
T.C. 

ABANT İZZET BAYSAL ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

KORONER ARTER STENT RESTENOZLU HASTALARDA SERUM 

PROLİDAZ DÜZEYİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Dr.Tolga MEMİOĞLU 

 

KARDİYOLOJİ ANABİLİM DALI 

UZMANLIK TEZİ 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Doç.Dr.Selim AYHAN 

 

 

 

2014 

BOLU 



T.C. 

ABANT İZZET BAYSAL ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

KORONER ARTER STENT RESTENOZLU HASTALARDA SERUM 

PROLİDAZ DÜZEYİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Dr.Tolga MEMİOĞLU 

 

KARDİYOLOJİ ANABİLİM DALI 

UZMANLIK TEZİ 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Doç.Dr.Selim AYHAN 

 

 

 

 

 

 

2014 

BOLU 



iii 
 

ONAY SAYFASI 

Etik kurul onayı:  

 

 



iv 
 

Akademik kurul tez kararı: 

 
 

 



v 
 

ÖZET 

Koroner arter stent restenozu, koroner revaskülarizasyon sırasında oluşan 

hasarlanmaya karşı, damar çapında azalma ile ortaya çıkan olumsuz yanıt olarak 

tanımlanabilir. Prolidaz, kollajen metabolizmasında yeni matriks oluşumunda ve 

hücre büyümesinde rol alan bir enzimdir. Kollajen oluşumunda etkisi olan serum 

prolidaz enziminin stent içi restenozda etkili olabileceği düşünülerek bu çalışma 

planlandı. 

Bildiğimiz kadarıyla günümüzde stent içi restenoz (SİR)’lu hastalarda serum 

prolidaz enziminin değerini araştıran bir çalışma yapılmamıştır. Bu nedenle 

çalışmamızın amacı stent içi restenoz ile serum prolidaz seviyesi arasındaki ilişkiyi 

ortaya koymaktır.  

Abant İzzet Baysal Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Kardiyoloji ve Acil polikliniklerine 2013-2014 yılları arasında klinik veya non-

invaziv testler sonucunda orta ve yüksek riskli olduğu tespit edilen ve anjiyografi 

uygulanan 70 hasta çalışmaya dahil edildi. 40 hastada stent içi restenoz saptanırken 

kalan 30 hastada anjiyografik olarak kritik lezyon saptanmadı. 70 hastanın da serum 

prolidaz düzeyleri ölçüldü. 

Serum prolidaz düzeyi, SİR olan grupta olmayan gruba kıyasla anlamlı 

derecede yüksek ölçüldü ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.02). SİR, sigara 

içen grupta içmeyen gruba göre anlamlı derece fazla bulundu (p=0.04). Restenotik 

stent yüzdesi artışı ile serum prolidaz düzeyleri arasında yapılan karşılaştırmada ise 

restenotik stent yüzde oranı arttıkça serum prolidaz düzeyinin de arttığı saptandı, 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.04).    

Bu çalışmadan elde edilen veriler, serum prolidaz enzim düzeylerinin stent 

restenozuyla yakından ilişkili ve restenoz ciddiyetinin bağımsız bir öngördürücüsü 

olduğunu göstermektedir.  Bulgularımız, koroner stentle PKG yapılan hastalarda 

prolidaz enzim düzeylerinin stent restenozunun erken ve doğru değerlendirilmesine 

imkan sağlayacağına, mevcut tedavinin değiştirilmesi ya da yoğunlaştırılması 

zamanının belirlenmesine katkı sağlayabileceğini düşündürmektedir.  

Anahtar kelimeler: Stent içi restenoz, prolidaz, koroner stent.  
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                                  ABSTRACT 
ASSESMENT OF SERUM PROLIDASE LEVEL OF PATIENTS WITH CORONARY 

ARTERY STENT RESTENOSIS 
 

Coronary artery stent restenosis can be defined as the negative response 

resulting from the reduction in the veins due to the damage during coronary 

revascularization. Prolidase is an enzyme involved in new matrix formation in 

collagen metabolism and cell development. This study has been planned on the basis 

that the serum prolidase enzyme that has an impact on collagen formation may have 

an impact on in-stent restenosis. 

Based on what is known to date, there has been no study done on assesing the 

serum prolidase enzyme levels in in-stent restenosis patients. For this reason, our 

study objective is to identify the relationship between the in-stent restenosis and 

serum prolidase levels. 
70 patients identified as medium or high risk on the basis of clinical or non-

invasive tests and subject to an angiography in 2013-2014 at Abant Izzet Baysal 

University research and application hospital cardiology and emergency policlinic 

were included in the study. In 40 patients, in-stent restenosis was identified. In the 

other 30 patients, angiographically determined critical lesion was not identified. In 

all patients the serum prolidase levels were measured.  

The serum prolidase levels in the group with in-stent restenosis as compared 

to the group without was found to be  meaningfully higher and to be statistically 

meaningful (p=0.02). In-stent restenosis was found to be meaningfully higher in 

smokers compared to non smokers (p=0.04). In the comparison between the increase 

in the stenotic stent percentage and serum prolidase levels, it was found that as the 

stenotic stent percentage increased the serum prolidase levels increased in a 

statistically meaningful way (p=0.04). The data from this study shows that serum 

prolidase enzyme levels are closely related to stent restenosis and are independent 

indicators of restenosis seriousness. Our findings lead us to think that in patients 

subject to coronary stent and PKG,  prolidase enzyme levels may enable early and 

correct assessment of stent restenosis, and may contribute to the change in the 

treatment or determination of the timing of increasing the intensity.   

Keywords: In-stent restenosis, prolidase, coronary stent 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ

 Ateroskleroz; genellikle küçük yaşlarda başlayan, orta ve geç yaşlarda klinik 

olarak belirti veren kronik, inflamatuar, progressif ve plak oluşumu ile karakterize bir 

hastalıktır (1,2,3). Miyokard enfarktüsü, inme, ani kardiyak ölüm, kalp yetmezliğinin 

başta gelen sebebidir (4,5,6). Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), ateroskleroz 

sebebiyle meydana gelmektedir.   

  KVH, gelişmiş ülkelerde mortalite ve morbiditenin en sık sebebi 

durumundadır (7). KVH için risk faktörleri terimi ilk kez 1960’ların başlarında 

sonuçları elde edilmeye başlanan Framingham Kalp Çalışması'nda kullanılmıştır (8). 

KVH; koroner arter hastalıkları (KAH), periferik damar hastalıkları, hipertansiyon 

(HT), serebrovasküler hastalıklar, konjestif kalp yetmezliği (KKY), konjenital ve 

valvüler kalp hastalıklarını içermektedir. KAH ise; anjina, miyokard enfarktüsü (MI), 

koroner yetmezlik, koroner ölüm gibi durumları içermektedir (9). Yaş, diabetes 

mellitus (DM), HT, sigara, dislipidemi, obezite ve sedanter yaşam tarzı KAH için 

bilinen en önemli risk faktörleridir (10). KAH, ABD'de her yıl 1,2 milyondan fazla 

miyokard enfarktüsüne (MI) ve 500.000'den fazla ölüme neden olmaktadır (11). 

KAH’ın tedavisinde medikal ve girişimsel tedavi yöntemleri mevcuttur. 

       KAH tedavisinde girişimsel teknik olarak en yaygın kullanılan yöntemler 

perkütan transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA), koroner stent implantasyonu ve 

bazı teropatik koroner cihazlardır. Bu yöntemler perkütan koroner girişim (PKG) 

başlığı altında toplanmaktadır (12). Günümüzde ABD'de 1 yılda gerçekleştirilen 

PKG sayısı yaklaşık 1.000.000'dur (13). Koroner stent implantasyonu PTCA ile 

kıyaslandığında erken komplikasyonların daha az olması ve uzun süreli klinik 

sonuçların daha iyi olması sebebiyle zamanımızda daha fazla  kullanılmaktadır.  

Brakiterapi, aterektomi, lazer anjiyoplasti de koroner arter hastalığının 

tedavisinde kullanılan girişimsel tedavilerdir (14).  Koroner stent implantasyonu 

sonrası karşılaşılan en mühim sorunlardan biri koroner arter stent restenozudur. 
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 Koroner arter stent restenozu, koroner revaskülarizasyon esnasında meydana 

gelen hasara karşı damar çapında azalma ve bunun sonucunda ortaya çıkan olumsuz 

yanıt olarak tanımlanabilir (15). Koroner arter stent restenozu sıklıkla stent içi 

restenoz (SİR) şeklinde meydana gelir.  

  %10-30 arasında olan SİR oranı günümüzde %60-80’lere kadar 

çıkabilmektedir. Diabetes mellitus gibi riskli hastalarda bu oran %70’e 

yükselebilmektedir (16). Koroner stent implantasyonu PTCA’ya göre SİR’i 

azaltmıştır. Günümüzde SİR'i azaltmak için obstrüktif KAH'ın tedavisinde en sık 

uygulanan yöntem koroner stent implantasyonudur ve cerrahi revaskülarizasyona 

göre daha iyi bir seçenektir. Medikal ve teknolojik gelişmelere rağmen SİR henüz 

çözülmemiş bir problemdir.  Düz kas hücre çoğalması ve neointimal hiperplazi 

SİR’in en önemli sebepleridir. Kollajen oluşumunda etkisi olan serum prolidaz 

enziminin SİR'de etkili olabileceği düşünülerek bu çalışmamız planlanmıştır. 

