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ÖZET 

Koroner ste/11 (KS) tokatize darlikların tedavisinde ve per­
kiilan transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA) sonrasi 
gelişen suboptimal sonuçlann giderilmesinde seçilmiş bir 
yöntem olup bypass cerrahisine güçlü alternatif oluştur­
muştur. Ancak, hem PTCA hem de KS işlemi nedeniyle he­
mostatik sistem aktive olabilmekle ve iskemik komplikas­
yonlar gelişebilmektedir. Konvansiyonel antiagregan ve 
anıikoagulan ajanlar tranıbosit agregasyonu ve fromboz 
gelişimini yeterince engelleyenıemektedir. Sağl1kli birey­
lerde tiklopidinin ADP-aracil1 ex-vivo tranıbosil agregas­
yonunu inhibe ettiği gösterilmiştir. Çalişmanuzda, tiklopi­
dinin, KS işlemi sonucu gelişen in-vitro tranıbosit agre­
gasyon (TA) yamtı üzerine etkilerinin araştminıası amaç­
lanmıştır. 

Çalişmaya homojen medikal tedavi (aspirin+nitrat) alan 
ve başarılı KS uygulanan seçilmiş 38 olgu (ort . yaş:57±9, 
işlem öncesi darlık %93±7, işlem sonrasi darlik %4±2) 
alındı. Standart protokol ve materyaller kullamlarak KS 
uygulandi. İşlem esnasmda SOOmg/gün tiklopidin başla­
narak I ay süreyle idame ettirildi. KS öncesi, hemen son­
rası ve 8 . ci günde elde edilen trombositten zengin plazma 
örnekleri ADP (JOJimoi!L), kollajen (0.6mgnılml) ve epi­
nefrinle (20pmol/L) ayn ayn uyanlarak elde edilen from­
bosit agregasyon eğrilerinden aktİvasyon yüzde ve sürele­
ri elde edildi. Elde edilen veriler repeated test AN0\1 A ile 
karşiiaşi m ldı. 

Stent işleminden hemen sonra, kollajenle indiik/enmiş TA 
süresinin anlam/i derecede uzad1,~1 (p<0.05 ), diğer ago­
nistlerle ise anlamlı bir değişikliğin olmacliğ1, 8. ci günde­
ki TA sürelerinin normale yak/aşiiği (p>O.OOI) gözlendi. 
Stentten hemen sonra, kollajen ve epinefrinle indiik/enmiş 
TA ampliıünde anlamli olmayan bir arıma (p>0 .05), ADP 
ile indük/ennıiş TA yam!inda an/am/1 olmayan bir azalma 
gözlendi. Ancak 8. ci günde bakilan TA yamtında, her 3 
agonist için anlam/1 (p<0.05-<0.001) bir azalmamn oldu­
ğu belirlendi. 

Sonuç olarak, seçilmiş olgularda konvansiyonalıedavinin 
in-vitro TA yanılım yeterince engelleyebildiği, işlem esna-
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sı başlanan ıiklopidin tedavisinin bu yemlll daha da baski­
/adi,~/ saptandi. Tiirk Kardiyol Dem Arş 2002; 30: 16-21 

Anahtar kelime/er: Koroner stent, in-vitro tromhosi1 ag­
regasyonu, tiklopidin, agonist 

Perkütan transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA) 

ve koroner stent (KS) uygulaması, yüksek doz anti ­

koagulan ve antiagregan sağaltıma rağmen trombo­

sitlerin rol oynadığı ani ve tehlikeli hemostatik ya­
nıtlara neden olabilmektedir (1 ). 

