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ÖZET 

Stentler girişimsel kardiyo/ojide giderek yaygl/llaşan sık­
lıkla kullamlmaktadtr. Paslanmaz çelik stentlerin çeşitli 
materyaller ile kaplamııasmuı biyouyumluluğu artllrdtğl 
diişiiniilmektedir. Bu hipotezi test etmek için tek damann­
da lezyonu olan 46 hastada çelik ve karbon kaplı eş değe­
rinin oluşturduğu 23'er hastalık 2 grupta inflamasyon ya­
ml/m araşttrdık. 

Tek damar hastalığı olan 46 ardıştk hastada, geliş sırası­
na göre karbon kaplı ve kapsız MAC stent uygu/anc/1. 
Hastalardan uygulama öncesi, 2, 4, 6, 24 ve 48 saat son­
rası kan örnekleri almarak; C reaktif protein (CRP ), löko­
sit sayıst, plazma fibrinojen düzeyi ve sitokinlerden inter­

lökin - 1 bela (1L-1 {3), interlökin - 6 (/L-6), inter/ökin-8 

(IL-8) ve tiinıör nekrosis faktör alfa (TN Fa) düzeyleri ça­
lıştldi. 

Çaltşnıaya 38 erkek, 8 kadın katıldı (ortalama yaş 55 ± 
9). Hastalarm 14'iinde kararlı, 27'sinde kararstz ve 5'inde 
atipik angina pekt01·is vardı. ACC!AHA sınıflamasına gö­
re tezyon/ann 35'i (%76,1) tip A, 10'u (%21 ,7) tip B ve J'i 
(%2,2) tip C idi. Stentlerin 28'i sol ön inen, 12'si sirkiimf­
leks ve 6'sı sağ koroner artere taktldi. 

Stent yerleştirilmesi sonrası serımı CRP, lökosit sayısı , 
fibrinojen diizeyi 2 grupta da başlangıca göre yiikse/di 
(p<0,01 ). Ancak gruplar arası fark yoktu (p>0.05). Stent 
implantasyomt sonrast en belirgin ar/iş serımı IL-6 diizey­
lerinde izlendi. Ancak bu artış her 2 grup için de geçerliy­

e/i (p=0.07). Benzer şekilde lıer 2 stelll tipi için de IL-1 {3, 

IL-8 ve TNF a diizeylerindeki değişimin istatistiksel an­
lanı taşmıadtğı izlendi (p<0.39 ). 

CRP ve IL-6 diizeyleri sistemik ilif/amasyon parametreleri 
olarak stent yerleştirilmesi sonrast artiş göstermektedir. 
Ancak bizim verilerimize göre stentlerin karbon ile kap­
lanmasi sistemik inflamasyon yanamda bir azalmaya ne­
den olmamaktadır. Bu ya mu aza/tacak yeni kaplama yön­
temlerinin geliştirilmesi muhtemelen restenozun önlenme­
sinde önemli bir adım olacaktır. Türk Kardiyol Dem Arş 
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Günümüzde stent yapımında en çok kull anılan ma­
teryal paslanmaz çeliktir (1). Organizmaya yerleştiri­

len diğer tüm protezlerde olduğu gibi stenılerin başa­

rısını da belirleyen en önemli parametre malzemenin 

biyouyumluluğudur ve paslanmaz çelik stentlerin çe­

şit l i materyaller ile kaplanmasının biyouyumluluğu 

arttırdığı düşünülmektedir (2). Bu materyaller arasın­

da fosforil kol in, hepari n ve karbon sayılabilir (3.4). 