 Prolidaz; prolin içeren dipeptidlerin (X-Pro) peptid bağını koparan ve kemik, 

bağ dokusu, böbrek, kalp, intestinal mukoza, karaciğer, beyin, uterus, timus, 

eritrositler, lökositler, fibroblastlar, plazma gibi birçok dokuda bulunan bir enzimdir. 

Kollajen metabolizmasında yeni matriks oluşumuna ve hücre büyümesine katkı 

sağlar. Hücre içinde prokollajen, kollajen, prolin ve hidroksiprolin içeren proteinlerin 

katabolizmasında rol oynamaktadır. Prolidaz enzimi ile açığa çıkan prolin ve 

hidroksiprolin amino asitleri, kollajen dokusunun yaklaşık % 25’ini meydana getirir 

ve bağ dokusunun devamlılığının sağlanmasına yardımcı olur. Prolidaz ile ilgili 

yapılmış bir çalışmada farklı iskemi tiplerinde serum prolidaz aktivitesi ve iskemi 

süresi arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Sonuç olarak serum prolidaz 

enzimi aktivitesinin iskeminin süresinin saptanmasında önemli bir öngördürücü 

biyobelirteç olabileceği  bulunmuştur (17). SİR'in belirlenmesinde başka 

biyobelirteçler de araştırılmıştır (18,19).   

 Günümüze dek bildiğimiz kadarıyla stent içi restenozlu hastalarda serum 

prolidaz enziminin değerini araştıran bir çalışma yapılmamıştır. Bu nedenle 

çalışmamızın amacı SİR ile serum prolidaz seviyesi arasındaki ilişkiyi ortaya 

koymaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Ateroskleroz Gelişimindeki Basamaklar 

Ateroskleroz; aort, karotis, koroner arterler, iliak ve femoral arter ve daha az 

oranda da intrakraniyal arterleri içeren, sıklıkla orta ve büyük boy arterlerin 

tutulduğu kronik, inflamatuar, proliferatif ve plak oluşumu ile karakterize bir 

hastalıktır (1,2,3). Koroner arterler vücutta ateroskleroza en yatkın damarlardır. 

Miyokard içindeki arterler ise ateroskleroza dirençlidir (20,21). 

Metabolik, immünolojik, toksik mekanizmalar ve enfeksiyonlar gibi endotel 

fonksiyonlarını hasara uğratan faktörlerin aterosklerotik süreci tetiklediği öne 

sürülmüştür (22,23). Ateroskleroz, yaygın olmayan fokal bir hastalıktır. Koroner 

arterler incelendiğinde arterin bir bölümü anormal olurken başka bir kısmı normal 

olabilir (24). 

Arteriyoskleroz, arteryel zedelenmeye yol açan ve üç damarsal patoloji için 

kullanılan bir terimdir (25,26). Bunların birincisi ve en mühimi sıklıkla santralde 

lipidden zengin bir çekirdek içeren intimal yağlı fibroz plak ile karakterize olan 

aterosklerozdur. İkinci tip, musküler arterlerin mediasında kalsifikasyonla 

karakterize olan Mönckeberg’in mediyal kalsifik sklerozudur. Üçüncü tip, küçük 

arter ve arteriyollerin hastalığı olan arteriolosklerozdur. Bu üçüncü tip en sık HT ve 

DM ile beraber görülür. Hyalen ve hiperplastik olmak üzere iki alt tipi mevcuttur. 

1. Endotel Disfonksiyonu: Endotel, dokular ve kan arasında bulunan 

biyolojik yapının adıdır. Vasküler tonusun düzenlenmesinde, hemostaz ve 

inflamasyon olayında ve ayrıca kan ile subendotelyal doku arasında pıhtılaşmaya 

karşı koruyucu rol oynamaktadır. Vasküler endotelde aterogenezi engellemektedir.  
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Endotel disfonksiyonu, damar duvarında tonus ve trombojenite değişiklikleri, 

proliferasyon-antiproliferasyon dengesi ve endotelin kan ile damar duvarı arasındaki 

seçici geçirgenliğinin hasar görmesi sonucu gelişir. Aterosklerozda ilk basamaktır. 

Başta nitrik oksit (NO) olmak üzere vazodilatatörlerin biyoyararlanımındaki 

değişiklikler, endotel bağımlı vazodilatasyonda bozulma veya endotel kaynaklı 

kontraktil faktörlerinin artması ile oluşmaktadır. (22).  

Nitrik oksit (NO), vasküler endotelde endotelyal nitrik oksit sentetaz (eNOS) 

enzimi aracılığıyla L-argininden sentezlenir. Vasküler düz kasları gevşetir, endotel 

bağımlı vazodilatasyonun gerçekleşmesini sağlayan başlıca maddedir (27). NO 

salınımının vasküler tonusun ve kan basıncının düzenlenmesindeki rolü bazı 

çalışmalarda gösterilmiştir (28,29). NO, trombosit ve lökositlerin endotele 

tutunmasını engeller. Low-density lipoprotein (LDL) oksidasyonunu kısıtlar ve bu 

sayede LDL’nin aterojenik LDL’ye dönüşümünü engeller. Endotelde NO 

seviyesindeki azalma LDL oksidasyonunu arttırır ve ateroskleroza sebep olur (30). 

DM, preeklampsi, HT, böbrek yetmezlikleri, sigara kullanımı ya da süperoksit 

düzeylerinin yükselmesi durumlarında NO miktarı etkilenir ve endotel disfonksiyonu 

meydana gelebilir (31,32). Endotel hücreleri, güçlü vazodilatatör ve fibrinolitik ajan 

olan plazminojenin salınımından da sorumludur. 

2. İnfiltrasyon: Lipid, makrofaj ve lökositlerin arteryel intima tabakasında 

yoğunlaşması  sonucu  hücresel infiltrasyon meydana gelir (33). 

3. İnflamasyon: İnflamasyon ve makrofajların LDL partiküllerini sindirmesi 

ile lipitten zengin köpüksü hücreler meydana gelir. Bu köpüksü hücrelerin birikmesi 

ile birlikte arteryel lümene doğru büyüyen yağlı çizgilenmeler oluşur. 

4. Proliferasyon: Düz kas hücrelerinin proliferasyonu ve ardından media 

tabakasına migrasyonu neticesinde yağlı lezyonun üzerinde fibröz bir kısım meydana 

gelir. Bu geri dönüşümsüz bir lezyonun oluşmasına neden olur. 
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5. Plak ilerlemesi: Lipid tabakanın genişlemesi, kanama, plak içinde 

kalsifikasyon ve tıkayıcı olmayan pıhtı oluşumu ile karakterize olan eroziv 

durumdur.   

6. Plak rüptürü: Matriks metalloproteinazlarının tetiklemesiyle incelen plak 

damar lümeni yüzeyinden geçen kan akımının yaptığı basınç sonucu rüptüre olur. 

Koroner arterde %70’den daha az darlık oluşturan plakların rüptür olma riski daha 

fazladır. Çünkü bu plaklar daha fazla lipid içerir ve daha ince bir fibröz dokuya 

sahiptir (34,35,36). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Ateroskleroz oluşum mekanizması (24). 
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2.1.1 Aterosklerotik  Lezyonların Sınıflaması 

Amerikan Kalp Birliği (AHA) Sınıflaması   

            Amerikan Kalp Birliği aterosklerotik lezyonları 5 evreye ayırmıştır. 

Evre 1: Klinik bulgu vermeyen Tip I, II ve III lezyonlar bu evrede yer alır.   

Tip I: İlk oluşan tipidir. Yenidoğanlarda görülür. Az miktarda lipid birikimi 

ve az miktarda köpük hücresi ile içermektedir (21). 

Tip II: Azalmış T lenfosit sayısı, artmış makrofaj sayısı, lipid birikimli düz 

kas hücreleri ve mast hücreleri bulunur. 

Tip IIa: İntimal kalınlaşma mevcuttur. Ateroskleroza yatkın lokalizasyonlarda 

bulunur. Progresiftir.  

Tip IIb: Bu lezyonların progresif özelliği yoktur.  

Tip III: Aterom plağı olarak adlandırılan ilk lezyondur. Gelecekte meydana 

gelecek hastalığın göstergesi kabul edilmektedir. 

Evre 2: Klinik bulgu vermez. Aterom plağı meydana gelmiştir. Bu lezyonlar 

komplikasyona sebep olabilir. İki tipi vardır: 

Tip IV: Bu lezyonda hücre bulunmaz. Yağ birikintileri vardır. Çevresinde 

inflamatuar hücreler, düz kas hücreleri ve bağ dokusu mevcuttur. Plak yapısında 

damarlanmalar oluşmuştur.  

  Tip Va: Bu lezyonda  lipid çekirdek üstünde ince, fibröz şapka benzeri bir 

oluşum mevcuttur. Damar yapısı daha belirginleşmiştir. 

Evre 3: Tip VI lezyonlar bu evrededir. 

Tip VI: Evre 2 lezyonların yırtılması, ülserasyonu, erozyonu ya da yeni 

oluşmuş kapillerlerden kanama sonucu meydana gelir. Hasarlanmış plak üzerine 
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trombüs yapışır. Trombüs damarda obstruksiyon oluşturursa evre 4 lezyon meydana 

gelir.  

Evre 4: Akut ya da komplike olan tip VI lezyonlar mevcuttur. Bu evrede 

oluşan trombüs tıkayıcıdır ve akut koroner sendroma yol açar.  

Evre 5: Tip Vb ve Vc lezyonları içerir.  