Perkütan transluminal koroner anjiyoplasti esnasında 

iatrojen ik ve kontrollü lezyonların oluşturu lmas ı 

amaçlanmaktadır. İşleme bağlı olarak hem intima 

hem de media tabakasını içeren tip 3 vasküler zarar­
lanma oluşmaktadır (2)_ Lezyonu dila te etmek için 

bir miktar basınç uygu laması gerektiğinden endote­

lin sıyrılmas ı kaçınılmazdı r. Soyulan endotelin antit­

rombojenik özelliği bozulmakta, trombojenik doku 

elemanları (kollajen, elastin, düz kas hücre leri) kanla 

temas etmekte ve agrege olan trombositlerden bazı 

büyüme ve mitojenik faktörler, damar büzücü medi­

yatörler salınmaktadır. Bu faktörler trombosit agre­
gasyonunu (TA) daha da arttırmaktadı r (3.4). 

Trombosit agregasyonu üzerinde farklı antiagregan 

ajanların farklı etkileri bulunmaktadır. Bu nedenle 

çalışmamızda, başarılı ve sorunsuz KS uygulanan, 

diyabet ve hiperetansiyon gibi risk faktörleri bulun­

mayan kararlı angina pektorisli olgularda, bir ADP­

aracılı TA inhibitörü olan tiklopidinin işlem esnasın­

da başlanarak kullanımının farkl ı agonistlerle indük­

lenmiş TA yanıtı üzerine olan etkilerinin araştırılma­

sı amaçlanmıştır. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışmaya kararlı angina pektoris kl i niği bulunan ve koro­
ner anjiyografi ile saptanm ış lezyonlanna başarı lı KS uy-
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gulanan seçilmiş 38 o lgu (28 e rke k, 1 O kadın, ort. 
yaş:57±9) alındı. Olguların tamamı iş lem öncesi aspirin ve 
nitrat kullanmaktaydı. Akut miyokard infarktüs ü, acil ko­
roner girişim, karasız angina pektoris, diyabetes mellitus, 
hipertansiyon, trombositopeni veya trombositoz varlığı, 
kanama diyatezi ve girişim öncesi antikoagulan veya aspi­
rin dış ı antiagregan kullanım ı öyküsü bulunan olgular ça­
lışma dışı bırakıldı. 

Trombosit agregasyonu ölçümü 
Koroner stent öncesi (bo lus heparin yapılmadan önce), 
KS'ten hemen ve 7 gün sonra sonra brakiyal venden mini­
mal turnike uygulanarak 9 cc kan al ındı ve içinde 1 cc 
%3 .8'1ik sodyum sitrat bulunan özel tüplere konuldu. Bu 
örnekler oda ısısında ve 200 grav itede 15 dk. süreyle sant­
rifüje edilerek trombositten zengin plasma (TZP) hazırlan­
dı. TZP örnekleri mm3'ünde 200-400 bin ıranıbos it içere­
cek şeki lde gerekirse trombositten fakir plazma (TFP) ile 
dilüe edildi. Daha sonra TZP örnekleri ayrı ayrı adenozin 
di fosfat (ADP, 1 O).lnıol/L), kollajen (0.6mgm/ınl) ve epi­
nefrinle (20pınoi/L) ile karşılaştırıldı ve trombositlerin ag­
regasyonları uyarıldı. Tronıbositl erin agrege olduğu plaz­
madaki optik dans ite değişikliği esasına dayanarak çalışan; 
Born'un Turbidoınetrik Yöntemi ve lumudial aggregonıet­

re (Chronolog-Corporation, PA-USA) aygıtı ku l lanılarak 

oluşturulan agregasyon eğrileri özel milimetrik kağıtlara 
yazd ırıldı. Eğrinin düşey düzlemi akti vasyon yüzdesi (% 
amplitüd), yatay düzlemi aktİvasyon süresi (saniye) olarak 
kaydedildi. Ayrıca iş lem öncesi ve sonras ı tranıbosit sayı­
ları ve ACT değerleri elde edild i. 