Doku hasarı , enfeksiyon ya da homeostaz bozukluk­

larına organizmaların verdiği yanıt lokal ve sistemik 

akut faz yanıtıdır. Lokal yanıt, monosit ya da makro­
fajlann birikimi, aktivasyonu ve sitokinle rin salınımı 

ile karakterizedir (5). B u sitokinler arasında IL- I , 

TNF~, IL-6 önde gelenlerdir (6). Sistemik yanıt ise 

ateş, lökositoz, eritrosit sedimanıasyon h ı zı artınıı, 

adrenokortikotrop hormon ve glikokortikoid salını ­

mının artı ş ı , Jıepatosi tlerden CRP salgı lanmas ı gibi 

çeşit l i humoral faktörlerden oluşur (6,7). Bu faktörler 

birbirleri ile olan etkileşimleri sonucu yangı, hücre 

proliferasyonu ve apoptozisi uyararak kısa dönemde 

stent trombozu; uzun dönemde ise stent oklüzyonu­

na neden olarak istenmedik sonuçlara neden olabil­
mektedir (4-7). 

Biz bu çalışmada koroner anjiografide tek damar 

lezyonu ve angİnası olan, sistemik enfeksiyonu inf­

lamaluvar hastalığı veya malignites i olmayan hasta­

larda stentlerin karbon kaplı ya da kapsız oluşunun 

inflamatuvar yanıt üzerine olan etkisinir sitekin dü­

zeyleri ve akut faz yanı tı üzerindeki değiş ikl ik leri ni 

araştırınayı plan ladık. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışma grubu 

Çalışmaya Mart 2000 -Temmuz 2001 tarihleri arasında po­
likliniğimize başvuran; anginası olan, tek daınar lezyonu 
gösterilen, diyabetes melliıusu olmayan, koroner baypas 
ameliyatı olmamış, miyokard infarktüsü geçirnıemiş, hiç­
bir sistemik enfeksiyoz veya inflamatuvar hastalığ ı olma-
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yan hastalar alınmıştır. Araştırma üniversite etik kurul u­
ınuzca onaylanmış ve hasta ların izni alınm ıştır. Çalışınaya 
ortalama yaşı 55 ± 9 yaş (34-69) o lan 38 erkek ve 8 kadın 
hasta katılmıştır. 

Anjiyo1>lasti i ş lemi 

Hastalar %2'1ik lidokain lokal anestezis i altında femoral 
arter yolu ile kanü li ze edi ldikten sonra Siemens BICOR 
T .O.P. (S iemens AG, Münih , Almanya) sisteminde stan­
dart yöntemle sol ventrikülografi ve selektif ko roner anji­
yografilcri yapıldı. Konırası madde olarak Hexabrix" (Gu­
crbet, Ccdex, Fransa) ku ll anıld ı. Uygun hastalara ayrı bir 
seansta sırası ile MAC - carbon veya MAC - çe lik s ıenı 
(AMG® "sıent iınplantation system MAC hypo tube soft 
end ballon", Racns fe ld -Erle, Almanya) yerleştirildi. Ön 
dilaıasyon yapı lmadı. Doksan san iye süre ile önerilen ba­
sınçta ş i şıne sağlandı. Tek ş işınc ile uyg un aç ık lık sağla­
nan hastalar çalışınaya alındı. Ek d il atasyon gerektiren ler, 
stent kenarında eliseksiyon olan lar veya ikinci stent gere­
kenler ça lışma dış ı b ı rakıld ı. Stent yerleştiri ldi kten sonra 
dilatasyon yapılmadı. İş lemden en az 3 gün önce clopidog­
rcl 75 mg/gün başland ı. İş lemden hemen önce intravenöz 
1 OOOOÜ hepari n yapıld ı ve aPTT takibine göre 24 saat he­
pari n infüze ed ild i. Lczyon o lan daınar 0,014 i nclı hidrofi­
lik kı lav uz te l (ACS Hi - ıorque noppy®, Guidanı ACS. 
Califo rnia, ABD) ile geç ilclikten sonra ste nt i ş lemi mono­
rail sistem üzerine yerleştirilm iş olan; sıras ıy la MAC kar­
bon kaplı ya da çelik s ıenı ile 2 operate r (MEK, HM) tara­
fından gerçekleştirild i. 

