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ÖZET 
Hipertansiyon, koroner arter hastalığı (KAH) için cinsiyet 
farkı olmaksızın bağımsız bir riskfaktörüdür. Hem hiper­
tansiyoncia hem de KAH'mn gelişimi sırasmda trombosit­
lerin aktivasyonu söz konusudur. Çalışmamızda stabil an­
gina pektarisli (SAP) olgularda, kontrol altmda bulunan 
sınıf 1-2 hipertansiyonun in vitro trombosit agregasyon 
ya111tı üzerine olan etkilerinin araştminıası amaç/andı. 
Çalışmaya klinik verileriyle SAP, koroner anjiyografi ile 
KAH tanısı almış toplam 103 hasta alındı. Kontrol edilmiş 
esansiyel hipertansiyonu olan 45 KAH o/gus11 Grup !'i 
oluşturdu. Grup ll ise hipertansif olmayan 58 KAH olgu­
sundan oluşuyordu. Olgulardan sabah aç karnına ve oda 
ı slSinda alınan venöz kan örnekleri sanırifüje edilerek 
trombosiuen zengin plazma (TZP) örnekleri lıazırlandı. 

TZP daha sonra in-vitro adenozin elifosfat (ADP) ve epi­
nefrinle muamele edildi. Bohr'11n Turbidometrik yöntemi 
kullamlarak trombosit agregasyon eğrileri oluşturu/dil ve 
özel milimetrik kağıtlara yazdırıldı. Eğrilerden primer ve 
sekonder dalgaların aktivite yüzdeleri (% amplitüd) ve sii­
releri (sn) hesaplandı. Gruplar arasındaki veriler 1 testi 
ile karşılaştırıldı. 

Grup 1 grup ll ile kıyaslandığmda, epinefrin ve ADP ile 
indiik/enmiş in vitro trombosit agregasyon ya ml yüzdele­
rinin (A %) lı em primer hem de sekonder dalga için an­
lamlı oranda arttığı gözlendi (p<0.05, p<0.0001, p<0.05, 
p<O.OOOI ). Akl i vasyon süreleri açısından karşılaştırma 
yapıldığında gruplar arasında primer dalga için fark sap­
lanmazken (p>0.05), sekonder dalga sürelerinin grup /'de 
anlamlı oranda artış gösterdiği belirlendi (p<0.05, 
p=0.01 ). Konveriing enıim inhibitörii, Ca-kanal blokeri 
ve B-bloker gibi antihipertansif ajan kul/ammımn tranıbo­
sil agregasyon yanılılll anlamlı olarak farklılaşurmadığı 
belirlendi (p>0.05). 

Hipertansif SAP'li olgularda, tedavi edilmiş olsalar bile, 
hipertansif olmayan SAP olgularıyla karşılaşllrı/dığmda, 
anlamlı derecede artmış tranıbosil agregasyon ya11111 
oluşmaktadır. 
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Son11ç olarak; bu olgularda allliagregan özelliği olan an­
tihipertansif ajaniarta birlikte, daha etkili antiagregan sa­
ğaltımm uyg11lannıası gerekliliği sonlleıma varabitmek 
için, daha geniş sayıda ve homojen amilıipertansif sağal­
tını verilen hasta gruplarında in vivo ve prospektif çalış­
malara gereksinim bul11nmaktadır. 

Analıtar kelime/er: Esansiyellıipertansiyon, stabil anjina 
pektoris, in-vitro tranıbosit agregasyon11 

Hipertansiyon, koroner arter hastalığ ı (KAH) için 
cinsiyet farklılığı olmaksızın bağımsız bir risk faktö­
rüdür (ll. Tedavi edi lmediğ i takdirde hipertansit ol­
guların %50'si KAH veya kalp yeters izliği , %33'ü 
inme, % 10- IS' i renal yetersizlik nedeniyle kaybedil­
mektedir (2) Hem hipertansiyonda hem de KAH'ın 

gel işimi veya aktivasyonu sı rasında trombositlerin 

aktivasyonu söz konusudur. Hipertansit stabil anjina 
pektorisli (SAP) olgularda, hipertansiyonun kontrol 
altına alınmış olmasının trombosit fonksiyonianna 
etkisi ise bilinmemektedir. Çalı şmamızda SAP'li ol­
gularda, kontrol altında bulunan sınıf l -2 hipertansi­

