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ÖZET 
Amaç: İnvazif girişimlerin, koroner tezyonlarda fokal bir 
hasarianma yaratarak yüzey adeıyon molekü fü sekresyo­
nwıda artışa yol açması beklenmektedir. Bu çalışnıamn 
amacı balon anjiyoplasti sonrasında oluşan damar zede­
fenmesin e yani/ olarak bir adeıyon molekülü olan solub/e 
P( sP )sel ektin düzeylerindeki değişiklikleri araşiirmak ve 
restenazla ilişkisini değerlendirmekti. 

Yöntem: Çalışma grubu ilk kez efektif koroner anjiyopfasti 
endikasyonu konulan ardışık 26 olgudan oluşmakta idi. 

Herhangi bir infeksiyöz veya sistemik immün hastalığı 
olan ve immünomodiilatör ilaç ku((anan olgufar çaftşnıa­
ya alınnıadı. Kontrol grubu, anjiyografik olarak koroner 
arter lıastaftğı olmayan yaş ve cinsiyeti çaftşnıa gm bu ile 
uyumlu 15 olgudan oluşuyordu. Tiim girişimler aynı pro­
tokol ile uygulandı. Plazma sP-se/ektin düzeyleri girişinı­
den önce, hemen sonra ve 24 saat sonrasında EL/SA yön­
temi ile ölçüldü. 

Bulgular: Bazal plazma sP-sefektin düzeyleri, çalrşnıa ol­
gufarmda kontrol grubuna göre anlamlı oranda daha 
yiiksek saptandı (68±23 ng!ml'e karşın 25 ±7nglnıl; 
p<0.05 ). Anjiyoplasti sonrasmda ise hemen yapılan öl­
çümlerde sP-se/ektin düzeylerinde bir değişiklik gözlen­
nıezken, 24. saat ölçümlerinde anlamlı derecede yükselme 
nıevcuttu (sırasıyla 68±23 nglnıl, 63±21 nglnıl ve 133±20 
n gl ml p<0.05 ). İzlenıde 8 olguda restenoz gelişti . Reste­
noz gelişenierin bazal ve 24. saat sP-se/ektin diizeyleı-i, 
gelişmeyenfere göre daha yiiksekti (bazal düzey/er: 84±8 
ng!ml'e karşm 59±22 ng!ml, p=0,006; 24.saat düzeyleri 
1 57±5 ng!ml'e karşın 120±1 3 nglmf, p=0,001 ). 

Sonuç: Bu çalışnıamn sonuçları: 1) Plazma sP-se fektin 
diizeyi, koroner arter hastalarında yüksektir. 2) Koroner 
anjiyoplasti sonrasında sP-se/ektin düzeyinde belirgin ar­
tış olmaktadır. Bu durum, bu mediatöriin balon hasarına 
damar duvarının verdiği yamttaki potansiyel rolünü belir­
tiyor olabilir. 3) Restenoz gelişen olgularda işlem öncesi 
ve sonrası 24. saat P selektin düzeyleri daha yüksektir. P 
selektin diizeylerindeki artış restenaza giden patofizyolo­
jik sürecin tetikleyicisi olabilir. Tiirk Kardiyol Dem Arş 
2001; 29: 741-746 
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Balon anj iyoplasti iskemik olay sonrası gelişen kli­
nik bir inflamasyon modeli olarak kabul edilebilir 
( I). Anjiyoplasti sırasında meydana gelen plak yırtıl­

ması ve endotel hasarı, inflamasyonla ilişkili medi­
yatörlerin salınırnma yol açmaktadır (2). Bu hücre 

komplekslerinin inflamatuvar süreci ve anjiyoplasti 
sonuçlarını etkilernesi olasıdı r. Restenozun da anji­
yoplasti sırasında arteriyel duvarda oluşan hasara 
yanıt olarak meydana gelen tamir reaksiyonunun bir 
sonucu olabileceği düşünü lmektedir (3) . Restenozda 

hücre adeıyon moleküllerinin tam rolü bil inme­
mektedir. Anjiyoplasti sırasında arteriyel duvarda 
meydana gelen mekanik travma sonucunda ilk bir 
saat içerisinde arterierin %90'nında trombosit biri­
kimi, trombinin aç ığa çıkı şı ve trombüs oluşumu 
izlenmekted ir (4). Antitrombositer tedav i ile anji­

yoplasti sonrasında tıkayıcı trombüs insidansını n 

azaltılıyor olması anjiyoplasti sırasında trombosit 

aktivasyonunun geliştiği hipotezini desteklemek­
tedir (5-6). 