Kan ö rnekleri 

Değerlendir ilen akuf faz yanıtı parametre leri C RP, lökos it 
say ıs ı , plazma fibrinojen düzeyi, trombosi t sayısı ve s ito-

kinlerden ise inıer lökin 1 ~. interlökin 6. interlökin 8 ve 

TNFa 'id i. Tüm akut faz yan ı tı değ i ş i klikleri homoj eni­
zasyonu sağlamak ve t 1/2 zamanlarının kısa olmas ı nede­
ni ile stent yerleşti rilmesinden önce O.saat, i ş lem sonrası 2, 
4, 6, 24, 48 saatlerde bak ı ld ı . Mi yokard hasarını tesbit ede­
bilmek için eş zaman lı kreatin kinaz-MB düzeyleri ölçü l­
dü. 

Femoral arter kanlilizasyonu öncesi femoral venden daha 
sonra ise antekubital venden alınan örnekler hızla santrifü­
je edilerek serum u ayrıld ı ve beklctilmeden -70 C0 'de don-

duruld u. IL- 1 ~. IL-6, IL-8 ve TNFa (Endogen Ine. Ma., 
ABD) ELISA yöntemi ile çalışıld ı. Bu k it leri n ölçüm sınır­
ları ve normal değerler i Tablo 1 'de sunulmuştur. 

Tablo 1. Sağlıklı bireylere ait ortala ma s itokin d üzeyleri ve s ı ­
nırla rı 

Sit ok in O r tala ma değer S m ı r 

IL- 1 ~ serum < 1 pg/ml <1 pg/ıni 

IL-6 serum 0 .7 pg/ıııl 0-5 pg/nı l 

IL-8 serum 8.6 pg/ml 1.2-16.7 pg/ml 

TNF a <2 pg/ıııl <2 pg/ın i 

IL-I {3= İnterlökin I beta, /L-6= iwerlökin 6 . IL-8= İnrerlökin 8. 
TNF cr- Tiimör nekrozfaktörii alfa (Endogenlnc. Ma., ABD.) 

İstatistiksel anal iz 

C RP, beyaz küre, fibrinojen gibi akut faz parametreleri ve 
s itekin düzeylerinin zaman içinde değişimleri ve gruplar 
arası fark tekrarlayan ölçümler için genel lineer model kul­
l anılarak rest edild i. Gruplar arası hasta özell iklerinin fark ı 

kategorik değişken ler için ki- kare, sürekli değişkenler için 
ise t testi ilc incelendi. P değeri <0.05 anlamlı olarak kabul 
edildi. 

BULGULAR 
Hastaların 38'i erkek (%82.6) ve 8 'i kadın (% 1 7.4), 

ortalama yaş 55±9 (34-69) idi. Olguları n 28'inde sol 

ön inen arter, 12 sinde sirkümflex arter, 6 tanesinde 

ise sağ koroner arter sorumlu daınard ı. Bu lezyonla­

rın AHA/ACC s ınıflamas ı na göre 35 tanesi A 

(% 76), ı O tanesi B (%22) ve 1 tanesi C (%2) olarak 
s ınıfl anmışt ı r (8). Hastalarımızın 14'ünde kararlı an­

gina, 27'sinde kararsızangina ve 5' inde atipik angina 

kliniği vardı. 

Hastaların 25'i (%55.6) sigara içicis i, 26'sı hipertan­

sif (%57.8) ve 3 1 'i d islipideıni ktir (%70.5). Ortala­

ma vücut kitle indeksi 27±3.21 kg/ın2 olarak saptan­

mış tı r. Yirmi üç hasta fazla k ilolu (%5 1.1 ) ve 9 

(%20) hasta ise obezdir. Dış lanma kriteri olduğu için 

diyabetes mellituslu olgu yoktur. 

Ortalama total kolesterol düzeyi 195.9±35.6 mg/di, 

LDL 11 4.6±33 .1 mg/di ve HDL 45. 1 ±8.5 mg/di ola­

rak saptanmı ş ve trigliserid düzey le ri 167.2±7 1.9 

mg/di olarak ölçü lmüştü r. 

