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OZET

Unstable Angina Pectoris (Unstabl AP)'li olgularin
endojenik trombojenik aktivitelerinin  Stable Angina Pec-
toris (Stabl AP)'li olgulara gére artmis olabilecegi diisiin-
cesinden yola c¢ikilarak bunun kanitlari aragtiriimigtir. Bu
amagla PTCA uygulanan 122 stabl ve 103 unstabl AP'll
olgunun PTCA'den 6nceki baseline ve 10.000 (i IV boliis
heparin  uygulanmasindan  sonraki ACT'leri  (Activated
Clotting Time) Olglilmis ve kargilastiriimistir.

Unstabl AP'li olgular stabl AP'll olgulara gére belirgin
olarak dlistik baseline ve postheparin ACT'ye sahipti. Ba-
seline ACT'ler sirasi ile 108 21 sn. ve 132 = 12 sn. iken
postheparin ACT'ler 225 + 26 sn. ve 276 + 31 sn. bulun-
musgtur.

Sonugta gerek baseline, gerekse postheparin ACT
lerin distik bulunmasi unstabl AP'te endojenik tromboje-
nik aktivitenin stabl AP'e gére artmis olmasina bagl olabi-
lecegi ve bu olgularin PTCA sirasinda heparin ile antikoa-
gulasyonu sirasinda yakin ACT kontrollerinin yararl ola-
cagi kanisina varilmigtir.
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PTCA'de son 10 yil iginde primer basari oraninda
belirgin artisa karsin anjioplasti yerinde akut tikanma
(abrupt closure) ve ge¢ restenozis riski sorun olmaga
devam etmektedir (1- 5).

Unstabl AP'te PTCA'de primer basari yiksek ol-
masina kargin akut majér komplikasyonlarin (AMi ge-
lismesi, akut oklizyon ve 6lim) riski stabl AP'li olgula-
ra gére artmaktadir (6-11). Bundan kompleks patofizyo-
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SUMMARY

We sought to determine whether patients with unsta-
ble angina pectoris (unstable AP) have evidence of an
endogenous thrombogenic state.

We compared baseline and postheparin (10.000 U
IV bolus) activated clotting time (ACT) during PTCA bet-
ween 122 patients with stable angina pectoris (stable AP)
and 103 patients with unstable AP.

Unstable AP patients  had  significantly  lower
(p<0.001) baseline (108 + 21 sec. vs 132 + 12 sec.) and
postheparin (225 + 26 sec. vs 276 = 31 sec.)ACT's. The
ACT responses to heparin was also impaired in unstable
AP.

In conclusion unstable AP is associated with an en-
dogenous thrombogenic state. ACT's may be helpful in
properly titrating the administration of heparin during
PTCA in unstable AP patients.
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lojik olaylar sorumlu tutulmaktadir: plak yirtilmasi, trom-
bositlerin aktivasyonu, seratoninin salinmasi, tromboxan
A2'nin Uretimi ve trombus depozisyonu (6-11). Son yil-
larda artan sayida calismada PTCA'den dnce intrako-
roner trombis bulunmasi veya PTCA sirasinda
olusmasinin akut tikanma ve geg¢ restenoziste roli ol-
duguna degnilmektedir. Bodylece PTCA sirasinda
heparin ile etkin bir antikoagulasyonun hem erken hem
de ge¢ komplikasyonlara etkili olabilecegi duslUnulmek-
tedir.

Bu calismada stabl ve unstabl AP'li olgularin ba-
seline ACT degerleri ile PTCA sirasinda IV boliis ola-
rak uygulanan 10.000 U heparine ACT cevaplan ve
endojenik trombojenik durumlarinin farkli olup olmadigi
arastiriimigtir.
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MATERYEL VE METOD

Hastalar: Calismaya koroner sineanjlogramlari so-
nunda PTCA Kkararlastiriimig, yaslari 62+18 olan 52
kadin, 58 * 16 olan 173 erkek olmak Ulzere toplam
225 olgu katilmigtir. Olgularin 122'si stabl, 103'G ise
unstabl AP klinigine sahipti.

Unstabl AP tanisi igcin AP'In son bir hafta iginde
baslamis ve devam ediyor olmasi, yada eski anginal
agrilarin belirgin artis gdstermesi, agri sikhigi ile birlikte
agr1 slresinin uzun olmasi, tim medikal tedaviye rag-
men agriya EKG'de ST-T degisikliklerinin eslik etmesi
gibi kriterler g6zéninde tutulmustur (12).

ACT olgimleri: Kan ornekleri guiding kateterden
veya arteryel sheath'in yan kolundan elde edilmigstir.
Bunu igin anjioplastiden 6nce ve heparin yapilmasin-
dan sonra 5-20 dk. Iginde 3'er cc kan oérnekleri alinip
test tlplerine konulmus ve ACT Oolglimleri otomatik ci-
haz ile (Hemo Tec ine Englevvood-Colorado) yapil-
mistir.

Sonuglar student t testi ile degerlendirilmis, p
degeri < 0.05 anlamh kabul edilmisgtir.

