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ÖZET 
Unstable Angina Pectoris (Unstabl AP)'li olguların 

endojenik trombojenik aktivitelerinin Stable Angina Pec­
toris (Stabl AP)'li olgulara göre artmış olabileceği düşün­
cesinden yola çıkılarak bunun kanıtları araştırılmıştır. Bu 
amaçla PTCA uygulanan 122 stabl ve 103 unstabl AP'Iİ 
olgunun PTCA'den önceki baseline ve 10.000 ü İV bolüs 
heparin uygulanmasından sonraki ACT'leri (Activated 
Clotting Time) ölçülmüş ve karşılaştırılmıştır. 

Unstabl AP'li olgular stabl AP'Iİ olgulara göre belirgin 
olarak düşük baseline ve postheparin ACT'ye sahipti. Ba­
seline ACT'ler sırası ile 108 ±21 sn. ve 132 ± 12 sn. iken 
postheparin ACT'ler 225 ± 26 sn. ve 276 ± 31 sn. bulun­
muştur. 

Sonuçta gerek baseline, gerekse postheparin ACT 
'lerin düşük bulunması unstabl AP'te endojenik tromboje­
nik aktivitenin stabl AP'e göre artmış olmasına bağlı olabi­
leceği ve bu olguların PTCA sırasında heparin ile antikoa-
gulasyonu sırasında yakın ACT kontrollerinin yararlı ola­
cağı kanısına varılmıştır. 
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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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PTCA'de son 10 yıl içinde primer başarı oranında 
belirgin artışa karşın anjioplasti yerinde akut tıkanma 
(abrupt closure) ve geç restenozis riski sorun olmağa 
devam etmektedir (1- 5). 

Unstabl AP'te PTCA'de primer başarı yüksek ol­
masına karşın akut majör komplikasyonların (AMİ ge­
lişmesi, akut oklüzyon ve ölüm) riski stabl AP' l i olgula­
ra göre artmaktadır (6-11). Bundan kompleks patofizyo-
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lojik olaylar sorumlu tutulmaktadır: plak yırtılması, trom-
bositlerin aktivasyonu, seratoninin salınması, tromboxan 
A2'nin üretimi ve trombüs depozisyonu (6-11). Son yıl­
larda artan sayıda çalışmada PTCA'den önce intrako-
roner t r ombüs bu lunması v e y a P T C A s ı r as ında 
oluşmasının akut tıkanma ve geç restenoziste rolü ol­
duğuna değnilmektedir. Böylece P T C A sırasında 
heparin ile etkin bir antikoagulasyonun hem erken hem 
de geç komplikasyonlara etkili olabileceği düşünülmek­
tedir. 

Bu çalışmada stabl ve unstabl AP' l i olguların ba-
seline ACT değerleri ile P T C A sırasında İV bolüs ola­
rak uygulanan 10.000 Ü heparine A C T cevaplan ve 
endojenik trombojenik durumlarının farklı olup olmadığı 
araştırılmıştır. 
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M A T E R Y E L V E METOD 
Hastalar: Çalışmaya koroner sineanjlogramları so­

nunda P T C A kararlaştırılmış, yaşları 6 2 + 1 8 olan 52 
kadın, 58 ± 16 olan 173 erkek olmak üzere toplam 
225 olgu katılmıştır. Olguların 122'si stabl, 103'ü ise 
unstabl AP kliniğine sahipti. 

Unstabl AP tanısı için AP'In son bir hafta içinde 
başlamış ve devam ediyor olması, yada eski anginal 
ağrıların belirgin artış göstermesi, ağrı sıklığı İle birlikte 
ağrı süresinin uzun olması, tüm medikal tedaviye rağ­
men ağrıya EKG'de ST-T değişikliklerinin eşlik etmesi 
gibi kriterler gözönünde tutulmuştur (12). 

A C T ölçümleri: Kan örnekleri guiding kateterden 
veya arteryel sheath'in yan kolundan elde edilmiştir. 
Bunu için anjıoplastiden önce ve heparin yapılmasın­
dan sonra 5-20 dk. İçinde 3'er cc kan örnekleri alınıp 
test tüplerine konulmuş ve A C T ölçümleri otomatik ci­
haz ile (Hemo Tec İne Englevvood-Colorado) yapıl­
mıştır. 

Sonuçlar student t testi ile değerlendiri lmiş, p 
değeri < 0.05 anlamlı kabul edilmiştir. 

B U L G U L A R 
Stabl ve unstabl AP'l i olguların P T C A öncesi ba-

sellne ve 10.000 Ü İV bolüs heparinden sonraki A C T 
'lerl Şekil t 'de İzlenmektedir. 