Tüm grupta baş langıç CK M B düzeyi normaldi (<8 

UIL). CK M B düzeyi her 2 grupta da hafi f ama ista­

tistiksel olarak an lam lı olmayan b ir art ı ş gösterdi . 

Mac -Karbon grubunda maksimum CK MB değeri 

10.5 U/L, saf çelik grubunda ise 9.3 U/L olmuştur 

(p>0.05). Bu değerler 2 grupta da miyokard hasarı­

nın miniınal olduğunu göstermekted ir. 

Tüm grupta stent implantasyonu sonrası CRP düzeyi 
yükseldi. Karbon kaplı stentle rde bazalde ortalama 

5.30±4.05 mg/L olan CRP düzeyindeki art ış 6.saat­

ten itibaren beli rginleşt i (8.20± 11 .04 nıg/L), 24.saat­

te 14.2± 14.5 ıng/L'ye, 48. saatte ise 19 .9± 19.6 

mg/L'e ç ıktı (p<O,O 1 ). Çelik s ten tl erde başlangıçta 

ı0.6±13.3 mg/L olan düzey, 6 .saat'te 14± 16.6 mg/L 

düzeyine ulaşt ı , 24.saatin sonunda 17 .9± ı 5 .88 mg/L 

ve 48.saatin sonunda 19.6±18 nıg/L düzeyine çıktı 

(p<O.O ı ). Saf çelik stentle rde maksimum CRP değeri 

daha yüksekti. Ancak bu fark istatistiksel olarak an­

lamlı değildi (p=0.9) (Şekil 1). 
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Şekil 1. MAC- Karbon ve çelik stentlcrde serum CRP düzeyinin 
zaman içinde değişim i 

Lökosit say ıs ı da 24.saatte yükseldi. Karbon kaplı 
stentl er de o rta la ma 7626±2728/mm3'den 
8539±2453/ mm3 düzeyine, çelik stentle rde 72 17 ± 
2874/mm3'den 832 1 ± l898/mm3'e düzeyine ç ı ktı 

(p<0.008). İki grup arasında ise lökosit artışı aç ı s ın­

dan fark yoktu (p=0.8). 

Plazma fibrinojen düzeyi stent yerleştirilmeden önce 
ve iş lemden 24 saat sonra ölçüldü. Karbon kaplı 

stent grubunda fibrinojen düzey i 329.2± 163.3 
ıngldl'den 381.6± 159.9 mg/dl 'e çı ktı. Çelik stent gru­
bunda ise bazal de 318 .0± 102.8 ın g/di'den 380.3± 
J 30.8 mg/d! yükseldi. Fibrinojen düzeyinin anlamlı 

o larak arttığı (p<O.Ol ) ancak bu artı ş ın gruplar ara­
sında farklı olmadığı izlendi (p= 0.77). 

İnterlökin 6 her iki stent grubu içinde anlamlı olarak 

izlem süresi boyunca yükseldi (p<0.002). Karbon 
stent takı l anlarda bazalde 3.73±2.59 pg/ml olan 
düzey; iş lem sonrası 2. ve 4. saatlerde s ırası ile 4.66 
± 3.93 pg/ml ve 4.64±2.9I pg/ml'e çıktı , 6. saatte zir­
ve yaparak 6.2±6.0 pg/ml'e u laştı , 24 saatte ise 4 ,6 ± 
3.7 pg/ml düzeyine ve 48 saatte ise 3.7±2.1 pg/ml 

Tablo 2. MA C-karbon kaplı ve çelik stentlerdc sitokin düzeyleri 

MAC-Karbon Stent (n=23) 