Girişime ait özellikler 
Tüm olgulara transfemoral yol ve standart teknikle KS uy­
gulandı. Lezyon saptanan 39 damardaki toplam 42 kritik 
lezyona stent uygulandı. Arteriyel kanülün yerleştirilmesi 

işlemin başlangıcı, radyokontrası madde verilerek sonuç 
luminal çapın gösterilmes i i şlem in sonu, aradaki süre ise 
işlem süresi olarak kabul ed ildi. Balon di latasyonu ve sıen­
te ait özellikler kaydedild i. Predilaıasyon öncesi her hasta­
ya standart doz (10.000 ünite) fraksione ol mayan heparin 
IV bolus olarak yapıld ı ve 500 ıng tiklo pidin PO veri ld i. 
İş lem sonras ı ACT değeri normalin en az 2.5 katı olacak 
şekilde heparin tedavis i titre edildi ve 0.5 ıncg/kg/dk İV 
nitrogli serin verildi. Tiklopidin 500 mg/gün dozunda ida­
me ettirildi. Girişim sonrası olgular yoğun bakım ünite­
ınizde ınonitorize edilerek akut iskemik olay ve aritmi açı­
s ından 24 saat süreyle izlendi. Sorunsuz tablll·cu edilen 
hastalar 7 gün sonra klin ik+heınatoloj ik bulgu ları, 1 ay 
sonra da klinik bulguları açısından tekrar değerlendirildi . 

İstatistik 
İstatistiksel analizler için primer paket programı kullanıldı. 
Girişim öncesi ve sonras ı (ikili) bakılan parametrelerin de­
ğerlendiri lmesinde "paired-t testi", ikiden fazla tekrarlayan 
parametreleri n değerlenci iri 1 nıesinde "repeted measures 
ANOV A" testi ve diğer parametrelerin ilişkilerinin araştı­
rılınasında "korelasyon analizi" kullanıldı. P<0.05 değeri 
istatis tiksel olarak an lamlı kabul ed ildi. 

BULGULAR 

Koroner stent uygulanan olguların yaklaşık 3 / 4'ü e r­

kek, ıj4'ü kadın olup tamamı kararlı angina pektoris 

kliniği ile başvuran olgu lardan seçildi. Giri ş im önce­

si nitrat ve aspirin kullanan olgular dahil edilerek te­

davi açısından homojeni te gösteren bir grupta çalı­

şıldı. 

Girişime ait özellikler 

Klinik olarak c iddi (:2:%70) darlı ğa neden olan lez­

yonlar sıklıkla ı veya 2 d amarda (%87) bu lunmak­

taydı. KS uygulanan topl am 42 lezyonun %95'i ti p 

B+C lezyondan oluşmaktaydı. Stent uygulanan lez­

yonların arter dağılıını yapıldığında sol ön inen dal 

arteri (%64), sağ koroner arter (%24) ve sirkumfleks 

arter dalı (% 1 2) sı ralaması ol uştu. İşlem öncesi dar­

lık yüzdesi % 93±7 iken, KS sonras ı rez idü darl ı k 

oranı %4±2 (p<O.OOO 1) olarak hesaplandı. KS önce­

si olguların TIMI 2+3 akını oranı %47 iken KS son­

rası bu oran % 100 olarak hesap landı. Olguların hiç 

birisinde KS sonras ı 7 ve 30 günlük takipte akut is­

kemik olay ve anlamlı EKG değiş ikli ği izlennıed i 

(Tablo ı -2). 

Laboratuvar 

Stent sonrası trombosit say ısında azalma gözlennıek­

le birlikte a radaki fa rk an l amlı değ ild i . İşlemelen 7 

Tablo 1. Anjiyografi ve i şlemle ilişkili öıellik !er 

(n ) (%) 