Bir hücre yüzey adeıyon molekülü olan P-selektin, 
insanlarda trombositlerin alfa granülleri ve endotel 
hücrelerinin "Weibel-Palade" cisimciklerinde depo 
halinde bulunur (7-9). Bu hücrelerin aktive olması ile 

hızla hücre yüzeyine geçen P-selektin, nötrofil ve 
monositler arasındaki adezif ilişkiden sorumludur. 
P-selektin , ayrıca superoksit oluşumu, granüler sek­
resyon ve trombositleri aktive eden faktörlerin ve lö­
kotrienlerin sentezi ile de i lişkilidir ( 10-1 ı ı . Özell ikle 
trombinin aktive ettiği trombositlerin nötrofil ve mo­
nositlere adezyonu, P-selektin aracılığıyla gerçekleş­
mektedir (7-8). 

Bu bilgilerin ışığında planlanan çalışmamızda, koro­
ner anj iyoplasti sı rasında oluşan damar zedelenmesi­
ne yan ıt olarak bir adezyon molekülü olan "soluble" 
P-selektin (sP-selektin) düzeylerindeki değişikl ikleri 

araştı rmak ve restenoza katkıs ını değerlendi rmek 

amaçlanmıştı r. 
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YÖNTEM 
Çalışmaya EÜTF Kardiyoloji Kl iniğinde Eylül 1998 ile 
Ocak 1999 tarihleri arasında nativ koroner artere ilk kez 
elektif balon anj iyoplasti endikasyonu konan 26 olgu pres­
pektif o larak al ındı. Tüm olgular son iki hafta içerisinde 
efor anjinası tanımlamakta idiler ve öykülerinde akut ınİ­
yokard infarktüsü tanısı yoktu. Çalışmaya daha önceden 
koroner revaskülarizasyon uygulanmış olgularla ejeksiyon 
fraksiyonu %30'un altında olanlar al ınmadı. Ayrıca sP-se­
lektin düzeyini etkileyebilecek her hangi bir infeksiyöz, 
neoplastik veya sistemik immün hastalığı olan ve immüno­
modülatör ilaç kullanan olgular da çalışmaya alınınadı. 

Kontrol grubu, anjiyografik olarak koroner arter hastalığı 

olmayan yaş ve cinsiyeti çalışına grubu ile uyumlu 15 sağ­
lıklı olgudan oluşuyordu. Çalışına protokolü aniatıldıktan 
sonra tüm olgulardan kanlarının sP-selektin düzeyi tayini 
amacıyla kullanı lması için onay alındı. 

Diyabetin iınmun paıogenezinden dolayı sP-selektin dü­
zeylerini etkileyebi leceği düşünülerek diyabetik olgular 
çalışınaya alınınadı (ı2 · ı3ı. Ayrıca invazif i ş lem sırasında 

stent endikasyonu gelişen olgular da restenoz mekanizma­
sı farkl ı olabileceği düşünülerek çalışmaya dahil edilmedi­
ler. Tüm hastalardan giri şimden önce, hemen sonra ve 24. 
saatte plazma sP-selektin düzeyleri ölçüldü. Olgular klinik 
ve anjiyografik olarak ortalama 5,7± 1 ay süre ile kardiyak 
ri sk faktörleri, lezyon morfoloj ileri ve restenoz oranlan 
açısından izlendiler. Tekrar tıkanma ve resıenoz oranlarını 
belirlemek amacıyla veya klinik olarak endikasyon mevcut 
olduğunda daha erken olmak üzere altınc ı ayın sonunda 
kontrol anjiyografileri çekildi. Anjiyoplasti uygulanan böl­
gede %50 ve üzerindeki darlıklar rcstenoz olarak kabul 
edildi. izlernde bir olgu kişisel nedenlerden dolayı kontrol 
anjiografisini reddettiğinden toplam 25 olgunun kont rol 
anjiyografısi çekildi. 