Tip Vb ve Tip Vc: Evre 3 ve 4’te oluşan lezyonlardaki hasarın rejenerasyonu 

ve yapışmış olan trombüsün organize olması plağın boyutunu büyütür ve tıkayıcı 

tipler olan tip Vb ya da Vc lezyonlar meydana gelir (21). 

2.1.2 Ateroskleroz İçin Risk Faktörleri 

Değiştirilebilen ve değiştirilemeyen olmak üzere ikiye ayrılır: 

Erkekte 45 yaş üzeri olmak, kadında 55 yaş üzeri olmak veya erken menapoz, 

aile öyküsü (erkeklerde birinci derece yakınında 55 yaşından önce, kadınlarda birinci 

derece yakınında 65 yaşından önce koroner arter hastalığı olması) ve erkek cinsiyet 

değiştirilemeyen risk faktörleri olarak kabul edilmektedir. 

Kontrolsüz DM, HT, yüksek LDL, düşük high Density Lipoprotein (HDL), 

metabolik sendrom, sigara, stres, obezite, fazla alkol kullanımı, fiziksel inaktivite ise 

değiştirilebilir risk faktörleri olarak kabul edilmektedir. 

C-reaktif protein, lipoprotein-a yüksekliği, homosistein, D-Dimer, fibrinojen 

yeni aterosklerotik risk faktörleri olarak kabul edilmektedir (34,35). 
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2.2. Koroner Arter Hastalığı 

2.2.1 Koroner Arter Hastalığı Genel Bilgiler 

KAH, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de başta gelen mortalite ve 

morbidite nedenlerinden biri olmayı sürdürmektedir. KVH; Avrupa’da 75 yaş altı 

ölümlerin kadınlarda %45’i, erkeklerde ise %38’inden sorumludur (1). Türkiye 

İstatistik Kurumu’nun yaptığı bir araştırmada %39.9 ile (kadınlarda %44.4, 

erkeklerde %36.2) KAH ölüm sebepleri arasında en başta gelmektedir. İkinci sırada 

ise kansere  bağlı ölümler bulunmaktadır (%21.1) (37). KAH'ın sebebi olan 

ateroskleroz sessiz, kronik ve aynı zamanda ilerleyici bir süreçtir. KAH hastalarında 

ilk değerlendirmede görülebilecek tek tip belirti ve bulgu yoktur. Kronik stabil 

anjina, unstabil anjina, mikrovasküler anjina, prizmantal anjina ve akut miyokard 

enfarktüsünde çoğunlukla baskın semptom göğüs ağrısıdır.   

KAH; konjestif kalp yetmezliği, sessiz iskemi,  kardiyak aritmiler ve ani 

ölüm gibi göğüs ağrısının hiç olmadığı ya da daha az görüldüğü bir biçimde de 

meydana gelebilir. KAH'ın ateroskleroz dışında başka sebepleri de vardır. 

Miyokardiyal bridge, koroner arterlerin konjenital anomalileri, vaskülitlerin neden 

olduğu koroner arterit, radyasyonun neden olduğu koroner hastalık bu duruma örnek 

gösterilebilir. 

 Miyokardiyal iskemi ve göğüs ağrısı; aort darlığı, hipertrofik 

kardiyomiyopati, idiopatik dilate kardiyomiyopatideki gibi KAH olmayan 

durumlarda da meydana gelebilir. KAH, başka kalp hastalıkları ile beraber de 

görülebilir (38). 

Dünya Sağlık Örgütü eldeki mevcut verilere göre koroner arter hastalıklarına 

bağlı ölümlerin önümüzdeki yirmi yılda kadınlarda %120, erkeklerde %137 

artacağını öngörmektedir (39). Erişkin nüfusta KAH prevelansı yaklaşık %3.8’dir. 

Erişkinlerde kalp hastalığı prevelansının yaşlara göre dağılımı değerlendirildiğinde 

49 yaş veya daha altı yaşlarda %2.3, 50-59 yaş grubunda %13.3, 60-69 yaş grubunda 

%21.6, 70 yaş üzerinde ise %20 olduğu saptanmıştır (40). ABD’de yatarak tedavi 

giderlerinin dörtte birini 71.2 milyar dolarla KAH oluşturmaktadır (41). 
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KAH’a bağlı mortalite 1990’lı yıllarda erkeklerde binde 8.1’den, 2000’li 

yıllarda 7.2’ye, kadınlarda binde 3.3’e gerilemiştir. TEKHARF 2013 verilerine göre 

ülkemizde KAH’ın yıllık insidansı 400 bin kişidir. Yeni tanıların büyük kısmı yeni 

başlangıçlı angina ve/veya EKG’de iskemi ya da sol dal bloğu gelişmesine, bir 

kısmında da akut miyokart enfarktüsü, stent implantasyonu veya By-pass girişimine 

bağlı meydana gelmekteydi. 45-74 yaş aralığında meydana gelen tüm nedenli ve 

KAH kökenli ölümler yılda bin kişide 13.2 (erkekte 16.8, kadında 9.9) 

seviyesindeydi. KAH kökenli ölümler bu yaş aralığında tarama başlangıcından bu 

yana erkeklerde bin kişi-yılında 7.5, kadınlarda bin kişi-yılında 3.74 düzeyindeydi 

(42). 

2.2.2 Koroner Arter Hastalıklarında Tedavi 

KAH tedavisinde yaşam tarzı değişikliği, farmakolojik tedavi ve girişimsel 

tedavi gibi seçenekler kullanılabilir. Hastalar öncelikle koroner arter hastalığı 

hakkında bilgilendirilmelidirler. Hastalara sebze, meyve, balık ve beyaz etten zengin 

bir diyet tavsiye edilmelidir. Sigara kullanımı mevcutsa mutlaka bırakılmalı ve aşırı 

alkol tüketimininden uzak durulması önerilmelidir.    

Omega-3’ten zengin balık yağı ürünlerinin kullanımı tavsiye edilebilir.          

Fiziksel aktivite egzersiz toleransını arttırmakta ve semptomları azaltmaktadır. 

Fiziksel aktivite vücut ağırlığı, kan lipid profili, kan basıncı, glukoz toleransı ve 

insüline duyarlılık üzerinde olumlu etkileri sebebiyle teşvik edilmelidir. DM, HT ve 

dislipidemi gibi ateroskleroz sürecini kötü etkilediği kanıtlanmış hastalıklar da 

optimal şekilde tedavi edilmeye çalışılmalıdır.  

KAH'ın medikal tedavisinde iki amaç vardır. Birincisi, MI ve ölümü 

engelleyip yaşam süresini uzatmaktır. İkincisi ise anjina, iskemi sıklığını ve şiddetini 

azaltıp hastanın yaşam kalitesini arttırmaktır. Mortalite ve morbidite üzerindeki 

pozitif etkileri kanıtlanmış olan dört farmakolojik ilaç grubu aspirin, beta blokerler, 

ACE inhibitörleri/ARB ve statinlerdir. Girişimsel tedavide perkütan transluminal 

koroner anjiyoplasti (PTCA), intrakoroner stentler ve koroner arter By-pass 

greftleme (CABG) kullanılmaktadır. 
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Miyokardiyal revaskülarizasyon, yaklaşık elli yıldan beri KAH tedavisinde 

başlıca tedavi seçeneği olarak kabul edilmiştir. Klinik uygulamalarda 1960’lardan 

itibaren kullanılan CABG, cerrahi yöntemler arasında en fazla incelenmiş yöntem 

iken, 30 yıldan uzun süredir kullanılan perkütan koroner girişim (PKG), diğer girişim 

şekillerine göre daha fazla randomize kontrollü çalışmaya (RKÇ) konu olmuştur.  

CABG’de kullanılan greftler sorumlu lezyonun distalinde koroner damara 

yerleştirilerek miyokarda ekstra kan akımı kaynağı sağlamaktadır. Çoğunlukla 

proksimal tıkayıcı hastalığa karşı koruma sağlar. Koroner stentler ile stentin 

proksimalinde yeni hastalığa karşı korunma sağlamadan koroner damarların normal 

kan akımını tekrar yerine koyulması amaçlanmaktadır. Miyokardiyal 

revaskülarizasyonun amacı, iskeminin ortadan kaldırılması için en iyi sonuçları elde 

etmektir. Anstabil anjina, ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsü (NSTEMI) 

ve ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü (STEMI) ile başvuran hastalarda, 

miyokardiyal iskemi belirgindir ve yaşamı tehdit eder (43). 

Teknolojideki gelişmeler, koroner lezyonların çoğunun PKG’ye yanıt 

vereceğini düşündürmektedir. Teknik uygulanabilirliğin gerçekleşebilmesi için klinik 

tablonun, iskemi derecesinin, anjina şiddetinin, tıbbi tedaviye yanıtın ve anjiyografi 

ile belirlenmiş olan anatomik hastalık derecesinin dikkatli bir şekilde 

değerlendirilmesi gerekmektedir.  

Revaskülarizasyon yöntemleri, hız ve zaman açısından farklılık gösteren bazı 

risklere sahiptir. Bu yüzden  hastalar ve hekimlerin, daha az invazif olan PKG 

işleminin kısa dönemdeki uygulama kolaylığı ile cerrahi işlemin sürekliliğini iyi 

değerlendirmesi gerekmektedir (43). 