Lezyoıılu damar sayısı (n=39) 
ı daınar l l 29 
2 damar 22 58 
3 damar 6 13 

Lezyon ıipi (n=42) 
TipA 2 4.7 
Tip B 23 54.7 
TipC 17 40.6 

Lezyon dağılıını (n=42) 
LAD 27 64 
RCA lO 24 
LCx 5 12 

Onalama darlık (%) 
KS öncesi 93±7 
KS sonrası 4±2 

On. lezyon uzunluğu (mııı) 17.5±5.8 

TIM I akım ı (KS öncesi) 
o 8 19 
ı 6 14.2 
2 16 38.1 
3 ı2 28.7 

TIMI akımı (KS sonras ı ) 

o o o 
ı o o 
2 4 9.5 
3 38 90.5 

Akuı iskemik olay (24 saaı) o o 
KS: Koroner s /e/1/ 
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Tablo 2. Stent ve işleme ait özellikler 

(n) (%) 

Tek stent 34 89.5 

Çift stent 4 10.5 

Ort. stent çapı (ının) 3.01±0.08 

Ort. stent uzunluğu (ının) 20.71±6.21 

Ort. balon basıncı (atın) 8.11±2. 17 

Maksimum balon basıncı (atm) 9.27±2.67 

Ort. balon basınç süresi (sn) 56.4±14.3 

Toplanı balon basınç süres i (sn) 92.6±39.8 

İşlem süresi (dk) 42.3±16 

Stent tipi 

Heparin kaplı 7 % 16.7 

Heparinsiz 35 %92.3 

Jo stent 22 52.4 

ACS Multilink lO 23.8 

NIR stent 8 19 

Diğer 2 4.8 

gün sonra trombosit say ı s ının normale yaklaştığı 

gözlendi (p=0.07). Fredilarasyon öncesi hastalara ve­

rilen standard doz fraksione olmayan heparin, KS 

sonrası ACT değerlerinin bazalin en az 2.5 katı ola­

cak şekilde (p<0.001) titre edildi (Tablo 3). 

Trombosit agregasyonu 

ADP, kollajen ve epinefrin ile uyarılmış TA eğrile­

rinden aktivasyon amplitüd ve sürele ri e lde edildi. 

İşlem öncesi , hemen sonras ı ve 8. c i gün elde edilen 

değerler karşılaştırıldı: 

KS uygulamasından hemen sonra kollajenle indük­

l enmiş TA s üresinin anlamlı olarak uzadığı 

(p<O.OOl), ADP ve epinefrin ile oluşan TA süreleri­

nin ise anlamlı değişiklik (p>0.05) göstermediği sap­

tandı. Sekizinci günde ise her 3 agonistle oluşan TA 

Tablo 3. Labor atuvar özellikleri 

Tranıbosit sayısı (x 1 0 3fınn~) 

KS öncesi 

KS'ten hemen sonra 

KS'ten 7 gün sonra 

P* 

Aktive pıhtılaşma zamanı (ACT-sn) 

KS öncesi 

KS'ten hemen sonra 

P** 

249±67 

230±62 

244±61 

0.07 

109±24 

249±67 

<0.001 

KS: Koroner stent, *: "Repeted measures ANOVA", 
** : "PaiJ·ed -r Iesri" 
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sürelerinin bazale yak l aştığı gözlend i. Agregasyon 

amplitüdleri açısından bakı ldığında, stent uygulama­

sından hemen sonra kollajen ve epinefrinle indük­

l enmiş TA yanıtında an lamlı olmayan bir artma 

(p>0.05), ADP ile indüklenmiş TA yanıtında anlamlı 

olmayan bir azalma (p>0.05) gözlendi . Ancak 8 . ci 

günde bakılan TA yan ıtında, her 3 agonist iç in an­

laml ı (p<0.05-<0.001) bir azalmanın olduğu belir­

lendi (Tablo 4-5) . 

Korelasyon analizi kullan ı larak, agon is tle rle oluşan 

TA amplitüdü ve süre değ i şikliği ile yaş, c ins iyet, 

Jezyon yeri, lezyon tipi , balon çapı , stent uzunluğu, 

stent tipi ve toplam iş lem süresi arasında bir i l işki 

saptanmadı (p>0.05). 