yonun in vitro trombosit agregasyon yanı tı üzerine 
olan etkilerinin araşt ı rılması amaçlandı. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmaya koroner anj iyografi yapılmak üzere yatırılan ol­
gular arasından kl inik ve laboratuvar verileri sonucunda 
stabil anjina pekta risi olan ve KAH olabileceği düşünülen 
toplam 103 olgu alındı. Bunlardan esansiyel hipertansiyo­
nu olan 45 o lgu grup !'i, o lmayan 58 olgu grup II'yi ol uş­

turdu. Hipertansiyon tanısı ile ili şkili veriler retrospekti f 
o larak poliklinik kayıtlarından elde edildi. Hipertansif ol­
gular WHO-Hipertansiyon sınıflamasına göre sınıf 1-2 hi­
pertansif o lgular olup tamamı monoterapi ile kontrol al tın­

da idi ler. Olgul arın klinik hipertansiyon ortalama süreleri 
9±4 yıl , antihipertansif ilaç kullanma ortalama süreleri 7±3 
yı l, son aldıkları antihipertansif i lacı ortalama kullanma 
süreleri 2.6± 1.9 yıl idi. Kontrolsüz hipertansiyonlu ve tip 2 
diyabeıik olgular, insülin bağımlı diyabetikler, böbrek ve 
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karaciğer fonksiyon bozukluğu, son 3 ayda geçirilmiş ınİ­
yokard infarktüsü veya son ı yılda geçiri lmiş serebrovas­
küler olay öyküsü olan olgular, unstabil angina pektoris, 
grade 3-4 hipertansif retinopati ve kanama diyatezi olan 
olgular çalışma dışı bırakıldılar. Gruplara ait demografik 
ve klinik bilgiler tablo 1 'de sunulmuştur. 

Trombos it fonksiyonlarının ölçümü: Olgulardan koro­
ner anjiyografi öncesinde, sabah aç karnına, oda ı sıs ında, 
isıirahat halinde, minimal turnike uygulaması ile brakiyal 
venden, içinde 1 cc. %3.8'lik sodyum sitrat bulunan özel 
plastik tüplere 9 cc kan örneği alındı. Karışım 200 g.'de ve 
15 dk. süreyle santrifüje edilerek trombositten zengin plaz­
ma (TZP) örnekleri elde edildi. Bu örnekler daha sonra in­
vitro koşullarda adenozin di fosfat (ADP, 1 O ı.ımol/L) ve 
epinefrinle (EPN, 20 ıımoi/L) ayrı ayrı karşılaştırıldılar. 
Trombositlerin agrege oldukları plazmadaki optik dansite 
değişikliği esasına dayalı olarak çalışan Bohr'un Turbido­
metrik Yöntemi kullanılarak ve Chrono-Log Lumidual 
Agregometre aygıtı kullanılarak trombosit agregasyon eğ­
rileri oluşturuldu. Elde edilen eğriler özel milimetrik kağıt­

lara kaydedildi. Her bir agonist için oluşan eğrinin primer 
ve sekonder dalgaianna ait amplitüd (% aktivasyon) ve sü­
reler (saniye) hesaplandı. Hastalara Phillips Optimus 1050 
cihazı ile Judkins tekniği kullanılarak koroner anjiyografi 
uygulandı. Saptanan tezyonların darlık yüzdeleri QCA 
yöntemiyle hesaplandı. 

İstatistiksel değerlendirme: İstatis t iksel analizler için pri­
mer paket programı kullanıldı. Parametrelerin değişkenl i­
ğine göre Student ı-testi , Mann-Whitney U testi ve Chi-ka­
re testi uygul andı. Tüm bulgular için ortalama ve standart 
sapma değerleri kullanı ldı ve p<0.05 değeri istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Gruplar arasında yaş ortalaması, koroner arter hasta­
lığının yaygınlığı , ejeksiyon fraksiyonu açı sından 

fark yoktu. Hipertansif grupta göreceli olarak kadın 

olgu sayısı daha fazla idi. Grupların kullandığı ilaç­
lar değerlendirildiğinde, her iki grupta nitrat, aspirin, 
Ca-kanal blokeri, B-bloker ve diüretik ku llanım 