Zaman IL-1~ pg/ml IL-8 pg/ıni TNFa pg/ml 

O.saaı 0.90± ı 108.57 ± 286 5.17 ± 5.6 

2.saat ı. 12 ± 2 222. 1 ± 359 4.50 ±4.8 

4.saaı 1.53 ± 4.2 179.53 ± 355 4.18±3.9 

6.saat 18.8 ± 80.2 166.76 ± 344 4.70 ±4.3 

24. saat 1.76 ± 2.8 27.73 ± 64 3.41 ± 3.1 

48.saaı 0.91 ± 2.5 48. 15 ± 84.2 3.24 ± 3.9 

düzeyine indi. Çelik stentler'de ise bazalde 3.1±2.3 
pg/ml olan düzey s ırası ile 2.ve 4. saatlerde 4.6±3.6 
pg/ml ve 6.3±5. 1 pg/ml ile zirve değerine u l aştı , 6. 
saatte hafif bir düşme ile 5.7±3.8 pg/ml oldu, 24. sa­

at sonunda 6.3±4.6 pg/ml, 48 saat in sonunda ise 
5.9±4.4 pg/ml düzeyine indi. Buna karş ılık karbon 

kaplı ve çelik MAC stentler iç in IL-6 düzeyinde olan 
deği ş iklik lerin istatistiksel olarak anlamlı olmadı ğı 

bulundu (p= 0.07). Bu değiş ikl ikler Şeki l 2'de göste­
rilmişt ir. 
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Şekil 2. MAC karbon ve çelik sıenı ler'dc IL-6 düzeyinin zaman 
içinde değişimi 

IL-lf3 , TL-8 ve TNFa. düzeyleri izlem süresinde her 
iki grupta da değişınedi (p>0.05). IL-8 istatist iksel 
olarak an lamlı olmayan hafi f bir artı ş gösterdi 

(p>0.05). Tablo 2'de IL- Jf3 , IL-8 ve TNFa. düzeyle­

rinin zaman içinde değişim i sunulmuştur. 

TARTIŞMA 

İnflamasyonun ateroskleroz patogenezin de önemi 
g iderek daha iyi anlaş ılmaktadır (5,6). Stent yerleşti ­

ri lmesinin de inflamasyonu uyardı ğı bilinmektedir 

MAC-Çelik stent (n=23) 

IL-1~ pg/ml IL-8 pg/ml TNF a pg/ıni 

2.36 ± 7.61 198.2 ± 366 5.60 ± 6.42 

3.31 ± 8.57 177.9 ± 364 5.05 ± 4.74 

2.38 ± 5.64 176.4 ± 386 5.66 ± 6. 13 

2.48 ± 5.64 268.6 ±449 5.29 ± 5.24 

2.79 ± 7.84 176.6± 369 5.01 ± 5.2 

1.20 ± 2.81 233.5 ± 454 10.34 ± 32.32 

IL-I /3= imerlökinl beta, IL-6= interlökin 6, IL-8= inter/ökin 8, TNF a= Tümör nekroz faktörii alfa 
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(ı ,6-9). Akut faz yanıtı yolu ile s itokinler, hem infla­

masyonu hem de düz kas hiperplazisini arttırmakta­
dırlar. Stentlerin geometrik ve mekanik özellikleri dı­

şında yüzey alaşımı ve nitelikleri de neointimal proli­
ferasyonu etki lemektedir (2). Örneğin neointimal pro­
liferasyonu önleyen rapamisin kaplı stentler ile yapı­
lan çalışmaların neticeleri çok olumludur (I I). Sıent­
lerin karbon ile kaplanması da benzer bir düşünce ile 
oluşturulmuştur. Teorik olarak biyolojik açıdan inert 
bir ınolekül olan karbonun stent kaplamasında kulla­
nılması inflaınasyonu azaltıyor olabilir ( 12) . Biz de 

ça lışmamızda bu hipotezi araştırmak istedik. 