2.3. Perkütan Koroner Girişimler (Koroner anjiyografi, perkütan 

transluminal koroner anjiyoplasti ve koroner stentleme) 

Kardiyak kateterizasyon işlemini ilk defa 1929 yılında Werner Forsmann 

uygulamıştır (44). 1941 yılında da Cournand ve Ranges sağ kalp kateterizasyonunu  

gerçekleştirmişlerdir.  
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1958 yılında Sones brakiyal arteriotomi ile koroner anjiografiyi (KAG) 

gerçekleştirmiştir. Dotter ve Judkins 1964 yılında ilk kez transluminal koroner 

anjiyoplasti kavramını daralmış damar lümeninin bir kateter yardımıyla 

genişletilmesi olarak öne sürmüşlerdir. 1967’de ise Judkins perkütan femoral yolla 

KAG’yi gerçekleştirmiştir (45,46). 1979 yılında Gruentzig sert dilatatörlerin yerine 

daha küçük kateter gövdesi üzerine yerleştirilmiş, şişirilebilen ve elastomer olmayan 

balonu keşfetmiştir (47). Gruentzig bilinci açık insanda stenoza uğramış koroner 

artere ilk kez perkütan transluminal koroner anjiyoplasti işlemini gerçekleştirmiş 

olan kişidir (16 Eylül 1977) (48).  PTCA, yeni tekniklerin ortaya çıktığı 1990'lı 

yılların ortalarına kadar yaygın olarak kullanılan tek kateter temelli 

revaskülarizasyon tekniğiydi. Başka tekniklerin de eklenmesiyle artık bu teknik 

genel olarak perkütan koroner girişim (PKG) olarak isimlendirilmektedir. PTCA'nın 

yalnız başına kullanımı son yıllarda azalmakla birlikte hala endovasküler girişimlerin 

temelini oluşturmaya devam etmektedir. Balonun şişirilmesi ile ilk önce intima 

tabakasında (sıklıkla da media tabakasında) lokalize diseksiyon ve adventisya 

tabakasının genişlemesi meydana gelmektedir.  PTCA'nın geniş şekilde 

kullanılabileceği iki özel durum vardır:  

Birincisi, acil CABG için uygun olup akut koroner sendrom ile başvuran 

hastaları kapsamaktadır. İkincisi, cerrahi öncesi aşamada anlamlı derecede KAH 

saptanmış hastalardır. PTCA sonrası anlamlı SİR saptanan hastalarda koroner stent 

implantasyonu şiddetle tavsiye edilmektedir (49). 

PTCA; stent yerleştirilmesi öncesinde, stent yerleştirilirken ya da stent 

yerleştirildikten sonra stentin daha fazla genişletilmesi için PKG'nin tamamlayıcı 

komponentidir. Günümüzde tek başına balon anjiyoplasti işlemi, koroner stentlerin 

ya da stent içi brakiterapinin faydalarının kısıtlı olduğu daha çok 2.5 mm'nin altında 

çapı olan damarlarda, 25 mm den uzun lezyonlarda, safen ven greftlerinin 

anastomotik darlıklarında kullanılmak üzere sınırlandırılmıştır. Koroner stentler, 

girişimsel kardiyolojide erken komplikasyonları ve geç klinik sonuçları geniş bir 

hasta grubunda iyileştirmiştir (50). 
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2.3.1 Stent Gelişimi ve Tipleri 

Stent terimi ilk kez Londralı bir diş hekimi olan Charles Stent (1807–1885) 

tarafından geliştirilip gündeme getirilmiştir. Sabitleyici, genişletici ve gerdirici 

olarak kullanılan herhangi bir cihazı ifade etmiştir (51). 

 İlk arteryel stentleme girişimi, dissekan aort anevrizmalı üç hastada 

kendiliğinden genişleyen sarmal coil stent implante eden İsviçreli Maas ve 

arkadaşları tarafından gerçekleştirilmiştir (52). İlk koroner Palmaz-Schatz stent 

1887'de Brezilya 'da Dr. Eduardo Sousa tarafından bir hastada kullanılmıştır (53). 

1984'de Julio Palmaz ince duvarlı paslanmaz çelikten, altındaki taşıyıcı balon 

şişirildiğinde elmas şeklinde pencerelere benzeyen tüp stenti bulmuştur (54). 1989'da 

balon anjiyoplasti ile elektif Palmaz-Schatz stentlemenin uzun dönem sonuçlarını 

kıyaslayan iki randomize çok merkezli çalışma başlatıldı (STRESS ve 

BENESTENT). Bu çalışmaların her birinin sonunda balon anjiyoplasti ile 

karşılaştırıldığında klinik ve anjiyografik restenozda %20-30’luk azalma olduğu 

görülmüştür. Ek olarak daha düşük oranda subakut damar tıkanması, daha az rezidüel 

diseksiyon ve daha büyük işlem sonrası luminal çap ile birlikte başlangıç 

anjiyografik sonuçların iyileştiğini anlamlı biçimde göstermişlerdir (55,56). 

1990'ların ilk yıllarında Colombo ve arkadaşları intravasküler ultrasonografiyi 

kullanmıştır (57).  

Sonraki yıllarda balonla veya kendiliğinden açılan stentler klinik uygulamaya 

girmiştir. Stentler metalik bileşimi, uzunluğu, fleksibilitesi, sitratının yapısı, 

endikasyonu, ulaşımı, arteryel yüzeyi ve diğer faktörlere göre farklılıklar 

göstermektedir.  
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 Palmaz-Schatz'ı referans alarak ikinci kuşak stentleri kıyaslayan çalışmalarda 

subakut stent trombozu ve ilerleyen dönemlerdeki restenoz oranlarında anlamlı fark 

bulunmamıştır (58). 

Stentlerdeki majör komponent olan paslanmaz çeliğin, sınırlı radyoopasite ve 

fleksibilite eksikliği gibi yapısal özellikleri sebebiyle farklı metal alaşımlar 

kullanılmaya başlanmıştır. Kobalt-krom sitrat kalınlığı ile karşılaştırıldığında 

paslanmaz çeliğe kıyasla daha iyi radyoopasite ve ulaşım özelliklerine sahiptir. İlaç 

salınımlı stentler SİR'i azaltmada çıplak metal stentlere göre daha etkindir. Bazı ilaç 

salınımlı stentler SİR'i engellerken (örn: everolimus, sirolimus, polimer kökenli 

paklitaxel), bazılarının etkisi sınırlı olmuş veya etkisiz kalmış (örn: deksametazon, 

stent bazlı paklitaksel) veya klinik olarak zararlı bulunmuşlardır (örn: 7-

hekzanoiltaksol, aktinomisin D) (59). 

2.3.2 İdeal Bir Stentte Bulunması Gereken Özellikler 

Stent trombozu ve SİR klinik uygulamada önemli bir sorundur. Stent 

trombozu ilk 24 saat içinde gelişirse akut stent trombozu, 1-30 gün arasında gelişirse 

erken stent trombozu, 30 gün-1 yıl arasında gelişirse geç stent trombozu, 1 yıldan 

sonra gelişirse çok geç stent trombozu olarak tanımlanır.  Klinik, biyolojik, 

anjiyografik ve hekimin yönlendirdiği birçok faktör stent trombozu riskini 

etkilemektedir.  

 Restenoz, perkütan koroner girişim sırasında gelişen arteryel hasara (injury) 

karşı meydana gelen iyileşme yanıtıdır. Sıklıkla stent içi restenoz (SİR) şeklinde 

meydana gelmektedir. SİR, çıplak metal stentlerde ilaç kaplı stentlere kıyasla daha 

fazla görülmektedir. Ancak ilaç kaplı stent kullanımının artmasıyla yeni stent içi 

restenoz tipleri ortaya çıkabilmektedir. Bu sebeple girişimsel kardiyolojide ciddi 

ilerlemeler sağlanmış olmasına karşın en ideal stent tipi henüz bulunamamıştır.  
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 İdeal bir stent, yan dal tıkanıklığı yapmamalıdır. Trombojenitesi en az 

düzeyde olmalıdır. Fonksiyonel olması için yeterli fizik gücü olmalı ve yeterli 

miktarda esnek yapıda olmalıdır. Stent ve stentten çözülen maddeler vücuda uyum 

sağlamalıdır. Stent dizaynı koroner arter dolaşımı ile uyumlu olmalıdır. 12 ile 24 ay 

içinde stent materyali azalmalıdır. Stentin toksik olmayan ürünlere dönüşmesi ve 

absorbe olması gerekmektedir (60). Stentin boyu, stent trombozu ve restenoz için 

risk faktörü oluşturduğundan dolayı aşırı uzun stenten sakınılmalı, ancak lezyonun 

yeterli kapatılması sağlanmalıdır (61).  İlaç salınımlı stentlerde, stent ve lezyon boyu 

restenoz için kritik değildir. Bu yüzden uzun stentlerin daha cesurca kullanımı 

onaylanmıştır (61). 

 2.4. Stent İçi Restenoz  

PKG, KAH tedavisinde en sık kullanılan revaskülarizasyon yöntemidir. 

Başlangıçta yalnızca balon anjiyoplasti yapılırken, günümüzde hastaların %80’inden 

fazlasında stent implantasyonu yapılmaktadır. Dünyada bir yıl içinde yapılan PKG 

sayısı yaklaşık 1.5 milyondur (62,63). Restenoz, perkütan koroner girişim sırasında 

oluşan arteryel hasara (injury) karşı meydana gelen iyileşme yanıtı olarak 

tanımlanmış olup çoğunlukla SİR şeklinde meydana gelir. Seçilmiş hastalarda %10-

30 arasında olan SİR oranı, günlük pratikte %60-80’lere kadar çıkabilmektedir 

(62,63).  