Balon anjiyoplasti: Tüm girişimler femoral yoldan 8F kı­

lavuz kateter kullanarak gerçekleştiri ldi . Çalı şınaya alınan 

lezyonların 1 6's ı sol ön inen koroner arterde, 7'si sağ koro­
ner arterde ve 3'ü sirkumfleks arterde lokal ize idi. Anji­
yoplasti s ırasında hedef damar çapına uygun çapta (2,5-3,5 
mm) balon kataterler kullanı ld ı ve balonlar 45-60 saniye 
süre ile 6- 12 atm bas ınçla ş i ş i rilp i. Hedef aterosklero tik 
lezyonların morfolojik s ınıflandırmasına göre olguları n 

%57'si B tipi, %40'ı C tipi idi. İşlem öncesi ve sonrası Tİ­
Mİ akım derecelendirmesi 2 bağımsı z deneyimli invazif 
kardiyolog tarafından yapıldı. Anjiyoplasti sonunda hedef 
lezyon bölges inde %30'un alt ında rezidüel darlık kalması 
iş lemsel başarı olarak kabul edildi. Giriş im sonrasında 
hastane içi dönemde ölüm, ınİyokard infarktüsü veya acil 
cerrahi girişim gereksinimi olmaması iş lemin klinik başa­
rıs ı olarak değerlendiri ldi . Bazal kan örnekleri alındı ktan 

sonra tüm olgulara 5000 Ü bolüs heparin ve ardından da 4-
6 saat süre ile 1000 Ü/saat infüzyon şek l inde uygulandı. 
Kontrası ajanların troınbosit aktivitesini etkileyebileceği 
düşünülerek tüm olgulara aynı iyonik olmayan konırası 
madde (İopromid-Uitravist, Schering) kullanıldı. Daha ön­
ce yapılan çalışmalarda siklo-oksijenaz inhibisyonunun 
ADP bağımlı alfa granül sekresyonuna etkisiz olduğu sap­
tandığından ( ı4.ısı çalışma grubunun girişim öncesinde as­
pirin kullanınalarına izin verildi. Tüm olgular i ş lem sonra­
sında aspirin ( lOOmg/gün), nitrat preparatları (40-60 
mg/gün) ve diltiazem (90-1 80 mg /gün) kullandılar. Anj i­
oplasti öncesinde kullanılmakta olan diğer ilaç l arın (anti -
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hipertansif, antilipid vb) dozlarında iş lem sonrasında bir 
değiş iklik yapı lmadı. 

Plazma soluble P-selektin düzeyleri Plazma sP-selektin 
düzeyleri girişim öncesi ve hemen sonrasında femoral ar­
ter kılıflarından alınan kanlardan ölçüldü. Son ölçümler ise 
24. saat sonrasında sistemik venlerden tumike uygulamak­
sızın alınan kanlarda yapıldı. Kan örnekleri ilk bir kaç mi­
li litresi dışarı akıtılarak doğrudan EDTA'lı ( l mg/mL) tüp­
lere alındı , 5000 devirde 20 dk süre ile santrifüj yapıldı ve 
<-200 C de 4 haftaya kadar saklandı. Plasma sP-selektin 
düzeyleri ELİ SA yöntemi ile ölçüldü (R&D systems, Min­
neapolis, Minnesota, ABD). 