TARTIŞMA 

Trombositlerin değişik uyaranlad a uyarılmaları, bir 

trenıbos it yüzey reseptörü olan Gp2b/3a ile f ibrino­

jen, fibronektin ve vonWillebrand Faktör (vWF)'ün 

etkileşmelerine neden olur. Bu etkileşnıe sonucu TA 
meydana gelir. Daha sonra kümeleşmiş trombosi tle r­

den bazı sekresyon ürünleri açığa çıkar ve komşu 

trombositlerin 3 farklı yolla aktive olmaları sağlanır : 

a)Trombosit dens granülle rinden ADP ve seroton in 

salgılanır ve fibrinojen ve vWFün kendi reseptörle­

rine bağlanması uyarıl ır. b)Kollajen vetrombin sa l ı­

nır ve trombosit aktive edic i faktörün (TAF) uyarı l ­

ması ile fibrinojen-reseptör etki leşimi sağlanı r. (Bu 

yol, spontan veya balonl a oluşturulmuş aterosklero­

tik plak rüptürü sonrası T A'nunda önemli rol oynar). 

c) Tromboksan Aı (TxAı) salınır. Tromboksan sen­
tetaz yoluyla oluşan TxAı hücre içi C a++ mobilizas­

yonunu arttırarak Gp2b/3a reseptöründe yapısa l de­

ği şikliklere neden olur. Güçlü bir trombosit agonisti 

olan TxAı aynı zamanda güçlü bir vazokonstriktör­

dür. (Bu yol daha çok hipertansiyoniLI o lgu larda rol 
oynar) (5,6,7) . 

Antiagregan olarak en yaygın kullan ılmış ajan aspi­

rindir. Ancak zayıf ve nonselektif antiagregan etkisi 

ve stenotik bir arte rdeki mural trombüsün tromboje­

nik aktivitesini etkilernemesi bir dezavantaj ıdır. Ay­
rıca olguların %1 5-45'i aspirinin antitrombositer et­

kilerine karşı direnç gösterirler. Thienopyridine gru­

bu antiagregan ajanlar (tikopidin ve klopidogrel) ve 

glikoprotein 2b/3a reseptö r blokerieri gibi yeni ajan­

lar terapötik etkile rini asp irinden farklı mekanizma-
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Tablo 4. Agregasyon süreleri 

Agonist KS öncesi (sn) KS sonrası (sn) S.ci gün (sn) P* 

ADP 145±10 1 154±65 144±8 AD 

Kollajen 205±144 257±220 223±126 <0.001 

Epinefrin 281± 135 277±142 282±130 AD 

KS: Koroner stem. *: "Repeated test ANO\fA ",AD: p>0.05 

Tablo 5. Agregasyon amplitüdleri 

Agonist KS öncesi (sn) KS sonrası S.ci gün P* 
Aıııplitüd % Amplitüd% Aıııplit üd % 

ADP 46. 1±15.6 42.9±19.3 36.3±14.1 <0.05 

Kollajen 1.29±4.28 2.37±3.95 0.08±1 <0.001 

Epinefrin 27 .5±15.6 29.2±13.6 21.7±12 <0.001 

KS: Koroner stent, *: "Repeated test ANO\fA" 

larla oluştururlar. Hem tiklopidin hem de klopidog­

relin aspirinle randomize edilere k karşılaştırıldığı ça­

lışmalarda, akut tromboz veya kareliyak olay gelişi­

mini önleme le ri açısından o/o 1 O daha etkin oldukları 

gösterilmiştir (8,9). Çalışmamız bu ajan ları karşılaştı­

ran bir plan üzerine kurulu o lmamakla birlikte, olgu­

l arını ızın hiç birisinde akut tromboz veya kareliyak 

olay gözlenmemiştir. Bu durum, hastaların dü şük 

riskli ve seçilm iş olmalarından kaynaklan ıyor olab i­

lir. 