oranları benzerdi. Anjiyotensin konverting enzim in­
hibitörlerinin (ACEI) kullanım ı hipertans if grupta 

daha fazla idi. Grup 2'de 3 olgu iskemik kardiyomi­
yopatiye bağlı olarak gelişmiş dekompanze kalp ye­
ters izliği nedeniyle diüretik tedavi (2 olg u 
spironolactone+hydrochlorothiazide 25 mg/gün, 1 
olgu furosemide 40 mg/gün) almaktaydılar. Her iki 
grupta tutulan damar sayısı açısından anlamlı bir far­
kın olmadığ ı , ancak PTCA veya total giriş im 

(PTCA+CABG) gereksiniminin grup 1 'de grup 2'ye 

oranla anlamlı oranda daha fazla olduğu belirlendi 
(p<O.Ol -p<O.Ol ) (Tablo 1). 

Trombosit fonksiyonları: Grupların trombosit sayı­

ları da benzerdi. Her 2 gruba ait trombositler in-vitro 

Tablo 1. O lgulara ait demografik, klinik, anjiyografik ve labo­
ratuvar verileri 

Grupl-EHT (+) Grup 2-EHT (-) 
n=ti n~8 P 

Yaş 57±10 54±9 Ad 

Cinsiyet 

Erkek 3 1(%69) 53(%91) =0.01 
Kadın 14(%3 1) 5(%9) =0.01 

Öyküde 

PTCA 6(% 13) 10(%15) Ad 
CABG 4(%9) 12(%20) Ad 
Mi 24(%53) 37(%63) Ad 

Kritik damar lezyonu (>%70) 

1 damar 22(%49) 30(%52) Ad 
2 damar 13(%29) 14(%24) Ad 
3 damar 10(%22) 14(%24) Ad 

LVEF (%) 54±9 53±10 Ad 

Girişimsel öneri 

PTCA 27(%60) 18(%3 1) <0.01 
CABG 3(%7) 4(%7) Ad 
PTCA+CABG 30(%67) 22(%38) <0.01 

T rombosit sayısı 

(x103/nı l) 242±56 24 1±7 1 Ad 

Kullanılan ilaç 

Ni ıra ı 45(% 100) 58(%100) Ad 
ASA 45(% 100) 58(% 100) Ad 
Ca-bloker 19(%42) 18(%3 1) Ad 

B-bloker 7(% 16) 8(% 14) Ad 
ACEI 17(%38) 10% 17) <0.05 
Diüretik 2(%4) 3(%7) Ad 

EHT: Esansiyel Jıiperransiyon, PTCA: Perkıltan rrans/uminal 
koroner cmjiyop/asri, CABG: Koroner arrer bypass grefrleme, 
ACEI: Anjiyorensin konverring enzim inlıibirörü, ASA: A,1·eril sa­
/isi/ik asit, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyomı , Ml : Miyo­
kard infarktiisii Ad: Anlamlı değil (p>0.05). 

koşullarda epinefrinle ve ADP ile uyarıldıkl arında 

bifazik agregasyon eğrileri oluştu . Primer dalganın 
ampl itüdü (Al %), süresi (S 1-sn), sekonder dalganın 

amplitüdü (A2 %), süresi (S2-sn) olarak gösterildi. 
Tablo 3'de agonistle rle uyarılmış agregasyon yanıtı ­

na ait amplitüd ve süre değerleri kantitatif olarak ve­
rilmişti r. 

Hipertansif olgular, hipertansiyonu olmayan olgular­
la karşılaştırıldığında, ADP ve EPN ile uyarılmış 

trombosit agregasyonunun hem primer, hem de se­
konder dalgasının amplitüdünün anlamlı olarak arttı­
ğı (p<O.OS-0.000 1 ), aktİvasyon süreleri açısından an­
lamlı farkın sadece sekonder dalga süreleri için ol uş­

tuğu (p<O.OS-0.01 ) gözlendi (Tablo 3). 