 Restenozu önlemek için birçok ilaç ve girişim denenmiştir. Ancak, başarı 

oranları düşüktür. Yüksek restenoz oranı PKG’nin yararını kısıtlamaktadır. Bununla 

beraber, “de novo” darlıklarda ilaç salınımlı stentler (İSS) (takrolimus, sirolimus, 

vb...) SİR oranlarını %8’lere düşürmüştür (64,65). 
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Stent restenozunun tanımı üç farklı yöntemle yapılır:  

Bunlardan birincisi olan histolojik restenoz, intravasküler ultrasonografi ile 

saptanan restenoz tipidir. İkincisi olan anjiyografik restenoz, stent içinde ya da stent 

kenarlarından 5 mm proksimal veya distal segmentte %50'den fazla çap daralması 

olarak belirtilebilir (66). PKG sonrası damar lümenindeki komşu segmentte normal 

lümen çapına gore %50 ve üzerinde daralma olması, PKG sonrası %50’den daha az 

seviyeye  inen darlığın kontrolde %70 veya daha fazla dereceye ilerlemesi, elde 

edilmiş olan lümenin %50’sinden fazlasının kaybedilmesi gibi faktörlerden en az 

birinin varlığı durumunda anjiyografik restenozdan bahsedilebilir. Üçüncü ve son 

tanımlama olan klinik restenoz, hedefteki lezyonun yeniden revaskülarizasyonu ya 

da medikal tedavi gerektiren anjina, iskemik semptom ve bulguların tekrarlamasıdır 

(67).  

          Psödorestenoz, dilate edilmiş olan darlıkların yaklaşık %15’inde yetersiz 

dilatasyon sebebiyle ilk dakikalarda damar lümeninde elastik recoilden dolayı belirli 

bir miktar tekrar daralma oluşmaktadır. Bu vakalarda 6 ay sonra gerçek restenoz 

gelişme ihtimali daha fazladır (68). 

2.4.1 Stent içi Restenoz (SİR) Sınıflaması 

En çok kullanılan sınıflama Mehran ve arkadaşları tarafından tanımlanmış olan 

restenotik lezyon uzunluğuna ve morfolojisine dayanan sınıflamadır.  

 

 

 

 

 

 



16 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2: Stent içi restenoz sınıflaması, sıklığı ve hedef damar revaskülarizasyon (HDR) oranı (69). 

     Fokal tip (uzunluk <10 mm); diffuz tip (uzunluk >10mm); proliferatif tip 

(stentin dışına taşmış olan ve uzunluk >10 mm); tıkayıcı tip (Şekil 2). Hedef damar 

revaskülarizasyonu restenozun tipiyle yakından ilişkilidir.  

 

2.4.2 Stent İçi Restenoz Patofizyolojisi 

Restenoz, hasarlanmış olan arter duvarında meydana gelen, moleküler ve 

hücresel olayları içeren  iyileşme yanıtıdır. Bu dönemde endotelden birçok vazoaktif, 

trombojenik ve mitojenik faktör salınmaktadır.  

Özellikle arteryel yeniden biçimlenme (remodeling) ve neointimal hiperplazi 

olmak üzere, elastik büzüşme, trombüs organizasyonu, inflamasyonun rezolüsyonu 

gibi durumlar stent içi restenoz patofizyolojisinde rol oynar (70,71). 
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Arterial remodeling (yeniden biçimlenme) klinik uygulamalarda önemli bir 

yere sahiptir. Ateroskleroza bağlı plak gelişimi esnasında ve anjiyoplasti sonrasında 

pozitif biçimlenme meydana gelebilir. Yeniden biçimlenmenin kesin mekanizması 

tam olarak bilinmemektedir (70,71,72,73). Son dönemlerde intravasküler 

ultrasonografi (IVUS) çalışmaları sonucunda "negatif yeniden biçimlenme" ya da 

"arteriyel büzülme" olarak tanımlanan yeni bir kavram ortaya atılmıştır. Negatif 

biçimlenmede,  damar çapı hasarlı kısımda daralarak lümen alanının küçülmesine yol 

açar. Negatif biçimlenme, balon anjiyoplasti sonrası meydana gelen restenozunun en 

önemli sebebidir.   

SİR’in altında yatan mekanizmalarından biri de neointimal hiperplazidir. Düz 

kas hücresi ve matriksten meydana gelen neointimal hiperplazi stent içi restenozun 

en önemli nedenidir. Neointima oluşum hızı ilk altı ay en fazladır. Altı ay ile üç yıl 

arası dönemde bu hız azalır (67). Stent implantasyonu sonrası aterosklerotik plak 

yırtılır. Trombosit adezyonu ve aktivasyonu meydana gelir (74). Aktifleşmiş olan 

trombositlerden serotonin, PDGF, tromboksan A2 gibi mitojen maddeler salınır. Bu 

maddeler düz kas hücrelerinin çoğalmasını ve intimaya göçünü uyarmaktadır. Sonuç 

olarak aktifleşen düz kas hücreleri çoğalır ve intimal bölgeye göç oluşur.  

Ekstrasellüler matriks ve kollajen sentezi artar ve neointimal hiperplaziye meydana 

gelir. Endotel disfonksiyonu da düz kas hücre migrasyonu ve proliferasyonunu 

tetikler (67).  

Neointimal hiperplazi gelişiminden şekil 3'te bahsedilmiştir (74).  Neointimal 

hiperplazi ve restenoz ilişkisinden ise şekil 4'te bahsedilmiştir (70,71). 
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Şekil 3:  Neointimal hiperplazi gelişimi (74). 

 

 

                             

Şekil 4: Neointimal hiperplazi ve restenoz ilişkisi (70,71). 
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 Elastik büzüşme (recoil), daha çok balon anjiyoplastiden sonra gelişen 

restenozda rol oynamaktadır. Koroner arterlerde bulunan elastik lifler balonun 

şişirilmesiyle gerilir. Söndürülmesini takiben kısa süre içinde büzüşür ve lümen 

alanında %40’a ulaşan kayba sebep olurlar. Stentler ise aşırı gerilmeye bağlı gelişen 

bu durumu belirgin oranda azaltır.  

 Balon anjiyoplasti sonrası restenoz ve stent sonrası restenozda elastik 

büzüşme ve neointimal hiperplazinin rolünden  şekil 5'te bahsedilmiştir (16,74). 

 

 

 

 

                         

 

 

 

 

Şekil 5: Balon anjiyoplasti sonrası restenoz ve stent sonrası restenoz (16,74). 

  Perkütan koroner girişimler endotel hasarı ve media tabakasında diseksiyona 

sebep olur. Kollajen, vWf, laminin ve fibronektin gibi subintimal ajanların salınması 

trombosit adezyonu ve agregasyonuna yol açar. Sonuçta trombositler ve fibrin stent 

sitratları üzerinde birikirler (75). 

Stent implantasyonu anında media tabakasındaki zedelenme durumunda SİR 

ile inflamasyon ve lipid içeriğin penetre olması arasında yakın ilişki saptanmıştır. 

Bazı inflamatuar hücreler ve özellikle de makrofajlar SİR’in tüm evrelerinde rol 
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oynadıklarından dolayı inflamasyon gerilemesi olayı restenozda önemli bir yer tutar 

(75). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 6: Stent içi restenozun anjiyografik görüntüsü (99). 

 

 2.4.3 Restenoz Belirteçleri 

 Restenozu belirlemek için hastayla, lezyonla ve işlemle alakalı etkenler üç 

başlıkta incelenebilir: 

 Hastayla alakalı etkenler: Başlıcaları restenozla yakından ilişkili olan 

diabetes mellitus ve kararsız anjina pektoristir. Diabetik ya da kan şekeri regülasyonu 

bozuk olan hastalarda restenoz oranları daha yüksektir. DM'li hastalarda abartılı 

neointimal hiperplazi saptanmıştır (35). Girişim yapıldığı dönemde kararsız angina 

pektoris klinik tablosu olan hastalarda restenoz gelişme oranları daha yüksektir. Bu 

durumun hasarlı olan plakta ikinci bir hasar neticesinde gelişen abartılı iyileşme 

cevabından kaynaklandığı düşünülmektedir.  
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Lezyonla alakalı etkenler: Left Anterior Descending (LAD) arterde SİR 

daha sık görülmektedir. Restenoz oranlarını arttıran faktörler; lezyonun osteal ve 

proksimal lezyon olması, damar çapının küçük olması, total okluzyonlar sayılabilir. 

Multi-Hospital Eastern Atlantic Restenosis Trial (M-HEART) çalışmasında, 

restenotik darlığın bulunduğu lokalizasyon, lezyonun uzunluğu, başlangıçtaki darlık 

yüzdesi, lezyona bitişik damar segmentinin çapı SİR’in öngördürücüsü olarak 

saptanmıştır (76). 

İşlemle alakalı etkenler: Stentin uzunluğu ve tipi, stentlerin üst üste 

implante edilmiş olması, stent sayısı, son minimal lümen çapı ve son kesitsel alan, 

yüksek balon/arter oranı bu etkenler içinde sayılabilir. İşlemin ardından rezidü kalan 

darlık ne kadar fazlaysa restenoz oranları o kadar yüksektir (77). 
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Tablo 1: Stent içi restenoz (SİR) gelişimini belirleyici etkenler (67). 