İstatistiksel değerlendirme Yeri analiz i için SPSS (Win­
dows 95) paket program ı kullanıld ı. Parametrelerin deği ş­
kenliği ne göre KS, Student ı-testi , M ann-Whitney U testi 
ve Chi-kare testi uygulandı. Anjiyoplasti önce ve sonras ı 
sP-selektin düzeyleri paired-t testi ile karşılaşt ı rıldı. Yeri­
ler ortalama ± SD olarak belirtildi ve p<0.05 değeri istatis­
tiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Hastaların klinik özell ikleri Tablo- 1 'de gösterilmi ş­

tir. Tüm çalışma grubuna anjiyoplasti iş lem i başarı 

ile uygulandı ve hastane içi dönemde herhangi bir 
komplikasyonla karş ılaşılmadı. Koroner arterin i ş­

lem öncesi ortalama darl ığı %85±1 2 ·iken girişim 
sonrası %25±2'ye düştü (p<0.05). İşlem öncesi orta­
lamaTIMI akı nı derecesi 2,4±1,1 iken iş lem sonrası 

tüm olgularda TIMI 3 akım sağlanmı ştı. P-selektin 
düzeyleri Tablo 2'de görü lmektedir. Bazal plazma 

sP-selektin düzeyleri, çalışma olgul arında kontro l 
grubuna göre anlamlı oranda daha yüksek saptandı 
(68±23'e karş ın 25±7 ng/ınl, p<0.05). Anjiyoplasti 
sonrasında ise hemen yapılan ölçümlerde sP-selektin 

düzeylerinde (63±21 ng/ml) bir değ işikl ik gözlen­

mezken, 24. saat ölçümlerinde tüm olgularda P-se­
lektin düzeylerinde yükselme oldu (133±20 ng/ml, 

p<0.05). Hasta grubunun tüm P-selektin değerleri 

Tablo 1. Çalışma gruplarının genel özellikleri 

Kontr ol Anjiyoplasti 
Karakteristik Grubu G rubu 
özellik ler (n= IS) (n= 26) p 

Kadın/erkek 4/11 7/19 Ad 

Yaş (yıl)(orı±SD) 56±9 54±8 Ad 

Risk Fakıörleri 

-Sigara 5(%33) 8(%3 1) Ad 

-Hiperlipidemi 7(%47) 13(%50) Ad 

-Hi pertansiyon 4(%27) 6(%23) Ad 

-Aile Öykiisü 6(%40) 11(%42) Ad 

Ad: Anlanılt değil 
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Tablo 2. Plazma "soluble" P selektin düzeyleri (ng/ml) 

İşlem İşlem 24. saat 
öncesi sonrası kontrol 

Kontrol grubu (ng/dl) 25±7 

Tüm olgular 68±23 63±21 133±20 

Resıenoz gelişen (n=8) 84±8 80±17 157±5 

Resıenoz gelişmeyen (n= 1 7) 59±22 5 1± 19 120±13 

kontro l g rubuna göre bel irgin olarak yüksekti 

(p<0.05). Kontrol anj iyografisi çekilen 25 olgudan 
8'inde (%32) restenoz saptandı. Restenoz gelişen ve 
gelişmeyen olguların plazma sP-selektin değerleri 

karşı laştırıldığında ise gruplar arasında hem anjiyop­
lasti öncesi hem de 24 saat sonrası P-selektin düzey­
leri restenez gelişenlerde belirgin olarak daha yük­
sekti (Mann-Whitney-U testi ile i ş lem öncesi için p 
değeri=0,006, 24 saat ölçümleri için p değeri=O,OOl). 
Grupların P selektin değişim leri şekil 1 de görülmek­
tedir. 

TARTIŞMA 

Koroner anjiyoplasti, koroner arter hastalığı tedavi­
sinde sıklıkla ku llanılmasına rağmen işlem sırasında 

endotel hücreleri ve trombositlerde oluşan değişiklik­

ler tam bilinmemektedir. Bu çalışmada koroner anji­
yoplasti sırasında endotel ve trenıbosit kökenli bir 
adezyon molekülü olan P-selektinin plazma düzeyle­
rindeki değişikl ikler ve bunların restenoz gelişimine 

katkısı araştırı lmıştır. Granüler yapıda bir membran 

glikoproteini olan P-selektin, normalde trombositle­

rin içinde alfa granüllerinde ve endotel hücrelerinin 
içindeki "Weibel-palade" cisimciklerinde depo halin­
de bulunur (7-9). P-selektin, trombine, serbest oksijen 
radikallerine, iskemi ve re-oksijenizasyona yanıt ola­
rak 1-2 dakika içinde hücre yüzeyine yerleşerek mo­
nosit ve nötrofi ller arasındaki adezif ilişkide önemli 
rol oynamaktadır (10- 1 1). Hücre yüzeyindeki P-selek­

tin ekspresyonun pek çok inflamatuvar patolojiden 
sorumlu olduğu gösterilmiştir. Bu yüzey reseptörü­
nün, "soluble" bir formu da plazmada bulunmaktadı r 