Tiklopidin verilen sağlı klı gönüllülere ait tronıbos it­

le rde, bu bileşiğin ADP'a yanıt olarak ge lişen 

TA'nun güçlü bir inhibitörü olduğunu gösteren geniş 

kapsanı lı ex-vivo çalı şmalar yapılmı ştır (10). Tranı­

bosit agregasyonunun yalnızca ikinci fazını inhibe 

eden aspirinin aksine tiklopid in TA'nun hem birinci 

fazını (salı verıne reaksiyonu meydana gelmeden ön­

ceki faz) hem de ikinci fazını inhibe etmektedir. Tik­

lopidin ayrıca sağlıklı bireylerde, araş idonik as id, 

kollaje n, TAF, tronıbin , serotonin, adrenalin , stı·ep­

tok inaz ve U 46619 g ibi agonis tle rle indük le nıııi ş 

TA'nu ılımlı bir şekilde bloke e tme kte, farklı ago­

nistlerle oluşan salınını reaksiyonunu kısaltnıaktadır 

(11, 12.1 3) . Tiklopidin ve klopidogre lin ADP e tkis iyle 

başlayan agregasyon üzerinde selektif etki gösterme­

s ine yol açan moleküler mekanizmanın ne olduğu 

açık olmamakla birlikte, troıııbos it yüzeyindeki puri­

neıjik reseptörle ri etkilediği, fibrinojenin Gp2b/3a 

kompleksine bağlanmas ını ön lediği düşünülmektedir 

(14, 15). Tiklopidinin pe k çok pıhtılaşma faktörü, fib­

rinolitik s is tem ve tromboksan sentezi üzerinde etki-

s i bulunmayıp , etk inliği doza bağınılı olarak artmak­
tadır ( 13, 14, 16). 

Çalışmamızda, KS i ş lemi gibi di rekt bir uyaran son­

rası trombositle rde oluşan in-vitro agregasyon deği­

şikliği ve bu deği ş i kliğe tiklopidinin etki leri araştırıl­

mıştır. Böylelikle trombosit agregasyonu üzerine, er­

k e n akut dönemele konvans iyo ne l ted avi nin 

(heparin+aspirin) etkisi, geç dönemde ise tik lopidi­

nin etkisi ölçü l müştür. Alınan ilk kan örneği aspiri­

nin etkinliğini , 2.ci kan örneği aspirin+heparin in et­

kinliğini, 3.cü kan örneği aspirin+tiklopidi nin et­

kinl i ğini gösterme ktedir. T rombosit agregasyonu 

verile ri he m süre hem de ampliti.id için kant itat if 

olarak hesaplanmı ş tır. Bir ADP rcseptör blokeri ola­

rak bilinen tiklopid inin , ADP'den daha güçlü bi r 

agonist o lan kollajen ve daha zayı f bir agonist olan 

epinefrinle indi.iklenmiş TA üzerindeki e tkile ri araş­

tırılmı ştır. 

Çalışmaya dahil edi len olgular kararlı angina pekio­

risli has talardan seçilmi şti r. B ilindiği g ibi kararsız 

angina pektorisde koroner damarda trombosit akti­

vasyonu ve trombüs oluşumu söz konusudur ( 17). İn­

takoroner ırombüs oluşumu ile beraber seyreden bu 

tür aku t koroner sendromlarda hem A DP reseptör 

blokerlerinin hem de Gp2b/3a inhibitörlerinin etkin­

liğ i aspirinden daha yüksek bulunmuştur (18,19) . 01-

gu larımız kararlı angina pektorisli olmakla birlikte, 

PTCA esnasında oluşan plak çatlaması sonras ı orta­

ya çıkan değ i ş ikliklerin t ı pk ı karars ı zangina pekio­

risl i olgularda o lduğu gibi TA'nunu te tiklemes i bek­

lenebilir. 
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Agregasyon süreleri açısından değerlendiri ldiğinde, 

sadece kollajenle indüklennıiş agregasyon süresi iş­
leme bağlı olarak anlamlı artış göstermiş , ADP ve 
epinefrinle ciddi bir değişiklik gözlenmemiştir. Bu 
durum kollajenin çok daha güçlü bir uyaran olması 
ile i lişkili olabilir. Agregasyon süreleri 8.ci günde 
bazal değerlere oldukça yakın değerler göstermiştir. 
Agregasyon anıpliti.idleri , her 3 agonist için, işleme 
bağlı olarak anlaml ı olmayan değişiklik göstermiş, 
ancak 8.ci günde bazal değerlerin de altına innıiştir. 
Çalışmamızda tiklopidin in , sağlıklı bireylerde yapı­
lan çalışmadakine (13) benzer bir şekilde, sadece 

