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OZET

Koroner anjiyoplastinin  basarisini  sinirlayan baglica sorun
olan restenozun gelisimine etki eden klinik faktorler henliz tam
anlasilamamigtir. Bu g¢alismada tam tikali olmayan tek damarin-
daki primer lezyonuna balon anjiyoplasti uygulanan ve 6. ay kon-
trol anjiyografisi yapilan 157 hastada 12 klinik parametrenin
(vas, cins, hipertansiyon, diabetes mellitus, digik dansiteli
lipoprotein  kolesterol  yliksekligi,  yliksek dansiteli lipoprotein
kolesterol dlsiikligd, hipertrigliseridemi, sigara kullanimi,  ailevi
ateroskleroz anamnezi, bagvuru semptomlari, gecirilmis
miyokard  infarktiisi varligi) restenoz olusumuna etkisi
arastirildi.  Anjiyografik restenoz orani %40.1 bulundu. Restenoz
saptanan ve saptanmayan hastalar 2 gruba ayrilarak incelendi.
Iki grup hasta damar sayisi, anjiyoplasti yapilan lezyonun
lokalizasyonu, islem O6ncesi ve islem sonrasi darlik capi ylizdesi
ve revaskilarizasyonun tam olup olmamasi ybniinden benzer
ozelliklere sahipti. Restenoz grubunda serum triglisehd dlizeyi
250 mg/dli'den yiiksek olan olgularin sayisi, restenoz saptan-
mayan gruba g6re anlamli olarak yiiksek bulundu (%35.2'e
%17.4, p=0.04). Incelenen diger klinik parametrelerin restenozla
lligkisi  saptanmadi.

Sonug olarak hipertrigliserideminin  restenoz igin  bir risk
faktorii  olabilecegi kanisina  varildi.

Anahtar Kelimeler: Koroner anjiyoplasti, Restenoz,
Risk faktorleri
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"Perkitan Transluminal Koroner Anjiyoplasti"
(PTCA)'nin basarisint sinirlayan en 06nemli sorun
restenozdur. Restenoz gelismesini etkileyen lezyona ve
isleme bagli faktérlerin bir kismi bilinmekle birlikte, klinik
faktérler henliz aydinliga kavusmamistir. PTCA Oncesi
darlik derecesi, lezyonun lokalizasyonu, uzunlugu, kom-
pleks morfolojisi, damar capi, PTCA sonrasi rezidlel dar-
lik, relatif kazang, derhal "recoil" (blizilme) gibi lezyona
veya isleme bagl faktorlerin biri veya birkaginin restenoz
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SUMMARY

The success of coronary angioplasty is limited by resteno-
sis. The clinical factors that effect the restenosis process are not
completely understood. We investigated the effect of 12 clinical
parameters (age, sex, hypertension, diabetes mellitus, high le-
vels of low density lipoprotein cholesterol, low level of high den-
sity lipoprotein cholesterol, hypertriglyceridemia, smoking, fami-
ly history, symptoms, previous myocardial infarction) on resteno-
sis in 157 patients who underwent balloon angioplasty for a non-
occluded primary lesion in one vessel. The angiographic
restenosis rate was 40.1%. The patients were divided in two
groups according to the presence or absence of restenosis. The
extent of the disease, the localization of the lesion, the average
percent of the diameter of stenosis before and after angioplasty,
and the rate of complete revascularization were similar in the
two groups. In the restenosis group the number of patients with
serum triglyceridemia >250 mg/dl were significantly higher than
the other group (35.2% vs 17.4%, p=0.04). The other clinical
parameters  studied were not found to be related to resteno-
sis.

We concluded that hypertriglyceridemia can be a risk fac-
tor for restenosis.

Key Words: Coronary angioplasty, Restenosis,
Risk factors
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olusumunu etkiledigi bulunmustur (1-7).

Restenozu dngodren klinik faktorler hakkinda fikir bir-
ligi yoktur. Degisik ¢alismalarda diabetes mellitus (DM)
(4-5,8-10), anginanin derecesi (1,4,7), ileri yas (4,9),
hipertansiyon (4), erkek cinsiyet (9), ylksek dansiteli
lipoprotein (HDL) kolesterol dizeyi dusuklagd (11,12),
hipertrigliseridemi (13), lipoprotein (a) [Lp(a)J dlizeyi yuk-
sekligi (14-17) gibi faktorlerin restenozla iliskisinin bulun-
dugu bildirilmistir.

