin istatistiksel değer-

lendirmesinde Student's t testi, Ki- kare testi, 
Fisher's-Exact testi, Mann- Whitney U testi ile lojis-
tik regresyon analizi kullanıldı. En küçük anlamlılık 
sınırı p < 0.05 olarak kabul edildi.  

Bulgular 
Çalışmamızda koroner arterlerin birinde % 70 

ve üzerinde lezyonu olan ve başarılı PTKA uygula-
nan daha sonra da kontrol koroner anjiyografisi 
yapılmış olan 79 erkek, 23 kadın, toplam 102 hasta 
retrospektif olarak incelendi. Yeni miyokard 
infarktüsü geçiren ve primer PTKA uygulanan 
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hastaların hematolojik sonuçlarının etkilenebilece-
ği düşünüldüğünden bu vakalar çalışmaya dahil 
edilmedi. Yapılan kontrol anjiyografilerde 69 has-
tada PTKA uygulanan damarın açık bulunduğu, 33 
hastada ise %50'nin üzerinde darlık geliştiği göz-
lendi. Hastaların demografik özellikleri (Tablo-
1)’de gösterilmiştir. Her iki grup yaş, cinsiyet ve 
PTKA'nın yapıldığı arter dağılımı bakımından 
benzerdi (p>0.05). Ayrıca, koroner ateroskleroz 
için klasik risk faktörleri olan sigara içimi, hiper-
tansiyon, diabetes mellitus, aile öyküsü, 

hiperlipidemi ve obesite açısından da iki grup bir-
birine benzer (p>0.05) bulundu (Tablo-2).  

Đncelenen hematolojik parametreler içerisinde 
hastaların eritrosit sayıları, hemoglobin konsantras-
yonları, hematokrit yüzdeleri, trombosit sayıları ve 
trombosit kitleleri bakımından her iki grup arasında 
anlamlı fark bulunamadı (p>0.05). Bununla birlikte 
restenoz gelişen hastaların lökosit sayıları ve 
fibrinojen düzeyleri, MPV; restenoz gelişmeyen 
hastalara göre daha yüksekti (Tablo 3). Her iki gru-
bun MPV değerlerine göre yüzde dağılımları Tablo 
4’de gösterilmiştir. Tablo 4’de de görüldüğü gibi 
kontrol koroner anjiografisinde PTKA yeri açık 
bulunan hastaların %46.4 'ünün OTH değeri ≤≤≤≤8.0 ve 
sadece %8.7'sinin OTH değeri ≥9,1 iken restenoz 
saptanan hastaların %15.2 'sinin OTH değeri ≤≤≤≤8.0 
ve %42.4'ünün ise ≥9,1 bulunmuştur ve aralarında 
istatistiki olarak anlamlı fark vardır (p<0.05). 

Şekil 1’de ise PTKA yeri açık olan ve restenoz 
gelişen hastaların OTH değerlerine göre yüzdeleri-
nin dağılımı daha ayrıntılı olarak gösterilmiştir. Bu 
grafikte PTKA yeri açık bulunan hastaların çoğunun 
OTH değerlerinin 8.5 fL ve altında olduğu, restenoz 
gelişenlerin çoğunun OTH değerlerinin 8,5 fL ve 
üzerinde olduğu görülmektedir. 

 
 
Tablo 1. Hastaların demografik ve anjiyografik 
özellikleri 

 
DEMOGRAF ĐK ÖZELL ĐKLER 
Sayı 102 
Cinsiyet(E:K) 79:23 
Yaş (±SD)/yıl 57±9 
Koroner Arter Hastalı ğı için Risk Faktörleri 
Sigara 45 
Hiperkolesterolemi 46 
Diabetes Mellitus 15 
Hipertansiyon 43 
PTKA Lokalizasyonu 
LAD 28 
CX 36 
RCA 38 

  
 
