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Ö Z E T 
Koroner anjiyoplastinin başarısını sınırlayan başlıca sorun 

olan restenozun gelişimine etki eden klinik faktörler henüz tam 
anlaşılamamıştır. Bu çalışmada tam tıkalı olmayan tek damarın-
daki primer lezyonuna balon anjiyoplasti uygulanan ve 6. ay kon­
trol anjiyografisi yapılan 157 hastada 12 klinik parametrenin 
(yaş, cins, hipertansiyon, diabetes mellitus, düşük dansiteli 
lipoprotein kolesterol yüksekliği, yüksek dansiteli lipoprotein 
kolesterol düşüklüğü, hipertrigliseridemi, sigara kullanımı, ailevi 
ateroskleroz anamnezi, başvuru semptomları, geçirilmiş 
miyokard infarktüsü varlığı) restenoz oluşumuna etkisi 
araştırıldı. Anjiyografik restenoz oranı %40.1 bulundu. Restenoz 
saptanan ve saptanmayan hastalar 2 gruba ayrılarak incelendi. 
İki grup hasta damar sayısı, anjiyoplasti yapılan lezyonun 
lokalizasyonu, işlem öncesi ve işlem sonrası darlık çapı yüzdesi 
ve revaskülarizasyonun tam olup olmaması yönünden benzer 
özelliklere sahipti. Restenoz grubunda serum triglisehd düzeyi 
250 mg/dl'den yüksek olan olguların sayısı, restenoz saptan­
mayan gruba göre anlamlı olarak yüksek bulundu (%35.2'e 
%17.4, p=0.04). İncelenen diğer klinik parametrelerin restenozla 
İlişkisi saptanmadı. 

Sonuç olarak hipertrigliserideminln restenoz için bir risk 
faktörü olabileceği kanısına varıldı. 

Anahta r Ke l ime le r : Koroner anjiyoplasti, Restenoz, 
Risk faktörleri 
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" P e r k ü t a n T r a n s l u m i n a l K o r o n e r A n j i y o p l a s t i " 
( P T C A ) ' n i n b a ş a r ı s ı n ı s ı n ı r l a y a n e n ö n e m l i s o r u n 
res tenozdu r . R e s t e n o z ge l i şmes in i e tk i leyen l e z y o n a ve 
İş leme bağl ı faktör ler in bir k ısmı b i l inmek le birl ikte, klinik 
faktör ler h e n ü z ayd ın l ığa kavuşmamış t ı r . P T C A önces i 
dar l ık d e r e c e s i , l e z y o n u n l o k a l i z a s y o n u , uzun luğu , k o m ­
p l e k s morfo lo j is i , d a m a r ç a p ı , P T C A sonras ı rez idüe l dar ­
lık, relatif kazanç , de rha l " reco i l " (büzü lme) gibi l e z y o n a 
v e y a i ş l eme bağ l ı fak tör le r in biri v e y a b i rkaçın ın r e s t e n o z 
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tXII.UIusal Kardiyoloji Kongresinde (16-20 Ekim 1996) poster 
olarak kabul edilmiştir. 

S U M M A R Y 
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 W o r d s : Coronary angioplasty, Restenosis, 
Risk factors 
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o l u ş u m u n u etk i lediği bu l unmuş tu r (1-7). 
R e s t e n o z u ö n g ö r e n klinik fak tör le r h a k k ı n d a fikir bir­

liği yoktur. Değ iş ik ça l ı şma la rda d i a b e t e s mel l i tus ( D M ) 
(4-5,8-10) , ang inan ın d e r e c e s i (1,4,7), i leri y a ş (4,9), 
h iper tans iyon (4), e rkek c ins iye t (9), y ü k s e k dans i te l i 
l ipoprotein ( H D L ) ko les tero l düzey i d ü ş ü k l ü ğ ü (11,12) , 
h iper t r ig l iser idemi (13), l ipoprote in (a) [Lp(a)J düzey i yük ­
sekl iğ i (14-17) gibi faktör ler in r es tenoz la i l işk is in in b u l u n ­
duğu bi ldir i lmiştir. 