Bu calismada nativ koroner arterlerindeki primer
lezyonlarina PTCA uygulanan olgularda restenoza etki
edebilecek klinik faktérler arastirildi.

MATERYEL VE METOD

25.4.1986-31.3.1995 doneminde PTCA yapilan
toplam 1025 hasta 6n degerlendirmeye alindi. PTCA ba-
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sansiz olan hastalar, birden ¢ok lezyona, tam tikali lez-
yona veya restenotik lezyona PTCA yapilan hastalar,
akut miyokard infarktisi sirasinda girisim yapilanlar,
standart balon anjiyoplasti diginda yontemler uygulanan-
lar, koroner arter by-pass (KABG) ameliyati gegirmis
olanlar ¢alisma disi birakildi. Dislama kriteri olmayan ve
kontrol anjiyografisi yapilmis olan 157 hasta retrospektif
olarak incelendi.

PTCA femoral yolla 8F kanul kullanilarak standart
anjiyoplasti yontemi ile yapilmisti. Majér komplikasyon
olmadan, darlik ¢gapinin %50'nin altina inmesi ve islem
6ncesine gore en az %20 azalmanin saglanmasi klinik
basari olarak kabul edildi.

Klinigimizin PTCA izleme protokoliine gére, 1992
Agdustos'a kadar PTCA yapilan tim hastalara rutin olarak
6.ayda kontrol anjiyografisi yapilmisti. Calismadaki ilk
137 olgu bu déneme aitti. Son 20 olguda ise angina veya
non-invazif testlerde iskemi bulgulari nedeniyle anjiyo-
grafi yapilmisti. Anjiyografide PTCA yapilan lezyonda
%50'den fazla c¢ap daralmasi restenoz olarak deger-
lendirildi. Restenoz olan ve olmayan hastalar iki gruba
ayrildi. Her iki gruptaki hastalarin asagida belirtilen klinik
ve anjiyografik 6zellikleri incelendi:

"Klinik 6zellikler: Yas, cins, hipertansiyon, diabetes
mellitus, dusuk dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol ylk-
sekligi, HDL kolesterol dusukligl, hipertrigliseridemi,
ailevi ateroskleroz varligi, sigara kullanimi, semptomlar,
gecirilmis miyokard infarktisi varhg:.

*Anjiyografik &zellikler: Hasta damar sayisi, PTCA
yapilan lezyonun lokalizasyonu, PTCA d6ncesi ve sonrasi
darlik gapr yizdesi.

Insilin veya oral hipoglisemik ilag kullanan hastalar
veya diyetle izlenen ve 140 mg/dl Uzerinde aglik kan se-
keri saptanmis olanlar diyabetik kabul edildi.

Total kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid dizey-
leri, PTCA o&ncesi, 12 saatlik agliktan sonra alinan kan
6rneginde enzimatik yontemle &lguldi. LDL kolesterol
dizeyleri Fiedvvald formiliyle hesaplandi: LDL koles-
terol=Total kolesterol-HDL kolesterol-trigliserid/5.HDL
kolesterol dlizeyi normal alt siniri: 35 mg/dl, LDL koles-
terol dizeyi normal dst siniri: 130 mg/dl ve trigliserid
diizeyi normal Ust sinrii 250 mg/dl kabul edildi.

Majér koroner arterler olan sol 6n inen koroner arter (LAD),
sirkumfieks arter (Cx) veya sag koroner arterde (RCA) ve/veya
blylk dallarindan birinde en az %50 darlik tek damar hastaligi
olarak kabul edildi, iki major koroner arter ve/veya biyik dal-
lannda en az %50 darlik iki damar, U¢ major koroner arter
ve/veya blyuk dallarinda en az %50 darlik ¢ damar hastaligi
olarak degerlendirildi.

Tek lezyonu olan hastada basarili PTCA uygula-
masi tam revaskilarizasyon, PTCA uygulanan lezyonun
disinda en az %50 darlik yapan baska lezyonun bulun-
masi tam olmayan revaskillarizasyon olarak deger-
lendirildi.

istatistik! degerlendirmeler ki-kare ve varyans anal-
izi (ANOVA) testleri ile yapildi.

BULGULAR

Anjiyografik kontrolleri rutin olarak yapilmis olan ilkk 137 has-
tada 6. ay restenoz orani %40.1 bulundu (55 hasta).