( 16) . Plazmadaki "soluble" P-selektin düzeylerinin 

hücre yüzeyindeki P-selektin ekspresyonu ile paralel­
lik gösterd iği bil inmektedir. Plazma P-selektin dü­
zeylerinin inflamasyon ve tromboz gel işiminde 

önemli bir rol oynayan trenıbosit ve endotel hücrele­
rinin fonksiyonel durumunu yansıtabileceği düşünül­

mektedir (8). "Soluble" P-selektin düzeyleri çeşitli 

vasküler hastalıkl arda artmaktadır. Koroner arter 
hastalığında (17), kararsız anginada (18), akut ın İ­

yokard infarktüsünde (19), koroner vasospazmda (20) 

P-selektin düzeylerinin plazmada yükseldiği gösteril­
miştir. Bu çalışmada da hasta grubunun bazal P-se­
lektin düzeyleri, önceki çalışmalarla uyumlu olarak 
sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek bulun­
muştur. Koroner arter hastalarında görülen P-selektin 
yüksekliği bu adezyon molekülünün yangısal süreçle 

olan ilişkisinin bir yansıması olabilir. 

Çalışmamızda anjiyoplasti sonrasında 24. saatte 
plazma P-selektin düzeylerinde anlamlı bir artış gö­
rülmüştür. Bu artış, girişim sırasında uyarılmış trom­
bosit ve endotel hücrelerinden kaynaklanıyor olabi­

lir. Normal koşu llarda dolaşıma az miktarda geçen 
P-selektin, derin ve ciddi vasküler hasarianma sıra­

sında (anjiyoplasti) daha fazla miktarda dolaşıma ka­
tılabilmektedir. Mekanizması tam anlaşılamamakla 
birlikte anjiyoplasti sırasında bu hücreler arasında 
çeşitli etkileşimler meydana gelmekte ve hücrelerin 

uyarılması ile P-selektinin dolaşıma salıverilmesi ar­
tabilmektedir. Literatürde P-selektinin anjiyoplasti 
sonrasında arttığını gösteren birkaç çalışma vardır. 

Sakurai ve ark, akut miyokard infarktüsünde anji­

yoplasti ile reperfüzyon sağlanan hastalarda plazma 
P-selektin düzeylerini değerlendirdiklerinde işlem 

öncesi al ınan örneklerde hemen iş lem sonrası ve 12. 
saatte alınanlara göre P-selektin düzeylerinin an lamlı 

değişmediğini saptamışl ardır (2 1). Aynı çal ışmada 

kontrol grubu olarak kullanı l an 4 kararlı angina pek­

torisli hastada da anjiyoplasti işleminin hemen sonra­
sında ve 12. saatte plazma P-selektin düzeylerinde 
bir değişikl ik olmamıştır. Mulvihill ve arkadaşları 
ise, koroner sinus, koroner arter ve periferik venler­
den eş zamanlı aldıkları P-selektin ölçümlerinde he­

men koroner anj iyoplasti sonrasında P-selektin düze­
yinin anlamlı olarak azaldığını, 24. saatte ise tekrar 
yükseldiğini göstermişlerdir (22). Bizim çalışmamız­

da ise hemen işlem sonrası alınan kanlarda P-selek­

tin düzeylerinde istatistiksel anlamlılığa ulaşmayan 

bir azalma ve 24.saatte bazal düzeylere göre anlamlı 

bir artış oldu. Diğer yandan Inoue ve ark, koroner si­
nusten aldıkları kanlarda anjiyoplasti öncesi ve son­
rasında seri şekilde P-selektin düzeylerini flowsito­
metri ile incelediklerinde bizim sonuçlarımızla 