Bu ça l ı şmada nat iv ko roner ar te r le r indek i p r imer 
lezyon lar ına P T C A u y g u l a n a n o lgu la rda r e s t e n o z a etki 
e d e b i l e c e k klinik faktör ler araşt ı r ı ld ı . 

MATERYEL VE METOD 
2 5 . 4 . 1 9 8 6 - 3 1 . 3 . 1 9 9 5 d ö n e m i n d e P T C A y a p ı l a n 

top lam 1025 has ta ö n değe r l end i rmeye a l ınd ı . P T C A b a -
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ş a n s ı z o l an has ta la r , b i rden çok l e z y o n a , tam t ıkal ı l e z -
y o n a v e y a restenot ik l e z y o n a P T C A yap ı lan hasta lar , 
akut m i y o k a r d in fa rk tüsü s ı ras ında g i r iş im yapı lanlar , 
s tandar t ba lon an j iyop last i d ış ında yön tem le r u y g u l a n a n ­
lar, ko rone r arter b y - p a s s ( K A B G ) amel iya t ı geç i rm iş 
o lan la r ça l ı şma dışı b ı rakı ld ı . D ış lama kriteri o l m a y a n ve 
kontrol an j iyograf is i yap ı lmış o lan 157 has ta retrospekt i f 
o la rak i nce lend i . 

P T C A femora l yo l la 8 F kanül ku l lanı larak s tandar t 
an j iyop last i yön tem i ile yap ı lmış t ı . Ma jö r k o m p l i k a s y o n 
o l m a d a n , dar l ık çapın ın %50 'n i n al t ına i nmes i ve iş lem 
önces ine gö re en az % 2 0 aza lman ın sağ lanmas ı klinik 
başar ı o la rak kabu l edi ld i . 

K l in iğ imiz in P T C A i z l e m e p ro toko lüne gö re , 1992 
A ğ u s t o s ' a k a d a r P T C A yapı lan t ü m has ta la ra rutin o la rak 
6 . a y d a kontro l an j iyograf is i yap ı lmış t ı . Ça l ı şmadak i ilk 
137 o lgu bu d ö n e m e aitti. S o n 20 o l g u d a i se a n g i n a v e y a 
non- invaz i f tes t le rde i skemi bulgular ı neden iy le anj iyo-
grafi yap ı lm ış t ı . An j i yogra f ide P T C A yap ı lan l e z y o n d a 
% 5 0 ' d e n f az l a çap da ra lmas ı r es tenoz o la rak değer ­
lendir i ld i . R e s t e n o z o lan ve o l m a y a n has ta la r iki g ruba 
ayr ı ld ı . H e r iki gruptak i hasta lar ın aşağ ıda bel ir t i len klinik 
ve anj iyograf ik özel l ik ler i i nce lend i : 

"K l in ik özel l ik ler : Yaş, c ins , h ipe r tans iyon , d i abe tes 
mel l i tus , d ü ş ü k dans i te l i l ipoprotein ( L D L ) ko les tero l yük ­
sekl iğ i , H D L ko les te ro l düşük lüğü , h iper t r ig l iser idemi , 
a i lev i a t e r o s k l e r o z var l ığ ı , s i g a r a ku l lan ımı , semptomla r , 
geç i r i lm iş m i yoka rd in fark tüsü var l ığ ı . 

*An j iyograf ik özel l ik ler : H a s t a d a m a r say ıs ı , P T C A 
yapı lan l e z y o n u n l o k a l i z a s y o n u , P T C A önces i v e sonras ı 
dar l ık çapı yüzdes i . 

Insül in v e y a ora l h ipog l i semik i laç ku l lanan has ta la r 
v e y a d iyet le i z l enen ve 140 mg/d l üzer inde açl ık kan ş e ­
keri s a p t a n m ı ş o lan la r d iyabet ik kabu l ed i ld i . 