BULGULAR

Stabl ve unstabl AP'li olgularin PTCA 6ncesi ba-
sellne ve 10.000 U iV boliis heparinden sonraki ACT
'lerl Sekil t'de Izlenmektedir.

Baseline ACT'ler stabl ve unstabl AP'te sirasi ile
132 + 17 sn. ve 108 + 21 sn. (p<0.001), postheparin
ACT'ler ise sirasi ile 276 + 31 sn. ve 225 + 26 sn.
(p<0.001) olarak bulunmustur.

Heparin ile ACT degisikligi stabl AP'te 144 + 36
sn, iken, unstabl AP'de 117 + 32 sn. (p<0.001) olarak
bulunmustur.

TARTISMA

Yapilan galismalarda AMI, unstabl AP ve iskemik
ani 6lum gibi akut koroner sendromlarin ortaya c¢ikisin-
dan (tetiklenmesinde) koroner aterosklerotik plagin yirtil-
mas! yada yarilmasi, intrakoroner trombls olugsumu ile
tromboslt agregasyonun kritik roli oldugu anlagiimis,
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yine artan sayida calismada PTCA o&ncesinde intrako-
roner trombis bulunmasi yada PTCA sirasinda
olusmasinin gerek PTCA sirasinda akut tikanma, ge-
rekse PTCA sonrasi restenoz gelismesinde roli ol-
duguna deginilmistir (8-11).

Unstabl AP'li olgularin koroner arteriografileri gos-
termistir ki bu olgularin koroner lezyonlari ciddi dar,
uzun, eksantrik, irreguler ve siklikla Intraluminal dolma
defekti gostermektedir (12).Bu nedenle bu olgularda
PTCA sirasinda heparin ile antikoagulasyon 6nem ka-
zanmaktadir. Heparin dolasimda antitrombine baglanir
ve olusan kompleks basta trombin olmak uzere diger
koagulasyon faktoérlerini inhibe eder (17). Trombin ko-
roner arter endotel injury'sini takiben kIl PTCA bunu
bizzat olusturur, intrensek ve ekstrensek koagulasyon
yollarinca olusturulur. Bir kez aktive olunca hem tek
basina hem de diger faktorlerle birlikte potent bir trom-
bosit aktivatéradir. Fibrin olusumundan sorumludur ve
guclu trombosit agregasyon agonistlerinden biridir, ayri-
ca guglu bir koroner arter vazokonstriktéridur. Trombl-
nin etkisi genis miktarda antitrombin Il ile kontrol edi-
lir. Heparin  baslica etkisini trombin antitrombin Il
komplex olusumunu potansiyelize ederek gdstermekte-
dir (8, 10).

Heparin genel pratikte PTCA éncesinde 10.000 U
boliis seklinde verilmekte, eger islem 1 saatten fazla
siirerse 5.000 U ilave doz verilmektedir (13). Fakat he-
parinin bu protokole goére verilmesi hastalarin bir kis-
minda yetersiz antikoagulasyon riski tasir (15). Bir ca-
lismada akut koroner oklizyonlarin %73'Gnin yetersiz
antikoagulasyonla iligkili oldugu bildirilmis (16), Hollman
ve ark. da akut oklizyonlarin %85'inIn antikoa-
gulasyonun azaltilmaya baslanmasi ile gérilduginu bil-
dirmiglerdir (13).

PTCA sirasinda heparin ile antikoagulasyonun et-
kinligi ATC testi Ne takip edilebilir. ACT 6l¢imi uygu-
lanmasi kolay, ucuz, kateter laboratuarinda yapilabilen,
gerektiginde tekrarlanabilmesi nedeniyle 6zellikle tercih
edilmektedir. Biz de PTCA sirasinda antikoagulasyonun
takibinde ACT'yi kullandik. Stabl AP'e goére daha
kompleks bir anatomi gésteren unstabl AP'li olgularda
ayni zamanda intrensek trombojenik aktivitenin de farkli
olabilecedi dusunulmustir. Bu c¢alismadan elde edilen
veriler bunu desteklemektedir. Baseline ACT'ler
karsilastirilinca stabl AP'te 13212 sn. iken unstabl
AP'li olgularda 108 + 21 sn. bulunmustur. Yine bolls
doz héparine ACT cevabinin unstabl olgularda stabl ol-
gularla karsilastirilinca anlamli olarak disik oldugu go6-
rilmektedir. Postheparin ACT'ler 276 +31 sn. ye
kargin 225 + 26 sn. dir.

Unstabl olgularda baseline ve postheparin ACT'le-
rin stabl AP'li olgulara gére anlamli olarak disuk bu-
lunmasi bu olgularda intrensek trombojenik durumun
artmis olmasi lle izah edilmistir. Béylece PTCA sirasin-
da, Ozellikle unstabl AP'li olgularda etkin bir antikoa-
gulasyon diizeyi igin heparinin ACT kontrolleri ile veril-
mesinin akut ve ge¢ PTCA komplikasyonlarini  dnle-
mede yararli olabilecegi gortulmektedir.
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