Antihipertansif ilaç kullanımına göre oluşturu lan ana 

l~Q 



Tablo 2. Hipertansir SAP'li olgularda antihipertansif ilaç alt 
grupları 

İlaç Doz (mg/gün) Hasta sayısı 

Ca-bloker (n= 19) 

Amlodipine besiiate 5-10 5 

Diltiazem HCl 90-180 4 

Nifedipine 30-60 4 

Felodipine 5-10 3 

N isoidipine 5-10 3 

B-bloker (n=7) 

Atenolol 50-100 3 

Meıoprolol tartarate 100-200 2 

Acebutolol HCl 200 2 

ACEI (n=l7) 

Quinapril HCl 5-20 4 

Lisinopril 20 3 

Enalapri 1 maleate 10-20 4 

Fosinopril sodium 10-20 3 

Cilazapril 5 3 

Diüretik (n=2) 

indapamide 1.5-2.5 2 

SAP: Srabil angina pektoris. ACE/: Anjiyotensin konverring en­
zim inhibitörü 

grupların kendi aralarında yapılan karşılaştırmaların­

da Ca-kanal blokeri, ACEI, B-bloker kullanımının 

her iki agonistle olan trombosit agregasyon yanıtını 
farklılaştırmadığı (p>0.05) gözlendi (Tablo 4-5). An­

tihipertansif ilaç subgrupları Tablo 2'de verilmiştir. 
Olgu say ısının dağılımı ve azlığı istatistiksel çalış-

maya izin vermediği için subgruplar arasında karşı­

laştırma yapılmamıştır. 

TARTIŞMA 

Trombositlerin aktive olmaları , bir yüzey reseptörü 
olan Gpllb(Illa ile fibrinojen, fibronektin ve vWF'ün 
temas etmelerine neden olmaktadır. Bu adezif 
makromoleküller trombositler arasındaki bağiantıyı 

sağlarl ar ve agregasyon proçesinin temelini oluş­
tururlar (3). Daha sonra, aktive olmuş troınbos it­

lerden salınan bazı sekresyon ürünl eri kom ş u 

trombositlerin de 3 ayrı metabolik yolla aktive ol­
malarını sağlar: 1) Trombosit dens granüllerinden 
salınan ADP ve serotonine bağlı olarak fibrinojen ve 
vWF'ün kendi reseptörlerine bağlanması uyarılır (4). 

2) Kollajen ve troınbin salınıını ile troınbosit aktive 
edici faktörün (TAF) uyarılmas ı ve bu yolla fib­
rinojen-reseptör etki leşiminin sağlanması. Bu yol, 
aterosklerotik plak ruptürü sonrası trombosit agre­
gasyonunda önemli rol oynamaktadır (5). 3) Trom­
baksan A2 (txAı) salınımı. Tromboksan sentetaz 
yoluyla oluşan tXAı hücre içi Ca++ mobilizasyo­
nunu arttırarak Gpllb!IIla reseptöri.inde yapısal deği­

şi kliklere neden olur. Güçlü bir trombosit agonisti 

olan tXAı aynı zamanda güçlü bir vazokonstriktör­
dür. Siklooksijenaz enzimi ise damar duvarındaki 

araşidonik as id ve trombositlerde var o lan PGGı 
üzerinden troınbosit agregasyonunun güçlü bir inhi­

bitörü olan PGiı salınımını arttırır. Troınboksan Aı-

Tablo 3. Epinefrin ve ADP ile indüklenmiş trombosit agregasyon yanıtı 

Al (%) 

20 ı.ımoi/L epinefrinle indüklenmiş trombosit agregasyon yanıtı 

EHT+SAP 23±15 

SAP 17±14 

P değeri <0.05 

10 ı.ımol/L ADP ile indüklenmiş trombosit agregasyon yanıtı 

EHT+SAP 43±13 

SAP 34±12 

P değeri <0.0001 

Al: Trombosir agregasyonunda primer dalga aktivasyon yüzdesi 
A2: Trombosit agregasyonunda sekonder dalga akrivasyon yüzdesi 

sı (sn) 

313±169 

310±180 

Ad 

137±76 

150±83 

Ad 

SI: Trombosit agregasyonunda primer dalga akrivasyon süresi ( saniye) 
S2: Trombosit agregasyonunda sekonder dalga aktivasyon süresi (saniye) 

A2(%) 

21±15 

15±13 

<0.05 

36±21 

23±17 

<0.000 1 

SAP: Stabil arıgina pektoris.EHT: Esansiyel hipertansiyon,ADP: Adenozin difosfar, Ad: Anlamltdeğil (p>0.05) 
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sı (sn) 