Total ko les te ro l , H D L ko les tero l ve tr igl iserid düzey ­
leri, P T C A önces i , 12 saat l ik aç l ık tan s o n r a a l ınan kan 
ö r n e ğ i n d e enz imat i k yön tem le ö lçü ldü . L D L ko les tero l 
düzey le r i Fiedvvald fo rmü lüy le hesap land ı : L D L ko les -
tero l=Total k o l e s t e r o l - H D L ko les te ro l - t r i g l i se r i d /5 .HDL 
ko les te ro l düzey i no rma l alt s ını r ı : 35 mg/d l , L D L ko les ­
terol düzey i no rma l üst s ın ı r ı : 130 mg/d l ve tr igl iserid 
düzey i no rma l üst sınrı ı 2 5 0 mg/d l kabu l ed i ld i . 

Majör koroner arterler olan sol ön inen koroner arter (LAD), 
sirkumfieks arter (Cx) veya sağ koroner arterde (RCA) ve/veya 
büyük dallarından birinde en az %50 darlık tek damar hastalığı 
olarak kabul edildi, iki majör koroner arter ve/veya büyük dal-
lannda en az %50 darlık iki damar, üç majör koroner arter 
ve/veya büyük dallarında en az %50 darlık üç damar hastalığı 
olarak değerlendirildi. 

Tek l e z y o n u o lan h a s t a d a başar ı l ı P T C A uygu la ­
mas ı tam revaskü la r i zasyon , P T C A uygu lanan l ezyonun 
d ış ında e n a z % 5 0 dar l ık y a p a n başka l ezyonun bu lun­
mas ı t am o l m a y a n revaskü la r i zasyon o la rak değe r ­
lendir i ld i . 

istatist ik! değer lend i rme le r k i -kare ve v a r y a n s a n a l ­
izi ( A N O V A ) test ler i ile yap ı ld ı . 

BULGULAR 
Anjiyografik kontrolleri rutin olarak yapılmış olan ilk 137 has­

tada 6. ay restenoz oranı %40.1 bulundu (55 hasta) . 

H a s t a l a r an j iyogra f ik r e s t e n o z va r l ı ğ ına g ö r e 2 
g ruba ayr ı ld ı , r e s t e n o z s a p t a n a n 71 " i L g r u b u , r e s t e n o z 
g ö r ü l m e y e n 86'sı 2 . g rubu o luş tu rdu . 1 . g ruptak i y a ş or ta­
lamas ı 54 .5±8 .2 (37-78) , 61' i e rkek (%85.9), 10 'u kad ın 
71 has tan ın 2 2 ' s i n d e (%31) h i p e r t a n s i y o n , 1 3 ' ü n d e 
(%18.3) d i a b e t e s mel l i tus, 3 0 ' u n d a (%42.2) H D L k o l e s ­
terol düşük lüğü , 46 ' s ında (%64.8) L D L ko les te ro l y ü k ­
sek l i ğ i , 2 5 ' i n d e (%35.2) h i pe r t r i g l i se r i dem i , 2 4 ' ü n d e 
(%33.8) a i le a n a m n e z i , 4 4 ' ü n d e (%62) s i g a r a ku l lan ımı 
sap tand ı . O r t a l a m a H D L ko les tero l düzey i 35 .9±9 .5 , L D L 
ko les te ro l 1 5 2 , 4 ± 3 9 . 9 , t r ig l iser id 2 2 9 . 7 + 1 7 0 . 4 m g / d l 
bu lundu . Başvu ru semp tom la r ı 24 h a s t a d a (%33.8) s tabi l 
a n g i n a , 44 h a s t a d a (%62) stabi l o l m a y a n a n g i n a , 2 h a s ­
t a d a (%2.8) atipik a n g i n a idi. 1 h a s t a d a i s e (%1.4) 
m iyoka rd pe r füzyon sint igraf is i ile s a p t a n a n s e s s i z i s k e ­
m i vard ı . 2 5 has ta (%35.2) P T C A yapı lan l e z y o n bö l ­
g e s i n d e m iyoka rd in fa rk tüsü (Mİ) geç i rmiş t i . 