Tablo 2. Kontrol koroner anjiyografi'de PTKA yeri açık bulunan ve restenoz gelişen hastaların demografik 
özellikleri, lipid profili ve PTKA lokalizasyonu açısından karşılaştırılması  

 
 RESTENOZ (-) RESTENOZ (+) P 
Sayı 69 33  
Cinsiyet(E:K) 52:17 27:6 >0.05 
Yaş (±SD)/yıl 57±9 55±10 >0.05 
Kardiovasküler Hastalığı için Risk Faktörleri 
Sigara 31 14 >0.05 
Hipertansiyon 26 17 >0.05 
Diabetes Mellitus 8 7 >0.05 
Aile Öyküsü 19 8 >0.05 
Hiperkolesterolemi 31 14 >0.05 
Kolesterol (mg/dl) 213,1±47 218,4±47 >0.05 
HDL Kolesterol (mg/dl) 40,6±9 38,4±8 >0.05 
LDL Kolesterol (mg/dl) 135,9±40 134,5±44 >0.05 
HDL/LDL Kolesterol (mg/dl) 3,5±1,2 3,6±1,3 >0.05 
Trigliserit (mg/dl) 182,0±98 224,0±110 >0.05 
BMI (kg/m2) 28,85±3,8 27,09±4,4 >0.05 
PTKA Uygulanan Damar 
LAD 19 9 >0.05 
CX 25 11 >0.05 
RCA 25 13 >0.05 
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Restenoz gelişiminde erkeklerde 2.5, diabetik 
olanlarda 2.4 kat artmış risk tespit edilmekle birlikte 
bu farklılık istatistiki açıdan anlamlı bulunmadı 
(p>0.05). Bu arada OTH'i ile restenoz gelişimi ara-
sında güçlü bir korelasyon olduğu görüldü (p<0.0l). 
OTH'i yüksek olan hastalarda düşük olan hastalara 
göre restenoz gelişme olasılığının 10.43 kat daha 
fazla olduğu tespit edildi ve bu farklılık istatistiki 
açıdan belirgin olarak anlamlı bulundu (p<0.01). 

Tartı şma  
Yaygın kabul edilebilirliğine ve uzun dönem 

faydalarının belirtilmesine rağmen koroner 
anjiyoplasti, işlemden sonra ilk 4 ay içerisinde 
hastaların % 30 ile % 60'ında koroner kan akımını 
oldukça ciddi olarak engelleyen ve semptomların 
tekrarına neden olan restenoz gelişimi riskiyle 
karşı karşıyadır. Teknik ilerlemelere rağmen bildi-
rilen restenoz hızları sabit kalmıştır  (3,5,6).  

Biz çalışmamızda, hastanemizde başarılı 
PTKA uygulanan ve işlemi takip eden 2 yıl içeri-
sinde de kontrol anjiyografisi yapılmış olan tek 
damar hastalarında restenoz ile ilişkili olabileceği-
ni düşündüğümüz klinik risk faktörleri ve hemato-
lojik parametreleri, PTKA yeri açık bulunan ve 
restenoz gelişen hastalarda karşılaştırdık.  

Bununla birlikte, anjiyoplasti öncesinde ölçü-
len OTH’nin anjiyografik restenoz ile pozitif kore-
lasyon gösterdiğini tespit ettik. Çalışmamızda her 
iki grup arasında OTH, lökosit sayısı ve fibrinojen 
dışında ölçülen diğer hematolojik parametreler 
(eritrosit sayısı, hemoglobin konsantrasyonu, 
hematokrit yüzdesi, trombosit sayısı, trombosit 

kitlesi, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL ko-
lesterol ve trigliserid) arasında fark bulunmadı. 
Restenoz gelişen hastalar restenoz gelişmeyen 
hastalara göre belirgin olarak daha büyük 
trombosit volümüne sahiptiler. Klinik bağlamda, 
Smyth ve ark.  (7) yapmış oldukları bir çalışmada 
OTH değeri yüksek bulunan hastalarda restenoz 
gelişme riskini, düşük olan hastalara göre 10.2 kat 
artmış olarak bulmuşlar. Bizim çalışmamızda ise 
işlem öncesi OTH değeri 8.1'in üzerinde olanlarda 
5.7 kat, MPV değeri 9.0'un üzerinde olanlarda 

Tablo 3. Kontrol koroner anjiyografi'de PTKA yeri açık bulunan grup ile restenoz gelişen grubun hemato-
lojik parametrelerinin karşılaştırılması.  