 

 

Hastayla İlgili İşlemle ilgili  Lezyonla ilgili 

Yaş 

Cinsiyet 

Miyokard enfarktüsü öyküsü 

Sigara 

Çoklu damar hastalığı 

Hipertansiyon 

Diabetes Mellitus* 

Kararsız anjina 

Hiperlipidemi  

Çoklu damar hastalığı 

Kronik böbrek yetmezliği 

Restenoz öyküsü 

ACE geni 

Stent uzunluğu* 

Stent tipi 

Stent sayısı 

Stent overlap'i 

Son minimal lümen çapı 

Son kesitsel alan 

Yüksek balon/arter oranı 

 

Stent içi restenoz 

öyküsü* 

Küçük damar çapı* 

LAD lezyonu* 

Osteal lezyon* 

Yüksek dereceli 

restenoz 

Uzun lezyon 

Safen ven grefti 

Kalsifikasyon 

 

*: ilaç kaplı stent restenozu için bağımsız belirteçler. ACE: Anjiyotensin dönüştürücü enzim, LAD: 

Sol ön inen arter                
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 2.4.4 Restenozda Tedavi Yaklaşımları 

A) Farmakolojik Tedavi  

B) Perkütan Girişimler 

            A) Farmakolojik Tedavi 

SİR'i önlemek için düz kas hücre çoğalmasını inhibe eden ilaçlar denenmiş 

ancak sonuçları yüz güldürücü olmamıştır. Statinler, SİR oranlarını azaltmamıştır. 

Ancak yüksek doz atorvastatin ile plak ilerlemesinin önlendiği ve plak 

stabilizasyonunun sağlandığı gösterilmiştir. Omega-3 yağ asitleri de SİR oranlarını 

azaltmada faydalı bulunmamıştır (78,79,80). 

Oksidatif stres neointimal hiperplazi gelişiminde rol oynar. Restenoz 

tedavisinde kullanılan ve aynı zamanda antioksidan özelliği de olan karvedilol, 

restenozu önlemek amacıyla kullanılmış fakat yapılan çalışmalarda SİR’i azaltmada 

etkili bulunmamıştır (81). 

Akut koroner sendrom hastalarında, düşük molekül ağırlıklı heparin, 

unfraksiyone heparin, asetilsalisilik asit, P2Y12 inhibitörleri (klopidogrel, prasugrel, 

tikagrelor) ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörlerinin akut stent trombozu riskini 

azalttıkları bilinmektedir.  

İlaç salınımlı stent implantasyonunun ardından ilk 6 ay içinde ikili 

antitrombosit tedavinin kesilmesi stent trombozunun en güçlü ve değiştirilebilir 

öngördürücüsüdür (82). Ama bu ilaçların SİR’i azaltmadıkları ya da çok az 

azalttıkları saptanmıştır (83,84). 

 B) Perkütan Girişimler 

SİR’i önlemek için birçok ilaç ve perkütan girişim modaliteleri kullanılmıştır. 

Kullanılan perkütan girişimler; balon anjiyoplasti, ilaç salınımlı balonlar,  cutting 

balon anjiyoplasti, tekrar stent yerleştirilmesi, ilaç kaplı stent uygulamaları, 
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rotasyonel veya direksiyonel aterektomi (DCA), excimer lazer koroner anjiyoplasti 

ve brakiterapidir. 

 Düz balon anjiyoplasti, SİR tedavisinde sık kullanılan bir perkütan girişimdir. 

Balon anjiyoplasti ile stent implantasyonu ardından kazanılan damar lümeni çapına 

ulaşılamaz. Damar lümenindeki çap artışının %56'sı ilave stent genişlemesi, %44'ü 

de neointimal oluşumun baskılanmasıyla elde edilmektedir (85). %29’unun diffüz 

lezyonlardan oluştuğu anjiyografik bir çalışmada, düz balon anjiyoplasti sonrası 

anjiyografik tekrarlayan SİR oranı  %22 bulunmuştur (86). 

İlaç salınımlı balonların kullanım gerekçeleri, balon ile damar duvarı 

arasındaki temas sonucunda yüksek lipofilik ilaçların işlem bölgesinde etkili ilaç 

dağılımının mümkün olabileceği düşüncesidir. PEPCAD-III adında randomize bir  

çalışmada, krom-kobalt stent implantasyonu ve ilaç salınımlı balon kombinasyonu 

sirolimus kaplı stentle kıyaslanmış, sirolimus kaplı stent SİR’i önlemede bu 

kombinasyona göre daha etkili bulunmuştur (43). 

Cutting balon anjiyoplasti yöntemiyle daha düzgün plak parçalanması elde 

edilmektedir. Rotasyonel aterektomi, direk stentleme, balon anjiyoplasti ve cutting 

balon anjiyoplastinin karşılaştırıldığı retrospektif bir çalışmada, cutting balon 

anjiyoplasti uygulananlarda, tekrarlayan hedef damar revaskülarizasyonu (HDR) 

daha az oranda saptanmıştır. (p=0.001). Dokuz aylık HDR %16, anjiyografik 

tekrarlayan restenoz oranı da %20'dir (87). SİR tedavisinde aterektomi, lazer, 

rotablasyon ve cutting balon anjiyoplastinin etkili olmadığı kanıtlanmıştır (43). 

%60’ını diffüz lezyonların oluşturduğu SİR’li 450 hastayı içeren bir 

çalışmada, tekrar stentleme ile balon anjiyoplasti karşılaştırılmıştır. Restenoz oranları 

stent sonrası %33, balon anjiyoplasti sonrası %38 olarak saptanmıştır. Hedef damar 

revaskülarizasyon oranları da sırasıyla %20 ile %24 bulunmuştur (87). Sonuçta 

tekrar stent yerleştirilmesi, balon anjiyoplastiye göre fazla üstün bulunmamıştır. 

Çıplak metal stentlerdeki SİR oranları implante edildikten 6-9 ay sonra yaklaşık 

%20-30 olarak saptanmıştır (43). 
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 Restenozu azaltmada en umut verici sonuçlar ilaç salınımlı stentlerde 

olmuştur. Birçok ilaç bu amaçla araştırılmış ve halen de araştırılmaya devam 

edilmektedir. İlaç salınımlı stentlerde kullanılan ajanların en bilinenleri everolimus, 

paclitaxel, takrolimus, zotaralimus, sirolimustur. Bazı çalışmalarda da ilaç salınımlı 

stentler karşılaştırılmıştır. Bir çalışmada, anjiyografik ölçümlerde sirolimus salınımlı 

stent (SSS), paklitaksel salınımlı stente (PSS) göre daha üstün bulunmuş fakat 5 yıla 

yaklaşan takip sürelerinde yeniden damar girişimi oranında belirgin azalma dışında 

klinik olarak anlamlı fark gösterilememiştir (43). 

Rotasyonel aterektomide amaç, aterosklerotik plakların rotablatör ile ezilmesi 

ve uzun lezyonlarda bulunan kalsifik içeriğin azaltılarak plak yükünün hafifletilmesi 

ve plağın daha homojen şekle dönüşmesinin sağlanmasıdır. SİR tedavisinde etkili 

olmadığı kanıtlanmıştır (43). 

Direksiyonel koroner aterektomi (DCA), perkütan kullanılan, kılavuz tel 

üzerinde hareket eden, kesici ve toplayıcı bir cihaz sistemidir. Rotasyonel 

aterektomiye göre diffüz SİR’da daha etkilidir. Çalışmalarda saptanan işlem başarısı 

%83-98, rezidüel darlık %5-29 ve ciddi komplikasyon oranı %1.5-10 arasında 

bulunmuştur (88).  

Excimer lazer anjioplasti, kullanılmakta olan küçültme (debulking) 

yöntemlerinden biridir. Mevcut kullanımdaki excimer lazer sistemleri ile yapılan 

çalışmalarda %84-94 oranında başarı sağlanmıştır. Fakat SİR tedavisinde etkili 

olmadığı kanıtlanmıştır (43). Bu başarısızlığın en önemli sebebi koroner arter 

yapısının kıvrımlı olması ile birlikte lazer kateterinin ilerletilme zorluğudur (89). 

Brakiterapi, SİR’in önlenmesi ve tedavisinde etkin bir yöntemdir. 

İntrakoroner radyasyon, düz kas hücrelerinin göçü ve çoğalmasını önleyerek ve 

apoptozu uyarmak suretiyle neointimal proliferasyonu azaltmaktadır (90). Fibrozisle 

sonuçlanan hasarlanma cevabını da azaltmakta ve negatif biçimlenmeyi 

önlemektedir. Brakiterapide beta ve gama radyasyon kullanılır. Brakiterapi, balon 
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dilatasyonundan daha üstün bir yöntemdir. Fakat geç stent tromboz riskini arttırması 

olumsuz yönüdür (43). 

 2.4.5 Serum Prolidaz Düzeyi 

Prolidaz, prolin içeren dipeptidlerin (X-Pro) peptid bağını koparan ve kollajen 

metabolizmasında yer alan önemli bir enzimdir. Protein katabolizmasında son 

basamakta oluşan prolin ve hidroksiprolini C-terminalinde bulunduran dipeptidlerin 

(X-Prolin veya X-Hidroksiprolin) yıkımında görev almaktadır. Serum prolidaz 

enzimi ile açığa çıkan prolin ve hidroksiprolin amino asitleri, kollajen dokusunun 

yaklaşık % 25’ini oluşturmaktadır ve bağ dokusunun devamlılığının sağlanmasında 

gereklidir. Prolidaz enzimi; kemik, bağ dokusu, intestinal mukoza, kalp, böbrek, 

karaciğer, uterus, beyin, timus, eritrositler, lökositler, fibroblastlar ve plazma gibi 

birçok dokuda bulunmaktadır. Geniş doku dağılımı olması sebebiyle prolidaz enzim 

aktivitesindeki değişikliklerin birçok hastalığın gelişiminde rol oynayabileceği 

düşünülmektedir (91).  