2 ,gruptak i yaş o r ta lamas ı 52+9 (33-72) , 70 ' i e r kek 
(%81.4), 16'sı kad ın 86 has tan ın 3 3 ' ü n d e (%38.4) h iper ­
t ans i yon , 12 ' s i nde (%13.9) d i a b e t e s mel l i tus , 3 2 ' s i n d e 
(%37.2) H D L ko les tero l d ü ş ü k l ü ğ ü , 64 ' ünde (%74.4) L D L 
ko les tero l yüksek l iğ i , 15 ' inde (%17.4) h iper t r ig l i ser idemi , 
35 ' i nde (%40.7) a i le a n a m n e z i , 55 ' i nde (%63.9) s i g a r a 
ku l lanımı s a p t a n d ı . O r t a l a m a H D L ko les te ro l d ü z e y i 
38 .6+11 .1 , L D L k o l e s t e r o l 165+47 , t r i g l i se r id 
188.9+107.6 mg/d l bu lundu . Başvu ru s e m p t o m l a r ı 39 
h a s t a d a (%45.3) s tabi l a n g i n a , 43 h a s t a d a (%50) s tab i l 
o l m a y a n a n g i n a , 2 h a s t a d a (%2.3) at ipik a n g i n a idi. 2 
h a s t a d a ise (%2.3) per füzyon s int igraf is i ile s a p t a n a n 
s e s s i z i s kem i va rd ı . 3 1 has ta (%36) P T C A yap ı lan l e z ­
y o n bö lges inde m i y o k a r d i n fa rk tüsü (Mi ) g e ç i r m i ş t i . 
R e s t e n o z g r u b u n d a h iper t r ig l iser idemi s a p t a n a n o l g u ­
ların sayıs ı r es tenoz o l m a y a n g r u b a gö re an laml ı o l a rak 
yüksek bu lundu (p=0.04). i n c e l e n e n d iğer klinik p a r a m e t ­
re ler y ö n ü n d e n iki g rup a ras ında an laml ı bir fark s a p t a n ­
madı (Tablo 1). 

T a b l o 1 . K l i n i k f a k t ö r l e r i n r e s t e n o z l a i l i ş k i s i 

R e s t e n o z (+) R e s t e n o z (-) P 
Yaş 54 .518 .2 52±9 * 

Erkek 61 (%85.9) 70 (%81.4) 
H T 22 (%31) 33 (%38.4) * 
D M 13 (%18.3) 12 (%13.9) * 

H D L ort.** 35 .9±9.5 38 .6±11.1 * 
H D L < 3 5 " 30 (%42.2) 32 (%37.2) * 
L D L o r t . " 152.4+39.9 165±47 * 

L D L > 1 3 0 * * 46 (%64.8) 64 (%74.4) * 
T G o r t . " 229 .7±170 .4 188 .9±107.6 * 