Hastalar anjiyografik restenoz varligina gére 2
gruba ayrildi, restenoz saptanan 71"i Lgrubu, restenoz
gorilmeyen 86's1 2. grubu olusturdu. 1. gruptaki yas orta-
lamasi 54.5+8.2 (37-78), 61'i erkek (%85.9), 10'u kadin
71 hastanin 22'sinde (%31) hipertansiyon, 13'Unde
(%18.3) diabetes mellitus, 30'unda (%42.2) HDL koles-
terol dusuklugl, 46'sinda (%64.8) LDL kolesterol yuk-
sekligi, 25'inde (%35.2) hipertrigliseridemi, 24'lGinde
(%33.8) aile anamnezi, 44'linde (%62) sigara kullanimi
saptandi. Ortalama HDL kolesterol dizeyi 35.9+9.5, LDL
kolesterol 152,4+39.9, trigliserid 229.7+170.4 mg/dl
bulundu. Bagsvuru semptomlari 24 hastada (%33.8) stabil
angina, 44 hastada (%62) stabil olmayan angina, 2 has-
tada (%2.8) atipik angina idi. 1 hastada ise (%1.4)
miyokard perflizyon sintigrafisi ile saptanan sessiz iske-
mi vardi. 25 hasta (%35.2) PTCA yapilan lezyon bdl-
gesinde miyokard infarktiisi (M) gegirmisti.

2,gruptaki yas ortalamasi 52+9 (33-72), 70'i erkek
(%81.4), 16's1 kadin 86 hastanin 33'Unde (%38.4) hiper-
tansiyon, 12'sinde (%13.9) diabetes mellitus, 32'sinde
(%37.2) HDL kolesterol disukliglu, 64'Unde (%74.4) LDL
kolesterol ylksekligi, 15'inde (%17.4) hipertrigliseridemi,
35'inde (%40.7) aile anamnezi, 55'inde (%63.9) sigara
kullanimi saptandi. Ortalama HDL kolesterol dizeyi
38.6+11.1, LDL kolesterol 165+47, trigliserid
188.9+107.6 mg/dl bulundu. Basvuru semptomlari 39
hastada (%45.3) stabil angina, 43 hastada (%50) stabil
olmayan angina, 2 hastada (%2.3) atipik angina idi. 2
hastada ise (%2.3) perfizyon sintigrafisi ile saptanan
sessiz iskemi vardi. 31 hasta (%36) PTCA yapilan lez-
yon bdlgesinde miyokard infarktisi (Mi) gecirmisti.
Restenoz grubunda hipertrigliseridemi saptanan olgu-
larin sayisi restenoz olmayan gruba go6re anlamli olarak
yiksek bulundu (p=0.04). incelenen diger klinik paramet-
reler yoninden iki grup arasinda anlamli bir fark saptan-
madi (Tablo 1).

Tablo 1. Klinik faktdrlerin restenozla iliskisi

Restenoz (+) Restenoz (-) p
Yas 54.518.2 5249 *
Erkek 61 (%85.9) 70 (%81.4)
HT 22 (%31) 33 (%38.4) *
DM 13 (%18.3) 12 (%13.9) *
HDL ort.** 35.9+9.5 38.6+11.1 *
HDL<35" 30 (%42.2) 32 (%37.2) *
LDL ort." 152.4+39.9 165447 *
LDL>130** 46 (%64.8) 64 (%74.4) *
TG ort." 229.7+170.4 188.9+107.6 *
TG>250" 25 (%35.2) 15 (%17.4) 0.04
Aile 24 (%33.8) 35 (%40.7) *
Sigara 44 (%62) 55 (%63.9) *
SA 24 (%33.8) 39 (%45.3) )
UA 44 (%62) 43 (%50) )
AA 2 (%2.8) 2 (%2.3) *
Si 1 (%1.4) 2 (%2.3) *
Mi 25 (%35.2) 31 (%36) *
*: Anlamli degil, **: mg/dl, HT: Hipertansiyon,
DM: Diabetes mellitus, HDL: Yuksek dansiteli

lipoprotein kolesterol, LDL: Dusuk dansiteli lipoprotein
kolesterol, TG: Trigliserid, SA: Stabil angina,
UA: Stabil olmayan angina, AA: Atipik angina,
Si: Sessiz iskemi, Mi: Girisim vyapilan
bolgesinde gegirilmis miyokard infarktisi