uyumlu bir şekilde 24. saatte anlamlı artış görmüş­

lerdir (23) . Sakurai ve ark çalışmasında izlenen bizim 

sonuçlarınıızla çelişkili görüntü, izlem süresinin da-
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ha kısa ( 12 saat) ve hasta sayısının çok daha az ol­
masından kaynak lanıyor o labilir. Ayrıca, o hasta 
grubunun akut ınİyokard infarktüsü olgularından 

oluşması da sonuçların farklıl ığına katkıda bulunmuş 

olabilir. Nitekim, akut miyokard infarktüsünde P-se­
lektin düzeyleri artmakta ve uygulanan revaskülari­

zasyonun başarısı da P-selektin düzeylerini etkileye­
bilmektedir (19, 24). 

Literatürde restenazla P-selektin düzeyleri arasında­
ki ilişki üzerinde duran iki çalışma vardır. Bunlardan 
birincisinde femoropopliteal anjiyoplasti s ırasındaki 

plazma P-selektin düzeyi ile restenozun ilişkisi ince­
l enmiştir (25). Tsakiris ve arkadaşlarının yaptığı bu 
çalışmada restenoz gelişenlerde (n=30) bazal P-se­
lektin düzeylerinin daha yüksek olma eğiliminde ol­

duğu görülmüştür. Bizim o lgularımızda ise altıncı 

ayda kontrol P-selektin düzeyleri değerlendirilme­

mekle birlikte restenoz gelişenlerde, hem işlem ön­
cesi hem de 24. saatte yapılan ö lçümlerdeP-selektin 
düzeyleri daha yüksekti (Tablo 2, Şekil I). Literatür­
deki ikinci çalışma ise 73 olguda koroner anj iyoplas­
ti öncesi ve altınc ı aydaki P-selektin düzeylerini kar­
ş ılaştıı-dığında restenoz geli şenlerde P-selektin dü­
zeylerinin altıncı ayda daha yüksek olduğu görül­
müştür (26). Bizim çalı şmaınızın bu çalışınadan farkı 

ise bazal P-selektin düzeylerinin yüksekliği ve de bu 
düzeylerde hemen anjiyoplasti sonrasında meydana 
gelen artışın altı aylık dönemde restenazla ilişkisini 

araştırınayı amaçlamı ş olmamızdır. Dolay ısıyla ile 
bizim çalı şmamız koroner anjiyoplasti sonrasında 
restenoz gelişimi ile plazma P-selektin düzeylerinde-
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Bu sonuçlar, iki farklı mekanizma ile açıklanabilir. 
Birincisi, koroner anjiyoplasti plak rüptürü, arter du­
varında hasari anına ve endotel zedelenmesi ile çeşit­
li inflomatuvar ve keınoatraktan faktörlerin salınımı ­

na yol açmaktadır (27,28). Bu faktörler inflamasyon 

bölgesine lökositleri çekmektedir. Ayrıca yangısal 

yanıtın bir parçası olarak arter duvarının hasarı trom­

bosit adezyon ve agregasyonuna yol açmaktadır. İşte 
burada endotel ve troınbositlerde P-selektin ekspres­
yonunda meydana gelen bir artış, hem bu olayı tetik­
leyici bir faktör hem de bir sonuç olabilir. P-selektin 
sayesinde de lokosit ve trombositlerin karşılıklı etki­
leşiminin artış ı restenoza kadar giden patolojik bir 

yangısal süreci başlatıyor olabilir. N itekim, Hayashi 
ve arkadaşları sıçanlarda karotis arterlerinde balon 
hasarı sonrasında anti-P-selektin ınonoklonal antikor 
uyguladıklarında neointimal proliferasyonun belirgin 
olarak baskılandığını saptamışlard ır (29). İkinci bir 
mekanizma ise, koroner anjiyoplastinin klinik bir 
miyokardiyal iskem i/reperfüzyon modeli olarak de­
ğerlendirilmesi ile açıklanabilir. Anjiyoplasti sıras ın­