T G > 2 5 0 " 25 (%35.2) 15 (%17.4) 0 .04 
A i l e 24 (%33.8) 35 (%40.7) * 

S i g a r a 44 (%62) 55 (%63.9) * 
S A 24 (%33.8) 39 (%45.3) * 

U A 44 (%62) 4 3 (%50) * 

A A 2 (%2.8) 2 (%2.3) * 
Sİ 1 (%1.4) 2 (%2.3) * 
Mİ 25 (%35.2) 31 (%36) * 

* : An laml ı değ i l , **: mg/d l , H T : H ipe r tans i yon , 
D M : D iabe tes mel l i tus, H D L : Y ü k s e k dans i te l i 
l ipoprotein ko les tero l , L D L : Düşük dans i te l i l ipoprotein 
ko les tero l , T G : Tr ig l iser id , S A : Stab i l a n g i n a , 
U A : Stab i l o l m a y a n ang ina , A A : At ip ik a n g i n a , 
S İ : S e s s i z i s kem i , M İ : G i r iş im yap ı lan l ezyon 
bö lges inde geçi r i lmiş m iyokard in fa rk tüsü 
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H a s t a l a r ı n an j l yog ra f i k öze l l i k l e r i değe r ­
lendi r i ld iğ inde r e s t e n o z s a p t a n a n 1.gruptaki 71 has tan ın 
4 4 ' ü n d e L A D v e y a b ü y ü k da l l a r ından bir ine (%62), 
13 'ünde C x v e y a b ü y ü k da l la r ından bir ine (%18.3) , 
14 'ünde R C A v e y a büyük da l la r ından bir ine (%19.7) gir i­
ş i m y a p ı l m ı ş t ı . O r t a l a m a dar l ı k ç a p ı y ü z d e s i 
% 8 3 . 8 ± 7 . 5 ' d e n % 2 1 , 3 + 1 7 . 7 ' y e i nm iş t i . H a s t a l a r ı n 
51 ' i nde (%71.8) tek damar , 17 ' s inde (%24) iki damar , 
3 'ünde (%4.2) üç d a m a r hasta l ığ ı va rd ı . 50 h a s t a d a 
(%70.4 ) t a m , 2 1 h a s t a d a (%29.6 ) t a m o l m a y a n 
revaskü la r i zasyon sağ lanmış t ı . R e s t e n o z s a p t a n m a y a n 
2 .gruptak i 8 6 has tan ın 51 ' i nde L A D v e y a b ü y ü k da l lar ın­
d a n bir ine (%59.3), 15 ' inde Cx v e y a büyük da l la r ından 
bir ine (%17.4) , 2 0 ' s i n d e R C A v e y a büyük da l la r ından 
bir ine (%23.3) g i r iş im yap ı lmış t ı . O r t a l a m a dar l ık çapı 
yüzdes i %82 .7+8 .1 'den % 2 2 . 4 ± 1 6 . 4 ' e inmişt i . Hasta lar ın 
55 ' i nde (%64) tek damar , 21 ' i nde (%24.4) iki damar , 
10 ' unda (%11.6) üç d a m a r hasta l ığ ı va rd ı . 54 h a s t a d a 
(%62 .8 ) t a m , 3 2 h a s t a d a (%37.2 ) t a m o l m a y a n 
revaskü la r i zasyon sağ lanmış t ı . İki g rup a ras ında belir­
t i len anj iyograf ık özel l ik ler y ö n ü n d e n an laml ı fark s a p t a n ­
m a d ı (Tablo 2). P T C A yapı lan lezyon lar ın s e g m e n t l e r e 
dağı l ımı y ö n ü n d e n de iki g rup a ras ında an laml ı fark 
b u l u n m a d ı (Tablo 3). 

T a b l o 2 . An j iyogra f ik fak tör ler in r e s t e n o z l a i l işkisi 

Restenoz (+) Restenoz (-) 
n=71 n=86 P 

Tutulan damar sayısı 
*1 damar 51 (%71,8) 55 (%64) * 

*2 damar 17 (%24) 21 (%24.4) * 

*3 damar 3 (%4.2) 10 (%11.6) * 

P T C A yapılan lezyon 
*LAD 44 (%62) 51 (%59.3) * 

*Cx 13 (%18.3) 15 (% 17.4) * 

* R C A 14 (%19.7) 20 (%23.3) * 

P T C A öncesi darlık %83.8+7.5 %82.7±8.1 * 

P T C A sonrası darlık %21.3±17.7 %22.4±16.4 * 

Tam revaskülarizasyon 50 (%70.4) 54 (%62.8) * 

*: Anlamlı değil, LAD: Sol ön inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, 
R C A : Sağ koroner arter 

T a b l o 3 . Gi r iş im yap ı lan s e g m e n t i n r e s t e n o z ile i l işkisi 

P T C A yapılan 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) * 

O M 3 (%4.2) 2 (%2.3) 
7 (%8.1) 

* 

R C A (proks) 5 (%7) 
2 (%2.3) 
7 (%8.1) 

P C A (mid) 9 (%12.7) 9 (%10.5) * 

R C A (dist) - 3 (%3.5) * 

R P L - 1 (%1.2) 