 
 RESTENOZ  (-) RESTENOZ (+)  

P 
Hemoglobin (gr/dl) 14,56±1,53 14,68±1,78 0,37 
Hematokrit ( % ) 43,37±4,54 43,57±5,17 0,83 
Eritrosit Sayısı (x milyon/µL) 4,89±3,53 4,91±3,13 0,88 
Trombosit Sayısı (x l03/µL) 237,14±52,42 232,76±54,30 0,69 
Trombosit Sayısı x MPV 1904291±51966 2026090±59813 0,15 
Lökosit Sayısı (x l/µL) 7513,04±232 8672,72±322 <0,01* 
Fibrinojen (g/L) 3,63±1,1 4,22±1,4 <0,05* 
OTH 8.13±0.64 8.82±0.78 <0.001 

* : Anlamlı 

 

Tablo 4. Kontrol koroner anjiyografide PTKA yeri 
açık bulunan hastalarla restenoz gelişen hastaların 
OTH değerlerine göre yüzde dağılımları *p < 0.05 

 
OTH DEĞERĐ RESTENOZ (-) RESTENOZ (+) 
≤8,0 32 (% 46,4) 5 (% 15,2) 
8,1-9,0 31 (% 44,9) 14 (% 42,4) 
≥9,1 6 (% 8,7) 14 (% 42,4) 

 

Restenoz Gelişen Ve Açık Bulunan Grubun OTH Değerlerine 
Göre Yüzdelerinin Dağılımı
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 Şekil 1. Kontrol koroner anjiyografide PTKA yeri açık bulu-
nan hastalar ile restenoz gelişen hastaların OTH değerlerine 
göre yüzde dağılımları (p < 0.05) 
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OTH değeri 8.0'in altında olanlara göre 10.4 kat 
artmış restenoz riski söz konusudur. Gustavsson ve 
ark. (8), yüksek hemoglobin konsantrasyonu, kan 
vizkositesinin artışına, koroner kan akımının ya-
vaşlamasına ve trombosit adezyonunun artmasına 
sebep olarak trombüs oluşumuna yardımcı olabilir 
düşüncesinden yola çıkarak bir çalışma yapmışlar. 
PTKA yapılan ve restenoz gelişen hastaların he-
moglobin konsantrasyonlarını kontrol grubu ile 
karşılaştırmışlar ve iki grup arasında anlamlı bir 
fark bulamamışlar. Biz de bu çalışmadan esinlene-
rek restenoz gelişen ve gelişmeyen vakaların he-
moglobin konsantrasyonlarını, hematokrit yüzdele-
rini ve eritrosit sayılarını karşılaştırdık ve iki grup 
arasında anlamlı bir fark bulamadık. 