238±152 

171±170 

<0.05 

152±1 10 

91±76 

=0.0 1 
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Tablo 4. Farklı anlihipertansif ilaç gruplarının ADP ile indüklenmiş trombosil agregasyon yanılına etkileri 

Total n=43 Al(%) sı (sn) A2(%) S2 (sn) 

ACEI n=l7 42.5±16 149±112 30.3±25 96±94 

Ca-bloker n=19 43.3±15.4 133±67 36.5±23.4 146±101 

B-bloker n=7 34.8±13.7 108±64 35.3±16.2 154±65 

Pı,Pı,PJ değeri >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 

ACEI: Anjiyotensin konveriing enzim inltibitörii, ADP: Adenozindifosfat 
Pı: ACEI-Ca bloker, Pı: Ca bloker-B bloker, P3: ACEI-B bloker gruplan arasmdaki istatistiksel ilişki. 

Tablo S. Farklı antihipertansif ilaç gruplarının epinefrinle ile indüklenıniş lronıbosit agregasyon yanılına etkileri 

Total n=43 Al(%) sı (sn) A2(%) sı (sn) 

ACEI n=l7 23±17 401±226 19.1±17 206±226 

Ca-bloker n=l9 21.6±10.5 317±129 22.3±11.6 247±1 06.6 

B-bloker n=7 14.2±8.3 231±117 22±21 343±145 

Pı,Pı,PJ değeri >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 

P,: ACEI-Ca bloker, Pı: Ca bloker-B bloker, P3: ACEI-B bloker gruplan arasmdaki i.çtatistiksel ilişki 

PGiı arasındaki bu denge ise hipertansiyonlu olgu­
larda önemlidir (6). 

Hipertansiyon, miyokard infarktüsü ve inme için bir 
risk faktörüdür ve bunu aterojenik proçesi hızlandı­
rarak yapmaktadır. Artmış eikosonid üretimi, agre­
gasyon ve karş ıtı faktörler arasındaki dengeyi boz­
maktadır (7), Yüksek kan basıncı trombositlerde 
fonks iyonel değişiklikler yanısıra morfolojik deği­

şikiiidere de neden olmaktadır (8,9) . 

Normotansif olgularla karşılaştırıldığında hipertansi­
yonu olan olgularda agonistlerle uyarılmış in vitro 
trombosit agregasyon yanıtının arttığı ve bu artışla, 
sistolik, diastolik ve ortalama kan basıncı değerleri­
nin korelasyon gösterdiği belirlenmiştir (10-12). Aile­
sinde esansiyel hipertansiyonu bulunan genç bireyle­
rin kan basıncı değerleri ile, EPN ile uyarılmış trom­
bosit agregasyon yanıtı paralellik göstermektedir 
(13) . İn vitro saptanmış bu değişiklikler dışında, hi­
pertansif olgularda in vivo trombosit aktivasyonunu 

gösteren 13-tromboglobulin ([3-TG), trombosit faktör-
4 (TF4 )C I4), plazma kalekolamin düzeyi05) ve cold 
pressör test sonrası santral sinir sistemi hipereksita­
bilitesine bağlı olarak gelişen aggregasyon yanıtı(I6) 
da artmaktadır. 

Esansiyel hipertansiyonda bozulmuş trombosit fonk-

siyonları vazospazmı uyarabilmektedir. Bu olgularda 
artmış süperoksit anyon üretimi nitrik oksit (NO) 
sentezini azaltmaktadır. Bu da tromboz ve vasküler 
oklüzyonlara zemin hazırlamaktadır. Hipertansif ol­
gularda saptanan diğer bulgular, "uç organ" hasarı 
ile ilişkili viskozite artı ş ı, fibrinolitik aktivitede ve 
antitrombin-3 (AT3) düzeyinde azalma şeklinde ken­
dini göstermektedir (13,14,17-19). 