LAD: So l ön inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, R C A : Sağ 
koroner arter, O M : "Obtuse marginal", R P L : Sağ postero­
lateral, proks: prokslmal, mid: orta, dist: distal 
*: Anlamlı değil 
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TARTIŞMA 
PTCA'n ın u z u n d ö n e m başar ıs ın ı s ın ı r layan baş l ıca 

so run o lan r e s t e n o z u n m e k a n i z m a s ı henüz t am o la rak 
an laş ı lamamışt ı r . A te rek tom i v e y a o tops i ile r e s t e n o z 
lezyon la r ından e lde ed i l en materye l in histoloj ik i n c e l e m e ­
s i r e s t e n o z u n baş l ıca neden in in Intima h iperp laz is i v e y a 
in t ima /med ia kaynak l ı düz k a s hücre ler in in p ro l i fe rasyo-
nu o l duğunu d ü ş ü n d ü r m e k t e d i r (18,19) . Neo in t ima l hüc re 
p ro l i fe rasyonunu baş la tan e t ken m u h t e m e l e n ba lonun 
in t imayı z e d e l e m e s i d l r . B u " z e d e l e n m e y e c e v a p " sürec i 
a te rosk le rozun pa togenet ik m e k a n i z m a s ı n a b e n z e m e k ­
tedir. Bu n e d e n l e a te rosk le roz ge l i şmes ine etki e d e n r i sk 
faktör ler in in r e s t e n o z a da etkil i o lab i leceğ i d ü ş ü n ü l m ü ş 
ve bu faktör ler in r e s t e n o z l a i l işkisi b i rçok a raş t ı rmac ı 
ta ra f ından incelenmişt i r . 

Ça l ışma la r ın ç o ğ u n d a s e r u m lipid konsan t rasyon la r ı 
ile r es tenoz a ras ında bir i l işki bu lunmamış t ı r (5 ,9 ,17,20) . 
Baz ı a raş t ı rma la rda ise H D L ko les tero l düzey i d ü ş ü k ­
lüğünün (11,12), total k o l e s t e r o l / H D L ko les tero l o ran ı 
v e y a tr lgl iserid yüksek l iğ in in (13) r e s t e n o z sık l ığı ile 
bağ lan t ı l ı o l d u ğ u b i ld i r i lm iş t i r . Ç a l ı ş m a m ı z d a P T C A 
önces inde L D L düzey i yüksek l iğ in in , H D L düzey i düşük ­
l ü ğ ü n ü n r e s t e n o z l a i l işk is i s a p t a n m a d ı . R e s t e n o z 
g r u b u n d a h iper t r ig l iser idemi sık l ığı r e s t e n o z o l m a y a n 
g ruba göre d a h a y ü k s e k bu lundu . H iper t r ig l iser idemin in 
h iper insü l inemi ve insül in d i renc i ile birl ikte o lduğu g ö s ­
ter i lmişt i r (21,22) . H iper insü l inemi ka rac iğe rde t r ig l iser ld-
d e n z e n g i n çok d ü ş ü k dans i te l i l lpoprote in ( V L D L ) üre t i ­
min i (23) v e y a t r ig l i se r ld s e n t e z i n i (24) ar t t ı rab i l i r . 
H iper insü l inemide peri fer ik d o k u l a r d a V L D L t e m i z l e n ­
mes i de azalabi l i r . H iper t r ig l i ser idemin in r e s t e n o z a etk is i 
birl ikte bu lunan h iper insü l inemi yo luy la olabil ir. İnsül in 
gibi b ü y ü m e faktör ler i düz k a s hücre ler in in pro l i fe ras-
y o n u n d a rol oynayab i l i r . H iper t r ig l i se r idemin in r e s t e n o z a 
etk is in i aç ık layab i lecek d iğer bir yo l , p l asm ino jen akt i -
v a s y o n u n u inhibe ed ic i ant i jen düzey le r in in hipertr igl i -
ser idemi l i has ta la rda y ü k s e k bu lunmas ıd ı r (25). P T C A 
sonras ı t rombus o l u ş u m u n u n r e s t e n o z ge l iş imin i art­
t ı rdığı b i l inmektedi r (20). P l a s m i n o j e n a k t i v a s y o n u n u n 
İnhibe o lmas ı , t r ombus yo luy la r e s t e n o z sık l ığını ar t t ı ra­
bilir. Ç a l ı ş m a m ı z d a p l a s m a insül in düzey le r i v e y a p l a s m i ­
no jen ak t i vasyonunu inh ibe ed ic i ant i jen düzey ler i i n c e ­
l e n m e m i ş o l d u ğ u n d a n b u p a t o g e n e t i k v a r s a y ı m l a r ı 
d e s t e k l e y e c e k b u l g u m u z yoktur. 