Son zamanlarda akut iskemik sendromların 
patogenezinde inflamasyonun önemli rol oynayabi-
leceği ve hastaların klinik özellikleriyle, 
inflamasyonun plazma indeksleri arasında önemli 
bir ili şki olabileceği ileri sürülmektedir. Zanini ve 
ark.  (9) göğüs ağrısının başlangıcından itibaren ilk 
90 dakika içerisinde koroner bakım ünitesine kabul 
edilen ve primer koroner anjiyoplasti ile tedavi 
edilen 57 hastada lökosit, trombosit ve fibrinojen 
düzeylerini araştırmıştır. Hastalar, bazal lökosit 
sayılarına göre yüksek ve normal olmak üzere iki 
gruba ayrılmış, lökosit sayısı yüksek bulunan has-
taların aynı zamanda fibrinojen düzeyleri (p=0.05) 
ve trombosit sayıları da (p<0.05) yüksek bulun-
muştur. Koroner anjiyoplasti başarı oranı ve stent 
yerleştirme prevalansı her iki grup arasında benzer 
olup, lökosit sayısı yüksek bulunan grup 
retromboza daha yatkın bulunmuştur (%62'ye kar-
şılık %21, p<0.01). Sonuç olarak, araştırmacılar 
miyokard infarktüsünün akut fazında lökosit sayısı 
yüksek ise koroner tıkanıklığın önemli olmayan 
darlığın yanında esas olarak koroner trombüsle 
geliştiğini, buna karşılık lökosit sayısı normalse 
altta yatan koroner darlığın sıkılıkla daha ciddi 
olduğunu ve trombotik proçesin öneminin daha az 
olduğunu ileri sürmüşlerdir. Lökosit sayısı normal 
olan hastalarda hemodinamik ve lokal mekanik 
faktörler daha önemliyken lökosit, trombosit ve 
fibrinojen düzeyleri yüksek bulunan hastalarda 
trombotik proçesin patogenezinde inflamasyonun 
rolü daha belirgindir şeklinde yorum yapmışlardır. 

Pizzulli ve ark. (10) 981 kararlı angina, kararsız 
angina ve nonkardiyak göğüs ağrısı tanımlayan 
hastada trombosit sayısı ve OTH'ni araştırdılar. 
Koroner anjiyografi sonrasında bu hastaları tek da-
mar, iki damar, üç damar ve kontrol grubu olmak 
üzere alt gruplara ayırdılar. Kararlı angina pektoris 
hastalarında trombosit sayıları bakımından kontrol 
grubu ile 1, 2 veya 3 damar hastaları arasında belir-
gin bir fark bulunamadı. Bununla birlikte koroner 
arter hastalarında kontrol grubuna göre OTH daha 
büyük olarak bulundu. Kararsız angina pektoris 
hastalarından oluşan alt grupta ise trombosit sayıları 
azalmış olarak tespit edildi. Ancak trombosit büyük-
lükleri bu hastalarda da artmıştı.  

Trombosit sayı ve kitlesinin restenoz gelişimi 
üzerindeki etkisini araştıran ve yapılmış olan diğer 
bazı çalışmalarda ise farklı sonuçlar rapor edilmiş-
tir. 63 hasta ile yaptıkları bir çalışmada Brown ve 
ark. (11) özellikle diabetik ve vasküler hastalığı 
olan vakalarda trombosit sayısını ve OTH’ni, dola-
yısıyla da trombosit kitlesini artmış buldular ve 
aterosklerozun artmış trombosit kitlesi ile ilişkili 
olduğunu ileri sürdüler. Smyth ve ark. ise 47 hasta 
ile yaptıkları bir çalışmada restenozu OTH ile iliş-
kili bulurken trombosit sayısını istatistiki açıdan 
anlamlı olmasa da azalmış olarak tespit ettiler. 
Bizim çalışmamızda da trombosit sayısı ile 
restenoz arasında bir ilişki bulunamadı ve bu ne-
denle araştırmalarda trombosit sayısı ile ilgili ola-
rak farklı sonuçların bulunmasının hasta seçim 
kriterleriyle ilişkili olabileceği düşünüldü. Bu ça-
lışmalarda incelenen hastaların kararlı angina 
pektoris, kararsız angina pektoris, primer PTKA 
uygulaması ve diabetes mellitus bulunup bulun-
maması gibi özelliklerle birlikte tekrar değerlendi-
rildiğinde daha sağlıklı sonuçlar elde edilebileceği 
düşünüldü.  