Hipertansif olgularda trombosit fonksiyon bozuklu­
ğunun primer mi, yoksa sonradan mı oluştuğu bilin­
memektedir. Onuncu kromozom tarafından kodlanan 

<Xı adrenerjik reseptörün EPN aracılt trombosit agre­
gasyonunu arttırd ığını gösteren bilgi dışında genetik 
bir bilgi bulunmamaktadır. Bu hastalarda oluşan kro­
ınozomal değiş ikliklere bağlı olarak trombosit lerin 
klorür transport sistemlerinde değişiklikler olmakta 
ve EPN, trombosit içerisindeki klorür konsantrasyo­
nunu anlamlı olarak arttırmaktadır (20). 

Klinikte ise daha çok gebe veya sessiz koroner iske­
misi olan hipertansiflerde trombosit agregasyonu ile 
ilişkili çalışmalar mevcut olup, bu olgularda troınbo­
sit agregasyon yanıtının 2-5 kat artt ığı belirti lmekte­
dir (21 ,22). Hipertansif SAP'li hastalarda ise trombo­
sit agregasyon yanıtı bilinmemektedir. Bu durum ça­
lışmamızın çıkış noktasını oluşturmuştur. 

11:1 



Antihipertansif ilaçların trombosit agregasyonu üze­

rine etkileri değişkenlik göstermektedir. En çok çalı­

şılan ilaçlar B-bloker, ACEI ve Ca-kanal blokerieri 

olmuştur. Bir B-bloker olan propranolol ADP ile in­

düklenmiş agregasyonu azaltırken, EPN ile olan ag­

regasyonu hafifçe arttırmaktadır. Dört ile sekiz haf­

talık labetolol tedavisi ile ortalama arter basıncını 

anlamlı oranda azalırken, agonistlerle olan trombosit 

agregasyonu değişmemektedir. Fosinopril trombosit 

aggregasyonunu hem in vivo, hem de in vitro bloke 

etmekte ve ayrıca txAı ve txBı sentezini azaltmakta­

dır. Kaptoprilde ise bu olumlu etki sadece in vivo 

saptanmıştır. Ena lapril txBı sentezini artt ı rmaktadır. 

Lisinoprilin ADP ve araşidonik asid aracılt trombo­

sit agregasyonuna anlamlı etkisinin bulunmadığı be­
lirlenmiştir< 12,21,23-27). Agregasyon üzerine farklı et­

kileri olmakla birl ikte ACEI'lerinin ortak etkile ri 

bradikinin düzeyini arttırarak NO'in vazodi latör etki­

s ini potansiyalize etme leridir(28l. Nifedipin, diltia­

zem, isradipin , verapamil, amlodipin ve losentin, nit­

rendipine gibi kalsiyum kanal blokerlerinin değiş ik 

agonistlerle olan trombosit agregasyonunu azalttık­

ları gösterilmi ştir. İlaveten losentin plazma fibrino­

jen düzeyini ve isradipin ~-TG düzeyini azaltmakta­
dır (29-33). Çalışmamızda, grup 1 'de, kullanılan anti­

hipertansir ajana göre 3 ana grup (ACEI, Ca-bloker 

ve B-bloker) oluşturuldu. Ana grupların kendi arala­

rında yapılan karşılaştırmalarında, in vitro trombosit 

agregasyon yanıtının farklı olmadığı gözlendi . Ana 

grupları oluşturan ilaç alt grubu olgu sayılarının ye­

terli olmamaları nedeniyle subgrup karşı l aştırması 

yapılmadı. 

Çalışmamızda kontrol edilmiş hipertansiyonu bulu­

nan stabil anjina pektarisli olgularda, in vitro trom­

bosit agregasyon yanıtının anlamlı olarak arttığı göz­

lendi. Bu anlamlı fark her iki grupta, asetilsalisilik 

as id kullanımına rağmen ortaya çıkmıştır. Literatür­

de antihipertans if ajan ların tek tek in vivo veya in 

vitro trombosit agregasyonu üzerinde farklı etkileri­

nin olduğu belirtilmekle birlikte, hipertansif olgula­

rımızda ilaç ana gruplarına bağlı farklılık gözlenme­

miştir. Bu durum, farklı antihipertansif ilaçla tansi­

yon kontrolü sağlanmış olsa bile, hipertansiyon süre­

c inin trombosit agregasyonu üzerindeki etkilerini de­

vam ettirdiğini düşündürmektedir. 