da kısa süreli olsa da miyokardiyal iskemi periyodla­
rı reperfüzyonla sonuçlanmaktadır. İskem i k ıniyo­

kardın reperfüzyonunun, miyokard hasarına yol aça­
bilen bir dizi olaylar zincirine yol açtığı bilinmekte­
dir. P-selektinin de reperfüzyon hasarında arttı ğ ı 

gösterilmiştir (30) . Anjiyoplasti sırasında da P-selek­
tin artışı böyle bir iskemi-reperfüzyon sonucuna 
bağlı olabilir. Miyokardda meydana gelen hasarlan-
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manın derecesi ile belki de restenoz geliş imi aras ın­

da bir ilişki olabilir. 

Çalışmaınızın kı s ıtlılıkları ise; olgu sayısının az o l­
ması ve altıncı ayda kontrol sP-selektin düzeylerine 

bakılamamasıdır. Kan örneklerinin periferik arter ve 
periferik venden alınması da bir kısıtlılık olarak dü­
şünülebilir. Ancak, daha önceden yayınlanan bir ça­
lışmada koroner arter, koroner sinüs ve periferik 
venden eş zamanlı alınan örneklerde P-selektin dü­
zeylerinin çok benzer olduğu belirtilmi ştir (31-32). 

Ayrıca, çalışmada kan örnekleri alınımı için uzun ka­
teterler yerine arter kılıfları tercih edilmi ştir; bunun 
nedeni ise, uzun kateterlerle yapılan örnek alınımı sı­

rasında "shear" stresse bağlı olarak bir miktar trem­
bosit aktivasyonunun olabilmesidir (30-3 1). Hücre yü­

zeyindeki P-selektin ekspresyonun flow-sitometrik 
ölçümünün yapılmamış olması da diğer bir kısıtlılık 
olarak değerlendirilebilir. Son yayınlarda P-selek­
tin düzeylerinin hipertansif olg ularda (33-34) ve hiper­
lipidemide (35-36) yükseldiğine dair sonuçlar vardır. 

Çal ışmamızda bu grup hastaların dış lanmamış o lma­

sı çalışmanın bir kısıtldığı olarak nitelendirilebil ir. 
Ancak, literatürdeki benzer çalışınalarda da gerek hi­
perlipideıni gerekse hipertansiyon bir dışlama kriteri 
olarak kabul edilmemiştir (25,26) . Özellikle hiperlipi­

demi immün mekanizmaları tetikleyerek de P-selek­
tin düzeylerinde artışa yol açabilir, statin tedavisi ile 
P-selektin düzeylerinin düşürülmesi (36) de bu hipo­
tezi destekliyor olabilir. Ancak bizim çalışmamız bu 
ilişkiyi araştırınayı planlamadığı gibi, çalışma döne­

minde olguların önceden aldıkları tedavi lerde her­
hangi bir değişiklik yapılmad ığından sonuçl arımızın 

bu yönden etkitenmiş olması düşük olasılıkJıdır. 

Sonuç olarak plazma "soluble" P-selektin düzeyleri , 
koroner arter hastalığı olan o lgul arda yüksektir. 
Koroner artere yapılan balon anjiyoplasti sonrasında 
P-selektin düzeyinde 24. saatte belirgin artı ş olmak­
tadtr. Bu artış daha sonra restenoz gelişen olgularda 
daha belirgindir. Bu bulgular, mekanizması tartı şma­

lı olmakla birlikte anjiyoplasti sırasındaki endotel 
hasarı ve trombosit aktivasyonunun bir göstergesi 
olabileceği (37) gibi P-selektin düzeylerindeki aş ırı 

bir artış resteneza giden patofizyolojik sürecin de te­
tikleyicisi o labilir. Ancak, bu bulguların kesinlik ka­
zanabilınes i ve altta yatan mekanizmaların aydınlatı­

larak P-selektin artışının restenoz öncesi bir öngörü­
cü o larak değerlendiriJebilmes i için daha büyük ça­
lışmalara gereksinim vardır. 
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