Yapılan çalışmalarda kararsız angina pektorisi 
olan hastalara PTKA uygulandığında, restenoz 
olasılığının daha yüksek olduğu belirtilmiştir ve 
restenoz gelişme riski 1.14-1.49 kat daha fazla 
bulunmuştur (12,13). Bunun trombosit agregasyon 
yeteneğindeki artışla ilişkili olduğu düşünülmekte-
dir. Trombosit büyüklüğü ve aktivitesi ile kararsız 
angina pektoris ve miyokard infarktüsü arasında da 
ili şki olduğu ileri sürülmektedir. Biz çalışmamızda 
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hastaların kliniğini kararlı ve kararsız angina 
pektoris şeklinde alt gruplarına ayırmadık.  

Kanama zamanının OTH ile ilişkili olduğu bi-
linmektedir. Miyokard infarktüsü geçiren hastalar-
da da kanama zamanı belirgin olarak kısadır (14). 
Bu kişiler aynı zamanda büyük trombositlere de 
sahiptirler. Martin ve ark. (15) tarafından büyük 
trombositlerin miyokard infarktüsü için bağımsız 
bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Van der Loo 
ve ark. (16) da trombosit aktivitesini gösteren 
OTH'nin miyokard infarktüsü sonrasında arttığını 
ve MĐ sonrası ölçüldüğünde ileride gelişebilecek 
iskemik olayların ve ölümün de güç1ü bir belirle-
yicisi olduğunu ileri sürmüşlerdir. Bizim çalışma-
mızda, yeni miyokard infarktüsü geçiren ve primer 
PTKA uygulanan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 
Bu nedenle belirtilen OTH ile restenoz arasındaki 
ili şkinin, diğer çalışmalara göre daha sağlıklı oldu-
ğu düşüncesindeyiz.  

PTKA kronik koroner arter oklüzyonlan bulu-
nan hastalarda da güvenilir ve uygulanabilir bir 
yöntem olarak görülmektedir. Primer başarı oranla-
rı oklüzyon süresine bağlı olarak %60 ile %80 
arasında rapor edildi (17). Terres ve ark. (18) 
prospektif olarak yapmış oldukları bir çalışmada 
kronik koroner arter oklüzyonu bulunan ve başanlı 
rekanalizasyon sağlanan 47 hastada reoklüzyon 
gelişmesinde endojen fibrinolitik sistemin ve 
trombosit fonksiyonlarının rolünü araştırmışlardır. 
Rekanalizasyondan 8±2 hafta sonra kontrol 
anjiyografisi yaparak 47 hastanın 10 (%21)'unda 
reoklüzyon geliştiğini tespit etmişler, klinik ve 
anjiyografik olarak sonucu değiştirebilecek faktör-
leri düzenledikten sonra doku plazminojen 
aktivatör (t-PA)'ünün endojen konsantrasyonunu 
reoklüzyon gelişen hastalarda daha düşük bulmuş-
lardır. Her iki grupta Plazminojen Aktivatör 
Đnhibitör-l ve ά2- antiplazmin seviyeleri benzer 
bulunmuş, OTH reoklüzyon gelişen hastalarda 
belirgin yüksek olarak tespit edilmiştir (8.1±0.9'e 
karşılık 8.9±1.1, p<0.05). Ayrıca reoklüzyon geli-
şen hastalarda agonist bağımlı trombosit 
agregasyonunun da arttığı gözlenmiştir .Bu çalış-
manın sonucunda azalmış endojen plazma t-PA 
konsantrasyonlarının ve artmış trombosit 
reaktivasyonunun, başarılı koroner arter 

rekanalizasyonu sonrasında reoklüzyonun gelişme-
sine katkıda bulunabileceği ileri sürülmüştür.  