Prolidaz aktivitesinin eksikliği nadir karşılaşılan otozomal resesif geçişli 

kalıtsal bir hastalığa sebep olmaktadır. Hastalığın semptomları değişken olup kronik 

tekrarlayan enfeksiyonlar, mental retardasyon, splenomegali ve cilt lezyonları ile 

ortaya çıkabilir (92). 

 

 

 

 

 

 

  Şekil 7: Prolidaz Mekanizması  (93). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Abant İzzet Baysal Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Kardiyoloji ve Acil polikliniklerine 2013-2014 yılları arasında klinik veya non-

invaziv testler sonucunda orta ve yüksek riskli olduğu tespit edilen ve anjiyografi 

uygulanan 70 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya Hasta Hakları Yönetmeliğine 

ve etik kurallara uygun olarak, yerel etik kurul olan Abant İzzet Baysal Üniversitesi 

Etik Kurulunun 23.12.2013 tarihli ve 2013/08-249 karar numarası ile alınan onay 

kararı sonrası başlanmıştır. Abant İzzet Baysal Üniversitesi Bilimsel Araştırma 

Projeleri Birimi tarafından desteklenmistir.   Proje No: BAP – 2014.08.31.731 

 Tüm hastalardan ve kontrol grubu hastalarından aydınlatılmış onam belgesi 

alınmıştır. 

Çalışmaya alınmama kriterleri: 

-Akut koroner sendrom 

-Ciddi kalp kapak hastaları 

-Serum prolidaz düzeyini etkileyebilecek derecede ileri koroner arter hastalığı 

-Kollajen doku hastalığı 

-Kronik böbrek ve karaciğer yetmezliği  

-Romatolojik hastalıklar 

 

Çalışmamıza dahil edilen 70 hastanın yaş, cinsiyet, DM, HT, kolesterol 

düzeyleri, sigara kullanımı, PKG öyküsü, ejeksiyon fraksiyonu yüzdesi (%EF), 

biyokimyasal ve hematolojik parametreleri, kullandıkları ilaçlar,  anjiyografi 

sonuçları, SİR darlık oranları, stent tipleri (çıplak metal stent / ilaç salınımlı stent), 

serum prolidaz düzeyleri detaylı bir biçimde incelenerek kaydedildi. 
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Tüm anjiyografik işlemler ve PKG’ler Siemens Axiom Artis anjiografi 

cihazında, girişimsel işlem deneyimi olan kardiyologlar tarafından, standart 

metodlarla yapıldı. Stent bölgesindeki lümen çapındaki daralma ≥%50 ise restenoz 

var olarak kabul edildi. 1 adet biyokimya tüpüne 8 cc venöz kan alınarak 4000 ppm 

devirde 10 dk santrifüj uygulanarak elde edilen serum örneği – 72 ºC’de saklandı. Bu 

serum örneğinden daha sonra serum prolidaz düzeyi AİBÜ Tıp Fakültesi Biyokimya 

AD Laboratuarı tarafından çalışıldı. Cusabio kit kullanılarak ELISA yöntemi ile 

ölçümler gerçekleştirildi. 

İstatiksel Analiz:  

Kategorik değişkenler frekans veya yüzde olarak, sürekli değişkenler ise 

ortalama ± standart sapma ya da ortanca olarak sunuldu. Gruplardaki sürekli 

değişkenler Student’s T testi ile kategorik değişkenler ise ki-kare testi kullanılarak 

karşılaştırıldı. Sürekli değişkenler arasındaki korelasyon hesaplanması için 

parametrik verilerde Pearson yöntemi, nonparametrik olanlarda ise Spearman 

yöntemi kullanıldı. Stent restenozunun bağımsız öngördürücülerini belirlemek için 

lineer regresyon analizi yapıldı. Tüm istatistik analizler SPSS (15.0, Inc, Chigaco, 

Illnois) programı ile yapıldı. P değeri <0.05 olanlar istatiksel olarak anlamlı kabul 

edildi.   
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4. BULGULAR 

Çalışmaya son 1 yıl içinde koroner arterlerinde stenti mevcut olup akut  

koroner sendrom hariç herhangi bir endikasyonla koroner anjiyografi yapılan toplam 

70 hasta dahil edildi. Hastaların 40 tanesinde SİR saptandı.  

Yaş ortalaması hasta grubunda 63.3±10.3, kontrol grubunda 61.7±11.1 idi  

(p=0.5). Hasta grubundaki kadın sayısı 9, erkek sayısı 31 idi. Kontrol grubundaki 

kadın sayısı 11, erkek sayısı ise 19 idi (p=0.19). Sigara içen grupta SİR, içmeyen 

gruba göre anlamlı derece fazla bulundu (p=0.04). SİR olan grup ile olmayan 

gruptaki hastalar arasında DM ve HT açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05). 

Yine SİR olan grup ile kontrol grubu arasında yaş, ekokardiyografik 

parametreler (sol ventrikül diastolik çap-SVDÇ, sol ventrikül sistolik çap-SVSÇ, EF-

Ejeksiyon fraksiyonu), üre, kreatinin, hemoglobin, MCV, WBC, PLT, LDL, NON-

HDL kolesterol düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

SİR saptanan ve saptanmayan hastaların demografik özellikleri ile 

ekokardiyografi ve  laboratuar parametreleri tablo 2 ve 3' de gösterilmiştir. 
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Tablo 2: Hasta ve kontrol gruplarının demografik özellikleri. 

 

 

 

 

HASTA KONTROL TOPLAM P DEĞERİ 

YAŞ 63.3±10.3 61.7±11.1 70 0.50 

KADIN 9 (%22) 11 (%37) 20 0.19 

ERKEK 31 (%78) 19 (%63) 50 0.19 

HİPERTANSİYON Var 28 (%70) 16 (%53) 44  

0,15 Yok 12 (%30) 14 (%47) 26 

DİABETES 

MELLİTUS 

Var 13 (%32) 12 (%40) 25  

0,52 Yok 27 (%68) 18 (%60) 45 

SİGARA Var 10 (%25) 2 (%7) 12  

0,04 Yok 30 (%75) 28 (%93) 58 

*Ki-kare testi uygulandı. 
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Tablo 3:  Hasta ve kontrol gruplarının ekokardiyografik ve laboratuar parametreleri. 

 HASTA KONTROL P DEĞERİ 

SVDÇ (mm) 48.1±5.9 49.9±6.2 0.21 

SVSÇ (mm) 32±7.2 33.3±7.6 0.43 

EF (%) 51.9±10.3 53.2±12.7 0.63 

ÜRE (mg/dl) 34.8±10.4 35.9±13.2 0.69 

KREATİNİN (mg/dl) 0.96±0.18 1.07±0.87 0.46 

HGB (g/dl) 13.7±1.54 13.8±1.91 0.69 

MCV (fL) 85.7±4.77 83.2±12.3 0.24 

WBC (K/uL) 7.27±2.27 7.89±2.34 0.23 

PLT (K/uL) 231±46.1 246±65.5 0.24 

LDL (mg/dl) 101.8±33.5 101.8±38.2 0.99 

NON HDL (mg/dl) 133.2±42.7 135±42.9 0.86 

*Student’s T testi uygulandı.  SVDÇ: Sol ventrikül diyastolik çap, SVSÇ: Sol ventrikül sistolik çap, 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu      HGB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, WBC: Lökosit, 

PLT: Trombosit, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, NON HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein dışı 

kolesterol 
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Tablo 4:  Hasta ve kontrol grubundaki kişilerin kullandıkları ilaçlar. 

 HASTA KONTROL TOPLAM P DEĞERİ 

Beta Bloker  Var 31 (%77) 23 (%75) 54  

0.94   Yok 9 (%23) 7 (%25) 16 

Statin  Var 26 (%65) 20 (%67) 46  

0.67   Yok 14 (%35) 10 (%33) 24 

ACEI/ARB Var 30 (%75) 22 (%73) 52  

0.88  Yok 10 (%25) 8 (%27) 18 

*Ki-kare testi uygulandı.  ACEI: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB: Anjiyotensin reseptör 

blokeri 

 SİR olan grup ile olmayan gruptaki hastalar arasında beta bloker, statinler, 

ACE inhibitörü ve/veya anjiyotensin reseptör blokeri (ARB) kullanımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).  
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   Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplarındaki ilaç salınımlı stent - çıplak metal stent sayı ve oranları. 

 

 HASTA KONTROL TOPLAM P DEĞERİ 

İSS 13 (%32) 14 (%46) 27  

0.23 ÇMS 27 (%68) 16 (%54) 43 

*Ki-kare testi uygulandı.  İSS: İlaç salınımlı stent, ÇMS: Çıplak metal stent 

 SİR olan grup ile kontrol grubu arasında ilaç kaplı stent ve çıplak metal stent 

arasındaki karşılaştırmada ise istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).  

Tablo 6: Hasta ve kontrol gruplarının anjiyografik özellikleri. 