Kontrol edilmiş hipertansif olgularda görülen kritik 

damar lezyonlarına daha fazla girişim gerektiği göz-
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lenmiştir. Bu durum hipertansiyona bağlı hızlanmış 

aterosklerotik proçes yanısıra trombosit agregasyon 

yanıtının artmış olmasıy la ilişk ili olabilir. 

Sonuç olarak, hipertansir stabil angina pektorisli o l­

g ularda tansiyon kontrol altında bile olsa in vitro 

trombosit agregasyonu artmaktadır. Bu olgularda an­

tiagregan özelliği olan antihipertansif ajanlarla bir­

likte, daha etkili antiagregan sağaltıının uygulanması 

gerekliliği sonucuna varabiirnek için, daha geniş sa­

yıda ve homojen antihipertansif sağaltım verile n 

hasta gruplarında in vivo ve prospektif çalı şmal ara 

gereksinim bulunmaktadır. 

KAYNAKLAR 

ı. Dahloef B, Lindholm L, Hansson L, et al: Morbidity 
and mortality in the Swedish trial in old patients wiıh 
hypertension (STOP-hypertension). Laneel 199 1; 
338: 128 1 

2. Norman M Kaplan: Systemic hypertension: Mecha­
nism and diagnosis. In the texıbook of cardiovascu lar me­
dicine. Edited by Eugene Braunwald. W. B. Saunders Co­
pany, printed in USA, 5th edi tion, 1997, chapter 26, 
p:813-4 

3. Mayne R, et al: Collogenous proteins of blood vessels. 
Arteriosclerosis 1986; 6:585-93 

4. Peerschke EIB, et al: The platelet fibrinogen receptor. 
Sernin Hematol 1985; 22:241 -59 

S. Valentin F and Ik-Kyung Jang: Role of platelet-inhi­
bitor agenıs in coronary artery disease. In Eric Topol , MD; 
Textbook of interventional cardiology, 1994; Second edit i­
on, W. B. Saunders Company, printed in USA., vol: !, p:3-
22 

6. Moncada S, et al : Arachidonic acid metabol iıes and 
the interaction between platelets and blood-vessel walls. N 
En gl J Med 1979; 300: 11 42-7 

7. Hernandez Hernandez R, Carvajel AR, Armas de 
Hernandez MJ, Armas Padilla MC: Platelet aggregation 
in arterial hypertension. Invest Clin 1997;38 Suppl 2:41-6 

8. Lominadze D, Joshua lG, Schuschke DA: In vivo 
platelet thrombus formatian in microvessels of spontaneo­
usly hypertensive rats. Am J Hypertens 1997; 10: 1140-6 

9. Nityanand S, Pande I, Bajpai VK, Singh L, Chandra 
M, Singh BN: Plateleıs in essantial hypertension. Thromb 
Res 1993; 72:447-54 

10. Packham M: Methods for detection of lıypersensiıive 

platelets. Ttırom b Haemost 1978; 40: 175 

11. Noelle G, Reuter HO: Adrenaline-induced platelet 
aggregaıion and blood pressure in normal subjecıs . Med 
K lin 1991; 86:435-40 

12. Nyrop M, Zweifler AJ: Platelet aggregation in lıyper­
tens ion and the effec t of an ıi lıypertensive treatment. J 
H yperıens 1988; 6:263-9 



A. Sağcan ve ark .: Esansiyel Hipertansiyonu Olan SAP Olgularda ADP ve Epinefrinle Uyanlmış İn-Vi11·o Tranıbosit Aggregasyon Yamtt 

13. Dockr ell ME, Walker BR, Noon J P, Watt GC, Wil­
liams BC, Webb DJ: Platelet aggregation in young men 
w ith centrasting predisposition to high blood pressure. Anı 

J Hypertens I 999; 12:1 15-9 

14. Yaman ishi J , Sano H, Saito K, Furuta Y, Fukuzaki 
H: P1asma concentration of plate let-spesific prote ins in 
different stages of essantial hypertension: interactions bet­
ween platelet aggregation, blood lipids and age. Thromb 
Haenıost 1985; 54:539-43 

15. Vlachakis ND, Aledort L: Plate let aggregation in re· 
lationship to plasma catecholamines in patients witlı 
lıypertens ion. Atherosclerosis I 979; 32:45 1-60 