D iabet in r e s t e n o z sık l ığını ar t t ı rdığı b i rçok ça l ı şma ­
d a göster i lmiş t i r (4 ,5 ,8 ,9 ,20 ,26 ,27) . Ç o k merkez l i C A R -
P O R T (20) ça l ı şmas ında başar ı l ı P T C A u y g u l a n a n v e 
kontrol anj iyograf is i yap ı lan 5 7 5 h a s t a d a kl inik 18, l e z y o -
na ait 18 ve iş leme ait 5 pa rame t ren in r e s t e n o z l a i l işkisi 
i nce lenmiş , d iabet , a n g i n a süres i , relatlf kazanç v e P T C A 
sonras ı t rombus var l ığ ı r e s t e n o z l a il işkili bu lunmuştu r . 
B i l i nen a fe rosk le roz r i sk fak tö r le r inden d iabe t d ı ş ındak i ­
ler (yaş, c ins iyet , h ipe r tans i yon , h i pe rko les te ro lem i , H D L 
düşük lüğü , s i g a r a ku l lan ımı ) r e s t e n o z ge l iş imi ile b a ğ l a n ­
tılı bu lunmamış t ı r . S te in ve ark . 'n ın (10) a raş t ı rmas ında 
P T C A yapı lan 10.000 ' ln üze r inde h a s t a d a kısa v e u z u n 
d ö n e m sonuç la r ince lenmiş , d iabet ik h a s t a l a r d a pr imer 
başar ı ve k o m p l i k a s y o n oran la r ın ın d iabet ik o l m a y a n l a r ­
dan farklı o l m a m a s ı n a r a ğ m e n , 5 yıl i z l e m e d e Mi ve 
tekrar revaskü la r i zasyon d iabet l i h a s t a l a r d a d a h a sık 



152 
GÜRMEN ve Ark. 

KORONER ANJİYOPLASTİ SONRASI RESTENOZ GELİŞİMİNE KLİNİK FAKTÖRLERİN ETKİSİ 

b u l u n m u ş , bu sıkl ık r e s t e n o z a ve a te rosk l e rozun i ler­
l e m e s i n e bağlanmışt ı r . DM ile r e s t e n o z sık l ığı a ras ında 
bağ lan t ı s a p t a n m a y a n bazı küçük ö lçek l i ça l ı şma la r da 
vardı r (11,15). A raş t ı rmamızda r e s t e n o z g r u b u n d a D M 
sıkl ığı r e s t e n o z s a p t a n m a y a n g r u b a gö re d a h a f az l a 
o l m a k l a bir l ikte fark an laml ı değ i ld i . 

Baz ı ça l ı şma la rda ileri yaş (4,9), e rkek c ins iye t (9) 
v e y a h ipe r tans iyon (4) r e s t e n o z u e tk i leyen pa ramet re le r 
o la rak bu lunmuş tu r . B i rçok a raş t ı rmada i se bu faktör ler in 
r e s t e n o z l a i l işk is i s a p t a n m a m ı ş t ı r ( 5 , 8 , 1 1 , 1 5 , 1 7 , 1 8 ) . 
i n c e l e m e m i z d e res tenoz o lan v e o l m a y a n grup a ras ında 
bu fak tör le r in var l ığı y ö n ü n d e n fark b u l u n m a d ı . 

S tab i l o l m a y a n a n g i n a var l ığ ın ın r e s t e n o z r iskini art­
t ı rdığı bi ld i r i lmişt i r (1,4,7), A r a ş t ı r m a m ı z d a kl inik tab lo i le 
r e s t e n o z ge l iş imi a ras ında bir bağ lan t ı b u l u n m a d ı . 

S o n u ç o la rak h iper t r ig l iser idemin in r es tenoz için bir 
r isk fak tö rü o lab i leceği kan ıs ına var ı ld ı . 
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