ADP ile değil, aynı zamanda kollajen ve epinefrinle 
indüklenm i ş in-vitro T A'nu da bloke ettiği dikkati 
çekmişt i r. Hem agregasyon süreleri hem de agregas­
yon anıplitüdlerindeki toplanı deği ş iklikler göz önü­
ne alındığında, KS uygulanan ve diyabet, hipertansi­
yon gibi klinik risk faktörleri bulunmayan kararlı an­
gina pektarisli olgularda konvansiyonel tedav inin 
(heparin+aspirin) in-vitro TA yanıtını yeterince en­
gelleyebildiği, işlem esnası eklenen tiklopidin teda­
visi ile daha sonraki günlerde bu etkinliğin daha da 
arttığı gözlenmiştir. Tak ipte klinik olarak trombotik 
olayın görülmeyişi , saptadığımız bu in-vitro deği şik­

liklerin, in-vivo değişiklikleri yansırabiieceği izleni­
mini vermiştir. 

Perkütan translunı i nal koroner anjiyoplasti yapılan 
olgularda trenıbosit sayısı nda azalma olduğu ve bu 
azalmanın in-vivo TA'nun delayl ı bir göstergesi ola­
bi leceği ileri sürülmüştür (20) . Çalışmamızda da işle­
me bağl ı olarak trombosit sayı sında anlamlı olmayan 
bir azalma gözlenmiştir. Bu durum kateter, kılavuz 
tel, pacemaker e lektrodu ve introducer gibi vücuda 
yabancı materyaliere yapışan treıııbositlerin veya i ş­

lemle aktif hale gelm i ş trombositlerin sekestresyo­
nuyla ilişkili olabilir. Örneğin anjiyografi kateterine 
ve kılavuz teliere trombositlerin yapı şabiidiğini gös­
teren elektron mikroskopik çal ı şmalar mevcuttur 
(2 1,22) . Heparinin, in-vitre TxAı üretimini arttırmak 
suretiyle TA'nı arttırabileceğ i , ADP ve epinefrin ile 
uyarı lmış TA'nu potansiyalize edebileceği ve bunun 
yüksek molekül ağırlıklı heparinde daha fazla oldu­
ğu gösterilmi ş tir (23,24). Kontrası maddelerin ise, çe­
lişkili sonuçlar olmakla birlikte TA'nu artt ırabiieceği 

yönünde sonuçlanmış çalı şmal ar mevcuttur (25). 01-

gularımızdaki trenıbos it say ı sı nın ortalama trenıbo­
sit ömrüyle örtüşen 7 günlük bir süre sonrası norma­
le yaklaşmas ı da sayıdaki azalmanın i şleme bağl ı ge-
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çici bir azalma olduğunu ve tik lopid in ku l la nını ı n ­

dan etkilenmediğini düşündürmüştür. 

Sonuç olarak, kararlı angina pektarisli seç il miş olgu­
larda heparin ve aspirin verilerek yapılan KS uygu la­
ması in-vitro TA yanıtın ı yeterince engelleyebilmek­
te, işlem esnası eklenen tiklopid in tedavisi ile bu ya­
nıt daha da baskılanmaktad ır. Ancak bu değ i şi klik le­

rin bire bir in-vivo yan ıtı yansıtıp yan sıtmadı ğın ın 

geniş hasta içerikli serilerde araşt ı rılmas ı gerekmek­

tedir. 
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