16. Sa itta A, T rifiletti A, Mangano C et al: Platelet agg­
regation in normal and hypertensive subject during cold 
pressor test. Bo ll S oc ltal Bi ol S per 1980; 56: I 553-9 

17. Mehta JL, Lopez LM, C hen L, Cox OE: Altcration 
in nitric oxide synthase activity, superoxide anion genera­
tion, and plate let aggregation in systemic hypertension, 
and effects of celiprolol. Anı J Cardiol 1994; 74:901-5 

18. Dala maire M, Berna rd MD: Boisseau MR. Hemor­
heology of arterial hypertension: influence of urapidil. Blo­
od Press 1995; Suppl 3:58-61 

19. Gieerup G, Vind J , W inther K: Platelet function and 
fibrinolytic activity during rest and exercise in borderline 
hypertensive patients. Eur J Cl in lnvest 1995; 25:266-70 

20. Spald ing A, Va itkevicius H, Dili S, MacKenzie S, 
Schaimer A, Lockette W: Mechanisnı of epinephrine-in­
duced platelet aggregation. Hypertension I 998; 3 i :603-7 

21. Manninen A: Nifedipine reduces t lıronıboxane A2 
production by platelets without changing aggregation in 
hypertensive pregnancy. Pham1acol Toxicol 1996; 78:387-
91 

22. Baliak ina EV, Atakhanov S hE, Popov EG, Gabba­
sov ZA, Gavrilov Iıu, lurenov AP: The functional cha­
racteristics of the thronıbocytes in patients with hyperten­
sion and "silent" myocardial ischemia. Ter Arkh 1994; 
66:72-5 

23. Lin MS, Huang CS : Lack of effect of labetolol on 
plate let aggregation in hypertens ive patients. Int J Clin 
Pharmacol Ther Toxicol 199 1; 29:391-3 

24. Moser L, Callahan KS, C heung AK, Stoddard GJ, 
Munger MA: ACE inhibitor effects on platelet function in 
stages I-II hypertension. J Cardiovasc Pharmacol 1997; 
30:461 -7 

25. Keidar S, Oiknine J , Leiba A, Shapira C, Leiba M, 
Aviram M: Fosinopril reduces ADP-induced platelet agg­
regation in hypertensive patients . J Cardiovasc Pharınacol 
1996; 27: 183-6 

26. Sorueya N, Morotomi Y, Kodama K et al : Suppresi­
ve effect of captopril on plate let aggregation in essen tial 
hypertension. J Cardiovasc Pham1acol 1984; 6:840-3 

27. Zannad F, Bray-Desbosc L, el Ghawi R, Donner M, 
Thibout E, Stoltz JF: Effects of lisinopril and hydrochlo­
rothiazide on platelet function and rheology in essential 
hypertension:a randomly allocated double-bl ind study. J 
Hypertens i 993; i 1:559-64 

28. Rushitzka F, Cor ti R, Noll G, Luscher TF: A ratio­
nale for treatment of endothelial dysfunction in hypertensi­
on. J Hypertens Supp 1999; 17:25-35 

29. Osmialowska Z, Nartowic Z, Sloniewka M, Slo­
minski JM, Krupa-Wojciechowska B: Effect of nifedipi­
ne nıonotherapy on plate let aggregation in patients with 
untreated essential hyertension. Eur J Clin Pharmacol 
1990; 39:403-4 

30. Dehpour AR, Sama dia n T, Akhavan MM, Meysa­
mee F, Delfan A: Effects of diltiazem and verapamil on 
ADP-induced rabbit platelet change and aggregation. Gen 
Pharmacol i 995; 26: i 295-9 

31. Ding YA et al: Shiao MF. Effect of calcium antago­
nist isradipine on 24-hour ambulatory blood pressure, pla­
te let aggregation, and neutrophil oxygen free radicals in 
hypertension. J Cardiovasc Pharınacol 1992; 13 :532-7 

32. Herna ndez R et al: Effects of amlodipine on platelet 
aggregation and blood pressure in patients with essential 
hypertension. Clin Ther 1993; 15:304- 13 

33. Pan R, Sun M, Zhou H, Jia Z: Effects of lotensin 
and nitrendipine on plasma fibrinogen and platelet aggre­
gation in hypertensive patients. Hunan J Ko Ta Hsueh Pao 
1998; 23:87-9 