Balon anjiyoplasti işlemi arteriyel duvarda be-
lirgin travmaya neden olabilmektedir. Deneysel 
deliller, restenozun hasar sonucu oluştuğunu ve 
trombositlerin de intimal hiperplazi sürecinde rol 
oynayabileceğini ileri sürmektedir (19). Hayvan 
modellerinde anjiyoplasti işlemi sırasında 
endoteliyal hasar gelişen kısımda trombositlerin 
hızlı bir şekilde subintimaya yapıştıkları gösteril-
miştir (20). Yine ά granüllerde bulunan Trombosit 
faktör-4 trombosit yapışmasından kısa bir süre 
sonra arteriyel intimada tespit edilmiştir. PDGF'ün 
de benzer şekilde lokal olarak salındığı varsayıl-
maktadır (21). PDGF'ün epidermal büyüme faktör 
ve endotel ile düz kas hücrelerinden üretilen 
transforming growth faktör β ile birlikte sinerjik 
çalıştığı düşünülmektedir (22). Anjiyoplastiyi taki-
ben hücresel proliferasyona neden olabilecek aday-
lar içerisinde biyolojik profile en uygun olanı 
trombositlerdir (7). Büyük trombositler daha fazla 
ά granül içerirler ve bunlar hemostatik olarak daha 
aktiftirler. Balona bağlı hasar sonrasında, büyük 
trombositler küçük trombositlere göre ά granülle-
rindeki içeriklerini salgılayarak daha fazla intimal 
düz kas proliferasyonuna sebep olabilirler (7).  

McGill ve ark. (23) 50 yaşından genç, erkek, 
prematür koroner arter hastalarında OTH ve 
trombosit aktivitesini araştırmışlar. Kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığında hasta grubunda OTH'ni an-
lamlı olarak büyük bulmuşlardır (9.40±0.73 fL'e 
karşılık 8.88±0.87 fL; p<0.01).  

Primer olarak düz kas hücresinin büyümesiyle 
meydana gelen neointimal proliferasyon, resteno-
zun asıl mekanizmasıdır (24). Düz kas hücre pro-
liferasyonunun ve migrasyonunun çeşitli büyüme 
faktörleriyle desteklendiği düşünülür. Trombosit-
ler, bu büyüme faktörlerinden birini salarak 
restenozda önem1i rol oynayabilir. Koroner arter 
trombozundaki ve bizim çalışmamızdaki büyük 
trombositlerin bu olumsuz etkileri, anjiyoplasti 
sonrası damar duvarındaki değişikliklerle ili şkili-
dir. Endotel hasarıyla meydana gelen trombosit 
aktivasyonunun mitojenlerin salınımını sınırlaması 
bazı ilaçlar kullanılarak önlenmektedir ve böylece 
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restenoz hızları düşürülmeye çalışılmaktaır. Fakat 
kontrollü yapılan bu çalışmalarda aspirin, 
dipiridamol ve tiklopidin büyük ölçüde başarısız 
bulunmuştur. Ayrıca, bu ajanların trombosit 
sekresyonlarını tam olarak inhibe edemediği düşü-
nülmektedir (24).  

Cilostazol Japonya'da geliştirilen yeni bir anti-
trombosit ajandır. Selektif olarak Tip III Fosfodi-
esterazı inhibe eder ve trombositlerin içerisindeki 
CAMP konsantrasyonunu arttırır ve bu yolla 
trombosit agregasyonunu inhibe eder (25). Bir çok 
araştırmacı bu ilacın bu özelliklerine dayanarak 
insanlarda restenozu azalttığını ileri sürmüşlerdir. 
Yapılan çeşitli çalışmalar da bize, trombositlerin 
restenoz gelişimiyle ili şkili olduğunu göstermiş ve 
gelecekte bulunabilecek ilaçlarla restenoz oranları-
nın daha alt seviyelere çekilebileceği ümidini de 
vermiştir. 