Karbon kaplı stentler ile akut faz yanıtı değ işiklikleri 

araştırınasında öncelikle iş lem tekn iğinden kaynakla­

nan faktörleri d ışlamak için tüm iş lemler aynı opera­
törler tarafından yapılmıştı r. Hastalarımızın tümünde 
başarılı PTCA ve stent uygulaması yapılmı ş olup ko­
roner diseksiyon ve akut koroner oklüzyonu saptan­
mamıştır. Ayrıca CK MB enzim düzeylerininde nor­
malin üst sınırını geçmediği gösterilmiştir. 

Stent yerleştirilmesi sonrası her 2 grupta CRP düzeyi 
artmıştır. Bu iyi bilinen bir durumdur ve bir çok ya­
zar tarafından tarif edilmiştir (3,6,7). CRP, normalde 

plazmada çok düşük düzeylerde bulunan, yangıya 

yanıt olarak düzeyi 100 kata yakın artabilen bir akut 
faz proteinidir. Sağlıklı bireylerde yüksek değerleri­

nin gelecekteki kalp daınar hastalıkları riskini bağım­

s ız olarak arttıracağ ı gösterilmiştir (13). CRP düzeyi 

akut koroner sendromlar sırasında sıklıkla artmakta 
ve artan değerler hasta için kötü prognoz krite ri sa­
yılmaktadır ( 14,1 5). Çalışmamızda CRP düzeylerinin 

artt ığı fakat gruplar arasında fark olmadığı izlenmiş­

tir. CRP düzeyi beklendiği gibi 6. saatten sonra IL-6 
zirve değerini takiben yükselmeye başlamış ve 48. 
saate dek yüksek kalmıştır. Bu sonuçlar literatür ile 
uyumlu olarak bulunmuştur (6,7,9). 

IL-6 sitokinler içinde belki de en yoğun ilgiyi çeken­
lerden birisidir ( 16). Aterosklerotik plaklarda yaygın 

olarak bulunmaktadır. PTCA iş lem i sonrası düzeyin­

de artış olduğu ve bu durumun restenoz ile doğru 
orantılı seyrettiği gösterilmiştir (7, 14, 16). Yazdani ve 

ark. aynı zamanda koroner girişim sonrası hastanın 

kliniğinin ve yakınmalarının azalması ile birlikte IL-
6 düzeyininde normale döndüğünü göstermiş, Suzuki 
ve ark ise kararsız angİnası olan hastalarda perkutan 
g irişim sonrası 2-4 kat IL-6 artışı olan bireylerde res­
tenoz oranlarının belirgin yüksek olduğunu saptamış, 

işlem sonrası IL-6 düzeyinin izlenmesi gerek li liğini 

belirtmiştir (16,17). IL-6 hem direk e tki gösterir hem 

de CRP ve diğer sitokinlerle etki leş ir (6,-9). Akut ın İ ­

yokard infarktüsü sonrası öncelikle nötrofil ve mak­
rofajlar ile IL- 1 ve TNF artmakta bunu çevre hücre­
lerden salınıınla artış ı gösterilen IL-6 izlemektedir 
(14). Ridker ve ark sağlı klı bireylerde de bazal IL-6 
düzeyi yüksek o l anların ileride akut ıniyokard in­
farktü sü (AMI) geçirme riskinin yüksek o lduğunu 

göstermişlerdir (13). Kararsız anginası o lan bireyler­
de kardiyak enzim yüksekliği o lmadan IL-6 düzeyi­
nin bazalde yüksek olarak saptanması , miyokard ha­

sarı o lmadan inflaınasyona ikincil bir yanıtı göster­
mektedir ( 14). Muhtemelen koroner sinus seviyeleri 

serum seviyelerinden daha önemlidir (9). 

Çalışmamızda da IL-6 düzeylerinin iş leme yanıt ola­
rak artış gösterdiği ve bunun an lamlı olduğu bu lun­
muştur. Aslında karbon kaplı stentlerde IL-6 daha 
hızlı düşmeye başlam ış ve 48. saatte çel ik kaplı olan­
lara göre belirgin düşük seviyelere i nmiştir. Bu fark 
istatistiksel olarak an lamlı olmamakla birlikte, sını r­

da bir p değerine sahiptir (p=0.07) (Şeki l-2). 