lezyon

TKlin Kardiyoloji 1996, 9
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Hastalarin anjlyografik o6zellikleri deder-
lendirildiginde restenoz saptanan 1.gruptaki 71 hastanin
44'inde LAD veya buyuk dallarindan birine (%62),
13'inde Cx veya bilylk dallarindan birine (%18.3),
14'inde RCA veya blyik dallarindan birine (%19.7) giri-
sim yapiimistr. Ortalama darlik capl
%83.8+7.5'den  %21,3+17.7'ye inmisti. Hastalarin
51'inde (%71.8) tek damar, 17'sinde (%24) iki damar,
3'inde (%4.2) uU¢ damar hastaligi vardi. 50 hastada
(%70.4) tam, 21 (%29.6) tam olmayan

revaskilarizasyon saglanmisti. Restenoz saptanmayan

ylzdesi

hastada

2.gruptaki 86 hastanin 51'inde LAD veya buylk dallarin-
dan birine (%59.3), 15'inde Cx veya buylk dallarindan
birine (%17.4), 20'sinde RCA veya blylk dallarindan
birine (%23.3) girisim yapilmisti. Ortalama darlik ¢api
ylizdesi %82.7+8.1'den %22.4+16.4'e inmisti. Hastalarin
55'inde (%64) tek damar, 21'inde (%24.4) iki damar,
10'unda (%11.6) U¢ damar hastaligi vardi. 54 hastada
(%62.8) tam, 32 hastada (%37.2) tam olmayan
revaskiilarizasyon saglanmisti. [ki grup arasinda belir-
tilen anjiyografik 6zellikler yéninden anlamli fark saptan-
madi (Tablo 2). PTCA yapilan lezyonlarin segmentlere
dagilimi yoéninden de iki grup arasinda anlaml fark
bulunmadi (Tablo 3).

Tablo 2. Anjiyografik faktorlerin restenozla iliskisi

Restenoz (+) Restenoz (9
n=71 n=86 p

Tutulan damar sayisi

*1 damar 51 (%71,8) 55 (%64) *
*2 damar 17 (%24) 21 (%24.4) *
*3 damar 3 (%4.2) 10 (%11.6) *
PTCA yapilan lezyon

*LAD 44 (%62) 51 (%59.3) *
*Cx 13 (%18.3) 15 (% 17.4) *
*RCA 14 (%19.7) 20 (%23.3) *
PTCA 6ncesi darlk %83.8+7.5 %82.7+8.1 *

%21.3£17.7
50 (%70.4)

%22.4+16.4 *
54 (%62.8)

PTCA sonrasi darlik
Tam revaskilarizasyon

*: Anlamli degil, LAD: Sol 6n inen arter, Cx: Sirkumfleks arter,
RCA: Sag koroner arter

Tablo 3. Girisim yapilan segmentin restenoz ile iliskisi

PTCA yapilan Restenoz (+) Restenoz ()
segment n=71 n=86 P
LAD (proks) 22 (%31) 20 (%23.3) *
LAD (mid) 20 (%28.2) 27 (%31.4) *
Diyagonal 2 (%2.8) 4 (%4.7)

Cx (proks) 7 (%9.9) 5 (%5.8) *
Cx (mid) 3 (%4.2) 7 (%8.1) *
Cx (dist) - 1(%1.2) *
oM 3 (%4.2) 2 (%2.3) *
RCA (proks) 5 (%7) 7 (%8.1)

PCA (mid) 9 (%12.7) 9 (%10.5) *
R C A (dist) - 3 (%3.5) *
RPL - 1 (%1.2)

LAD: Sol 6n inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, RCA: Sag
koroner arter, OM: "Obtuse marginal", RPL: Sag postero-
lateral, proks: proksimal, mid: orta, dist: distal

*: Anlamh degil

T Klin J Cardiol 1996, 9

TARTISMA

PTCA'nin uzun dénem basarisini sinirlayan baslica
sorun olan restenozun mekanizmasi henlz tam olarak
anlasilamamistir. Aterektomi veya otopsi ile restenoz
lezyonlarindan elde edilen materyelin histolojik inceleme-
si restenozun baslica nedeninin Intima hiperplazisi veya
intima/media kaynakli diiz kas hicrelerinin proliferasyo-
nu oldugunu disindirmektedir (18,19). Neointimal hiicre
proliferasyonunu baslatan etken muhtemelen balonun
intimay! zedelemesidlr. Bu "zedelenmeye cevap" siireci
aterosklerozun patogenetik mekanizmasina benzemek-
tedir. Bu nedenle ateroskleroz gelismesine etki eden risk
faktorlerinin restenoza da etkili olabilecedi dusuniimuis
ve bu faktdrlerin restenozla iligkisi birgcok arastirmaci
tarafindan incelenmistir.