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

Heparin ile A C T değişikliği stabl AP'te 144 ± 36 
sn, İken, unstabl AP'de 117 ± 32 sn. (p<0.001) olarak 
bulunmuştur. 

TARTIŞMA 
Yapılan çalışmalarda AMİ, unstabl AP ve iskemik 

ani ölüm gibi akut koroner sendromların ortaya çıkışın­
dan (tetiklenmeslnde) koroner aterosklerotik plağın yırtıl­
ması yada yarılması, intrakoroner trombüs oluşumu ile 
tromboslt agregasyonun kritik rolü olduğu anlaşılmış, 

ŞekiM. 

yine artan sayıda çalışmada P T C A öncesinde intrako­
roner t rombüs bu lunmas ı y a d a P T C A s ı r a s ı n d a 
oluşmasının gerek P T C A sırasında akut tıkanma, ge­
rekse P T C A sonrası restenoz gelişmesinde rolü ol­
duğuna değinilmiştir (8-11). 

Unstabl AP' l i olguların koroner arteriografileri gös­
termiştir ki bu olguların koroner lezyonları ciddi dar, 
uzun, eksantrik, irregüler ve sıklıkla Intraluminal dolma 
defekti göstermektedir (12).Bu nedenle bu olgularda 
P T C A sırasında heparin ile antikoagulasyon önem ka­
zanmaktadır. Heparin dolaşımda antitrombine bağlanır 
ve oluşan kompleks başta trombin olmak üzere diğer 
koagulasyon faktörlerini inhibe eder (17). Trombin ko­
roner arter endotel injury'sini takiben kl P T C A bunu 
bizzat oluşturur, intrensek ve ekstrensek koagulasyon 
yollarınca oluşturulur. Bir kez aktive olunca hem tek 
başına hem de diğer faktörlerle birlikte potent bir trom-
bosit aktivatörüdür. Fibrin oluşumundan sorumludur ve 
güçlü trombosit agregasyon agonistlerinden biridir, ayrı­
ca güçlü bir koroner arter vazokonstriktörüdür. Trombl-
nin etkisi geniş miktarda antitrombin III ile kontrol edi­
lir. Heparin başlıca etkisini trombin antitrombin III 
komplex oluşumunu potansiyelize ederek göstermekte­
dir (8, 10). 

Heparin genel pratikte P T C A öncesinde 10.000 Ü 
bolüs şeklinde verilmekte, eğer işlem 1 saatten fazla 
sürerse 5.000 Ü ilave doz verilmektedir (13). Fakat he­
parinin bu protokole göre verilmesi hastaların bir kıs­
mında yetersiz antikoagulasyon riski taşır (15). Bir ça­
lışmada akut koroner oklüzyonların %73'ünün yetersiz 
antikoagulasyonla ilişkili olduğu bildirilmiş (16), Hollman 
ve ark. da akut ok lüzyon la r ın %85' in ln an t i koa-
gulasyonun azaltılmaya başlanması ile görüldüğünü bil­
dirmişlerdir (13). 

P T C A sırasında heparin ile antikoagulasyonun et­
kinliği ATC testi Ne takip edilebilir. A C T ölçümü uygu­
lanması kolay, ucuz, kateter laboratuarında yapılabilen, 
gerektiğinde tekrarlanabilmesi nedeniyle özellikle tercih 
edilmektedir. Biz de P T C A sırasında antikoagulasyonun 
takibinde A C T ' y i kul landık. Stabl A P ' e göre d a h a 
kompleks bir anatomi gösteren unstabl AP' l i olgularda 
aynı zamanda intrensek trombojenik aktivitenin de farklı 
olabileceği düşünülmüştür. Bu çalışmadan elde edilen 
ver i ler bunu des tek lemek ted i r . B a s e l i n e A C T ' l e r 
karşılaştırılınca stabl AP' te 132±12 sn. iken unstabl 
AP'l i olgularda 108 + 21 sn. bulunmuştur. Yine bolüs 
doz héparine A C T cevabının unstabl olgularda stabl ol­
gularla karşılaştırılınca anlamlı olarak düşük olduğu gö­
rülmektedir. Postheparin ACT ' le r 276 ± 3 1 s n . y e 
karşın 225 ± 26 sn. dir. 

Unstabl olgularda baseline ve postheparin ACT ' le -
rln stabl AP'l i olgulara göre anlamlı olarak düşük bu­
lunması bu olgularda intrensek trombojenik durumun 
artmış olması İle izah edilmiştir. Böylece P T C A sırasın­
da, özellikle unstabl AP' l i olgularda etkin bir antikoa­
gulasyon düzeyi İçin heparinin A C T kontrolleri İle veril­
mesinin akut ve geç P T C A komplikasyonlarını önle­
mede yararlı olabileceği görülmektedir. 
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