  HASTA KONTROL TOPLAM P DEĞERİ 

Stentin Bulunduğu 

Damar ve Sayısı 

RCA 13 (%33) 8 (%25) 21  

0.87 CX 5 (%13) 4 (%15) 9 

LAD 22 (%54) 18 (%60) 40 

*Ki-kare testi uygulandı.  RCA: Sağ koroner arter, CX: Sol sirkumfleks arter, LAD: Sol ön inen arter 
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 SİR olan grup ile olmayan gruptaki hastalar arasında koroner arterlerin tipleri 

(RCA, CX, LAD) arasındaki karşılaştırmada ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05).  Restenotik stent yüzdesi artışı ile serum prolidaz düzeyleri 

arasında yapılan karşılaştırmada ise restenotik stent yüzde oranı arttıkça serum 

prolidaz düzeyinin de arttığı saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.04) 

Tablo 7:  Hasta ve kontrol gruplarında anjiyografik Gensini Skorları. 

 

 HASTA KONTROL TOPLAM P DEĞERİ 

GENSİNİ 
SKORU 

37.5±26.8 19.8±17 70 0.002 

      *Student’s T testi uygulandı. 

 SİR olan grup ile olmayan gruptaki hastalar arasında anjiyografik gensini 

skoru kıyaslamasında anlamlı fark saptandı (p=0.002).  

  

Tablo 8:  Hasta ve kontrol gruplarında serum prolidaz düzeyleri. 

 HASTA KONTROL P DEĞERİ 

PROLİDAZ DÜZEYİ 

(mU/ml) 

 

993.18 ± 609.99  468.53 ± 258.92 0.02 

*Student’s T testi uygulandı. 
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   SİR olan grup ile olmayan gruptaki hastalar arasında serum prolidaz 

düzeyi karşılaştırmasında serum prolidaz düzeyi, SİR olan grupta 993.18 ± 609.99 

mU/ml, olmayan grupta 468.53 ± 258.92 mU/ml ölçüldü. Hasta grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek ölçüldü ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0.02).   

 

  

 

 Şekil 8: Hasta ve kontrol gruplarında serum prolidaz düzeyi karşılaştırılması (Box-Plot grafiği). 
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Tablo 9: Çok değişkenli lineer regresyon analizinde stent restenozunun bağımsız öngördürücüleri. 

   

 Beta  T P 

PROLİDAZ 0.45 2.54 0.02 

YAŞ 0.22 -0.93 0.37 

LDL  0.35 -1.72 0.11 

GENSİNİ SKORU 0.56 2.70 0.02 

       LDL: Düşük dansiteli lipoprotein 

 Parametreler arası korelasyon değerlendirildiğine Pearson korelasyon 

analizinde prolidaz seviyesi ve  restenotik darlık oranı arasında  orta derecede 

korelasyon tespit edildi (r: 0.44, p: 0.03). Lineer regresyon analizinde (serum 

prolidaz düzeyi, yaş, LDL ve gensini skorunun dahil edildiği)  stent restenozunun 

bağımsız öngördürücüsü olarak serum prolidaz düzeyi (β: 0.45, p: 0.02) ve gensini 

skorları    (β: 0.56,  p: 0.02)  tespit edildi. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda SİR olan grupta serum prolidaz düzeyi, kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede daha yüksek bulundu. Korelasyon analizinde prolidaz 

seviyesinin restenoz darlık yüzdesi ile korele olduğu bulundu. Lineer regresyon 

analizinde ise serum prolidaz düzeyi ve gensini skorunun stent restenozunun 

bağımsız bir öngördürücüsü olduğunu saptadık.  

Koroner arter stent restenozunun, koroner revaskülarizasyon sırasında 

oluşan hasarlanmaya karşı, damar çapında azalma ile ortaya çıkan olumsuz yanıt 

olduğu gösterilmiştir (15). SİR’in altında yatan en önemli mekanizmanın neointimal 

hiperplazi olduğu bilinmektedir. Neointimal hiperplazi ise kollajen sentezi ve matriks 

proteinleriyle ilişkilidir. Geniş doku dağılımı olması nedeniyle serum prolidaz enzim 

düzeyindeki değişikliklerin pek çok hastalığın gelişiminde ve sonucunda rol 

oynayabileceği ve vücutta yaygın olarak bulunan kollajen senteziyle doğrudan ilişkili 

olduğu daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir (17,91,92).  

 Rabuş ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada romatizmal etiyoloji nedeniyle 

kapak replasmanı geçirmiş olan 26 hasta, dejeneratif etiyoloji nedeniyle kapak 

replasmanı geçirmiş olan 24 hasta ve 20 sağlıklı gönüllü prolidaz enzim düzeyleri 

açısından karşılaştırıldı. Serum prolidaz enzim düzeyi, kontrol grubunda hasta 

gruplarındakilere göre anlamlı derecede daha yüksekti (p<0.001). Romatizmal ve 

dejeneratif kapak hastalıklı gruplar arasında prolidaz enzimi düzeyleri açısından 

anlamlı bir fark yoktu. Diğer taraftan serum prolidaz düzeyi ve kapak hastalığının 

ciddiyeti arasında da herhangi bir korelasyon saptanmadı (p>0.05). Yazarlar, 

romatizmal ve dejeneratif kapak hastalığının azalmış serum prolidaz enzim 

düzeyleriyle ilişkili olduğunu belirttiler (94).  

 İskemik DKMP ve idiopatik DKMP’li hastalarda prolidaz enzim düzeylerinin 

sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, iskemik DKMP’li hastalarda 

prolidaz enzim düzeylerinin diğer iki gruba göre anlamlı derecede düşük olduğu 

gösterilmiştir.  



38 
 

 Yazarlar, bu çalışmadan elde edilen sonuçların tahmin edilenin aksi şeklinde 

gerçekleştiğini belirtmişlerdir. Normalde iskemik etiyolojili hastalarda daha yüksek 

seviyelerde olması beklenen serum  prolidaz düzeyinin iskemik DKMP’li hastalarda 

daha  düşük bulunmasının muhtemel sebebinin, DKMP'li hastalarının kalp 

dokusundaki azalmış kollajen döngüsüyle ve azalmış fiziksel aktiviteyle ilişkili 

olabileceğini öne sürmüşlerdir. (96) 

 Demirbağ ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, sol ventrikül hipertrofisi 

olan ve olmayan hipertansif hastalar ile sağlıklı bireyler karşılaştırıldı. Bu çalışmada 

serum prolidaz seviyesinin hipertansif hasta gruplarında kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek olduğu ve hipertansiyonun süresiyle bağımsız ilişkili olduğu 

gösterilmişdir. (98) 

 KAH hastalarının değerlendirildiği bir çalışmada, Yıldız ve arkadaşları, ciddi 

KAH bulunan 199 hasta ile  KAH’ı olmayan 122 sağlıklı bireyi karşılaştırdı. Serum 

prolidaz aktivitesi KAH olan grupta anlamlı derecede yüksek bulundu  (52.5±5.6 U/l, 

46.7± 5.1 U/l, p<0.001) Diğer taraftan yazarlar, serum prolidaz düzeyinin KAH’ın 

bağımsız bir öngördürücüsü olduğunu belirtmişlerdir (95).  

 Şu ana kadar da belirttiğimiz gibi prolidaz enzim düzeyleri kapak hastalıkları, 

hipertansiyon ve dilate kardiyomiyopati gibi değişik kardiyak durumlarda 

değerlendirilmiş olmakla birlikte prolidazın KAH ve stent restenozu olan hasta 

gruplarındaki değerine ilişkin yeterli sayıda çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle 

gerçekleştirdiğimiz mevcut çalışmamızda stent restenozu olan hasta grubundaki 

serum prolidaz düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğunu 

tespit ettik (993.18± 609.99 mU/ml, 468,53± 258,92 mU/ml, p: 0.02). 

  Çalışmamızda serum prolidaz seviyelerinin stent restenozunun ciddiyeti ile 

orta derecede korele olduğunu gösterdik. Diğer taraftan serum prolidaz seviyelerinin 

stent restenozu ciddiyetinin bağımsız bir öngördürücüsü olduğunu saptadık (β: 0.45,  

p: 0.02). Mevcut çalışmamızda, stent restenozlu hasta grubunda serum prolidaz 

düzeyi yüksekliğinin altında yatan sebebinin, prolidazın kollajen sentezinde 

doğrudan ve dolayısıyla da neointimal proliferasyon gelişiminde dolaylı olarak 

oynadığı rol ile ilişkili olduğunu düşünüyoruz.     
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6. SONUÇ  

 Bu çalışmadan elde edilen veriler, serum prolidaz enzim düzeylerinin stent 

restenozuyla yakından ilişkili ve restenoz ciddiyetinin bağımsız bir öngördürücüsü 

olduğunu göstermektedir.   

 Bulgularımız, koroner stentle PKG yapılan hastalarda prolidaz enzim 

düzeylerinin stent restenozunun erken ve doğru değerlendirilmesine imkan 

sağlayacağını, mevcut tedavinin değiştirilmesi ya da yoğunlaştırılması zamanının 

belirlenmesine katkı sağlayabileceğini düşündürmektedir. Bu düşüncemizin 

desteklenebilmesi için uzun süre takipli, çok sayıda hasta içeren klinik araştırmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

 Çalışmanın Kısıtlılıkları 

 Hasta sayısının az olması,  hastaların geçirdikleri PKG ile ilgili yeterli verinin 

bulunmayışı (stent çapları ve boyutları, balon şişirme süresi ve basıncı vb.) ve 

kollajen mekanizmasında rol alan diğer biyobelirteçlerin değerlendirilmemesi 

çalışmamızın kısıtlılıkları arasında sayılabilir. 
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