Calismalarin gogunda serum lipid konsantrasyonlari
ile restenoz arasinda bir iligki bulunmamistir (5,9,17,20).
Bazi arastirmalarda ise HDL kolesterol dizeyi digsilk-
ligunidn (11,12), total kolesterol/HDL kolesterol orani
veya trigliserid ylksekliginin (13) restenoz sikligi ile
baglantili oldugu bildirilmistir. Calismamizda PTCA
oncesinde LDL diizeyi ylUksekliginin, HDL dizeyi dlsik-
liginin restenozla iliskisi saptanmadi. Restenoz
grubunda hipertrigliseridemi sikligi restenoz olmayan
gruba go6re daha yiksek bulundu. Hipertrigliserideminin
hiperinsilinemi ve insillin direnci ile birlikte oldugu goés-
terilmistir (21,22). Hiperinsilinemi karacigerde trigliserld-
den zengin cok dusuk dansiteli llpoprotein (VLDL) Ureti-
mini  (23) veya trigliserld sentezini (24) arttirabilir.
Hiperinsllinemide periferik dokularda VLDL temizlen-
mesi de azalabilir. Hipertrigliserideminin restenoza etkisi
birlikte bulunan hiperinsilinemi yoluyla olabilir. Insilin
gibi blyime faktdrleri diz kas htcrelerinin proliferas-
yonunda rol oynayabilir. Hipertrigliserideminin restenoza
etkisini aciklayabilecek diger bir yol, plasminojen akti-
vasyonunu inhibe edici antijen diizeylerinin hipertrigli-
seridemili hastalarda yiuksek bulunmasidir (25). PTCA
sonrasi trombus olusumunun restenoz gelisimini art-
tirdigr bilinmektedir (20). Plasminojen aktivasyonunun
inhibe olmasi, trombus yoluyla restenoz sikligini arttira-
bilir. Calismamizda plasma insiilin diizeyleri veya plasmi-
nojen aktivasyonunu inhibe edici antijen dizeyleri ince-
lenmemis oldugundan bu patogenetik varsayimlari
destekleyecek bulgumuz yoktur.

Diabetin restenoz sikligini arttirdigi birgok ¢calisma-
da gosterilmistir (4,5,8,9,20,26,27). Cok merkezli CAR-
PORT (20) galismasinda basarili PTCA uygulanan ve
kontrol anjiyografisi yapilan 575 hastada klinik 18, lezyo-
na ait 18 ve isleme ait 5 parametrenin restenozla iliskisi
incelenmis, diabet, angina siresi, relatlf kazang ve PTCA
sonras! trombus varligi restenozla iligkili bulunmustur.
Bilinen aferoskleroz risk faktdorlerinden diabet disindaki-
ler (yas, cinsiyet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, HDL
dislUkligu, sigara kullanimi) restenoz gelisimi ile baglan-
til bulunmamistir. Stein ve ark.'nin (10) arastirmasinda
PTCA yapilan 10.000'In lUzerinde hastada kisa ve uzun
dénem sonuglar incelenmis, diabetik hastalarda primer
basari ve komplikasyon oranlarinin diabetik olmayanlar-
dan farkli olmamasina ragmen, 5 yil izlemede Mi ve
tekrar revaskllarizasyon diabetli hastalarda daha sik
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bulunmus, bu siklik restenoza ve aterosklerozun iler-
lemesine baglanmistir. DM ile restenoz sikli§l arasinda
baglanti saptanmayan bazi kicguk dlcekli caligsmalar da
vardir (11,15). Arastirmamizda restenoz grubunda DM
sikligi restenoz saptanmayan gruba goére daha fazla
olmakla birlikte fark anlamli degildi.

Bazi calismalarda ileri yas (4,9), erkek cinsiyet (9)
veya hipertansiyon (4) restenozu etkileyen parametreler
olarak bulunmustur. Birgok arastirmada ise bu faktorlerin
restenozla iliskisi saptanmamistir (5,8,11,15,17,18).
incelememizde restenoz olan ve olmayan grup arasinda
bu faktorlerin varligi yéoninden fark bulunmadi.

Stabil olmayan angina varliginin restenoz riskini art-
tirdig1 bildirilmistir (1,4,7), Arastirmamizda klinik tablo ile
restenoz gelisimi arasinda bir baglanti bulunmadi.

Sonucg olarak hipertrigliserideminin restenoz igin bir
risk faktorli olabilecegi kanisina varildi.
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