Çalış ılan d iğer sitokin parametrelerimizde ise (IL­

Ip, IL-8, TNFa. düzeylerinde) zaman içerisinde hafif 
bir artış görülmekle birlikte bunun istatistiksel bir 
anlamının olmadığı ve farklı karbon kaplı stent uy­
gulamasının bir e tkis inin olmadığ ı gösterilmi şti r 

(p>0.05). Lite ratürde benzer çalışmaların inceleme­
sinde Simonini ve ark. aterosklerotik koroner plakla­

rın patolojik ve biyokimyasal incelenmesi ile anjioje­

nik bir faktör olan IL-8 düzeyinin arttığını göster­

nıişl erd i r (18). Pietersma ve ark IL-Pl düzey inin 

PTCA sonrası monositlerde arttığını göstermişlerdi r 

(19). Çalışmam ızda benzer bir etkinin gözlenmemesi 
periferik kanda tayin yapmış olmamızdan kaynakla­
nıyor olabilir. 

Buna karşılık stent uygulamasına yan ıt olarak her 2 
grupta lökosit say ısının anlamlı olarak arttığı göste­
rilmiştir (p<0.008). Bu diğer yayın larla uyunıludur. 

Neumann ve ark. anjiyoplasti yapılan hastalarda ve 
kararsız anginası olan bireylerde tranıbosit ve nötro­
fi l adezyonu olduğunu ve nötrofil aktivasyonu oldu­
ğunu göstermiş lerdir. Aynı zamanda koroner sistem 
anjiyoplasti sonrası nötrofil salınım artışı olduğu 

gösterilmiştir (20). Blum ve ark. ise anjiyoplasti adayı 

stabil anginalı hastalarda başlıca artışın T lenfasitler­
de olduğunu ileri sürmüşlerdir (2 ıl. Monnick ve ark. 
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Silikon karbid' le kaplı stentlerin hayvan modelinde 

daha az trombosit ve lökosit aktivasyonuna yol açtı­

ğını göstermiş lerdir (22). Buna karşılık De Scheerder 

ve ark ise hayvan modelinde karbonla kaplı hidroje­

nize stentlerin i nfl anıasyonu arttırıcı özell iğ i olduğu­

nu göstermişlerdi r (23). 

Plazma fibrinojen düzeyi de karbon kaplı ve kapsız 

stent uygu lanıası yapıl an her iki grupta iş lem öncesi­

ne göre an lamlı artış gösterm iştir (p<O.OO). Bu duru­

ma karşılık karbon kaplı stent uygulanıası fibrinojen 

artı ş ı üzerinde istatistiksel bir an lam taş ımamaktadır 

(p<0.7). 

Çalışmanın k ısıtlılıkları 

Çalışmamızın en önemli k ısıtld ığı hasta sayı s ın ı n az 

olmasıdı r . Bu doğal olarak be ta tipi bir istatistik ha­

tayı ekarte etmemize imkan tan ımaz. Ayrıca grubun 

tümüyle homojen olmaması stabil ve stab il olmayan 

kli nikteki hastaları n birarada o lması diğer bir sorun 

olarak gözükmektedir. Ancak tüm bu kı s ı t lıl ı klara 

rağmen IL6 dışındaki parametrelerde belirg in bir de­

ğişim olmadığını güvenle söyleyebiliriz. 

Sonuç 

Çalışmamızda stent implantasyonu sonras ı serum 

C RP IL-6 ve fibrinojen düzeylerinde anlaml ı bir artış 

olduğu i z lenmiştir. Ancak karbon kap l ı ve çel ik 

gruplar arasında sayılan parametre lerin artış ı ve seyri 

istatis tiksel olarak farklı deği ldi r. Bu veriler karbon 

kaplamanın e rken dönem inflamasyon yanı tı üzerine 

olumlu bir etkisinin olmadığın ı düşündürmektedir. 
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