Hayvan modellerinde trombosit yıkım hızı art-
tırılarak OTH'de değişikli ğe neden olunabileceği 
gösterilmiştir (26). Bu yüzden anjiyoplasti sonrası 
restenoz, işlemden önceki artmış trombosit yıkım 
hızıyla da ilişkili olabilir.Hiç kuşkusuz hücresel ve 
biyokimyasal olaylar restenoza sebep olmaktadır ve 
aktive megakaryositler tarafından üretilen büyük 
trombositler bu sürecin önemli bir parçasıdır (7).  

Fibrinojen seviyeleri ve Faktör VII koagülan 
aktivite ile gelecekte gelişebilecek iskemik kalp 
hastalığı arasında güçlü bir ilişkinin var olduğu ilk 
kez Meade ve ark. (27) tarafından rapor edilmiştir. 
Birkaç çalışmada tanı konulmuş KAH ile, özellikle 
de kararsız iskemik koroner sendromlarla yüksek 
fibrinojen düzeyleri arasında ilişki olduğu göste-
rilmi ştir (28).  

Yapılan çalışmalar sonucunda fibrinojenin 
kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörü ol-
duğu ve koroner aterosklerozun şiddetiyle de ilişkili 
olduğu ileri sürülmüştür. Bununla birlikte 
fibrinojenin koroner anjiyoplasti sonrası restenozla 
ili şkisi ve restenoz gelişimindeki rolü hala tam ola-
rak bilinmemektedir. Bizim çalışmamızda koroner 
anjiyoplasti uygulanan darlığın kontrol koroner 
anjiyografide açık bulunduğu hastalarda, fibrinojen 
düzeylerinin ortalaması 3.66±0.14 g/L iken, reste-
noz gelişen grupta fibrinojen düzeylerinin 4.22±0.26 

g/L olduğu görüldü ve bu farklılık istatistiki açıdan 
anlamlı bulundu. Bu da bize daha önceki çalışma-
larda da belirtildiği gibi fibrinojenin restenoz geli-
şimine katkısı olabileceğini düşündürdü.  

Lipoprotein (a), Apolipoprotein A-l (apoA), 
Apolipoprotein B-l00(apoB), total kolesterol, LDL 
kolesterol, HDL kolesterol ve trigliseridin anormal 
plazma seviyeleri ile KAH gelişimi ve progresyonu 
arasındaki ilişki birçok çalışmada gösterilmiştir 
(29). Yapılan çalışmalarda özellikle Lipoprotein(a) 
'nın artmış konsantrasyonlarının restenoz ile ilişki-
sine dikkat çekilirken Apo A, Apo B, total koleste-
rol, HDL kolesterol ve trigliserid düzeyleriyle ilgili 
olarak farklı sonuçlar bildirilmiştir (30,31). Jorgen-
sen ve ark. (32) 251'inde tek damar dilatasyonu 
yapılan toplam 305 hastada başarılı anjiyoplastiyi 
takiben 20±3 hafta sonra yapılan kontrol anji-
yografilerde tespit edilen lüminal kayıp ve restenoz 
ile serum lipoproteinlerinin (lipoprotein (a), apo A, 
apo B) ve lipidlerinin (total kolesterol, HDL koles-
terol, trigliserid) ilişkisini araştırmış ve istatistiksel 
olarak anlamlı bir ilişki bulamamışlardır. Bizde 
çalışmamızda restenoz gelişen ve gelişmeyen gru-
plar arasında hastaların serum lipid değerleri açıs-
ından anlamlı fark bulamadık.  

Sonuç olarak, çalışmamızda OTH, lökosit sa-
yısı ve fibrinojen düzeyleri ile restenoz gelişimi 
arasında anlamlı bir ilişki tespit ettik. Fakat, kont-
rol koroner anjiyografide PTKA yeri açık bulunan 
grupla restenoz gelişen grup arasında ateroskleroz 
için risk faktörü olduğu bilinen klinik faktörleriyle 
serum lipidleri bakımından anlamlı bir fark bula-
madık.  
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