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ÖZET 
Amaç: Aspirin günümüzde en yaygın kullanılan 
antitrombotik ilaçtır. Çalışmamızda koroner arter hastalığı 
(KAH) saptanan olgularda PFA-100 sistemiyle aspirin diren-
cinin (AD) sıklığı değerlendirildi.  
Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza en az 4 hafta süre ile düzenli 
olarak, 100 mg ve daha fazla Aspirin kullanan koroner anji-
yografisi yapılan 97 hasta dahil edildi. Hastalarda PFA-100 
sistemi kullanılarak AD saptandı. 
Bulgular: Tüm olgularımız aspirine yanıt bakımından karşı-
laştırıldığında KAH saptananlarda, saptanmayanlara göre AD 
anlamlı derecede yüksek bulundu. KAH saptanan aspirine 
dirençli grupta, sigara içiciliği daha fazlaydı, LDL değerleri ve 
Total Kolesterol/HDL değerleri aspirine duyarlı gruba göre 
anlamlı derecede yüksekti. KAH saptananlarda AD olanlar 
kullandıkları aspirin dozu (100mg ve 300mg) açısından 
karşılaştırıldıklarında iki grup arasında istatistiksel açıdan 
anlamlı bir fark saptanmamıştır. KAH saptanan olgular tek 
damar hastalığı olanlar grup 1 (n=21, % 35), iki damar hasta-
lığı olanlar grup 2 (n=16, % 26) ve üç damar hastalığı olanlar 
grup 3 (n=23, % 38) olmak üzere üç gruba ayrıldı. Üç hasta 
grubu AD açısından karşılaştırıldıklarında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık saptanmamıştır.  
Sonuç: Aspirin tedavisi alan hastalarda cevabın benzer 
olmadığı gösterildi. KAH saptanan olgularda aspirin cevabı-
nın yeterliliğinin her hastada PFA-100 sistemi ile kısa sürede 
değerlendirilip tedavinin bu sonuçlara göre düzenlenebile-
ceği kanaatine varıldı. 
Anahtar Kelimeler: Aspirin direnci; koroner arter hastalığı; 
PFA-100 sistemi. 
 

ABSTRACT 
Objective: Today aspirin is the most widely used 
antithrombotic drug. In this study frequency of the aspirin 
resistance (AR) was evaluated in coronary artery disease 
(CAD) patients with PFA-100 system.  
Material and Methods: In the study 97 patients that 
routinely used 100 mg or higher aspirin for four weeks and 
that had coronary angiographic examination were included. 
In the cases with PFA-100 system AR was determined. 
Results: When all the cases were examined for AR, it was 
more frequent in the cases with CAD. In the group with 
CAD, patients with AR more frequently smoked smoking 
and the LDL and Total Cholesterol/HDL cholesterol levels 
were significantly higher compared to the aspirin sensitive 
patients. When the cases with CAD were compared 
according to the aspirin dose they had (100mg ve 300mg) 
the two groups did not differ significantly. The patients with 
CAD were divided into three goups accordıng to the 
number of dıseased vessels. Group 1 was constituted of 
cases with one vessel disease (n=21, % 35), group 2 two 
vessel disease (n=16, % 26) and group 3 was constituted of 
patients with three vessel disease (n=23, % 38). There no 
was statistically significant difference in terms of AR among 
all three groups.  
Conclusion: As a result, it was shown that the responses 
were not the same in patients taking aspirin. It was 
concluded that in cases with CAD adequacy of aspirin 
response may be quickly evaluated by PFA-100 system and 
the therapy may be adjusted according to the results 
Keywords: Coronary artery disease; aspirin resistance; PFA-
100 system.  
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GİRİŞ 

Günümüzde koroner arter hastalığı (KAH) ülkemizde 
ve dünyadaki en sık ölüm nedenini oluşturmaktadır 
(1). Medikal tedavide kullanılan ve KAH’de morbidite 
ve mortaliteyi azalttığı gösterilen en eski ve önemli 
ilaçlardan biri aspirindir. Yapılan birçok deneysel ve 
randomize çalışma, aspirin tedavisinin miyokart 
infarktüsü (Mİ), inme ve kardiyovasküler ölümü ikincil 
olarak önlemede etkili olduğunu net olarak göster-
miştir (2, 3). Ancak, birincil önlemede yararlı etkileri 
ve kanama tehlikesi arasındaki denge göz önüne alın-
dığında yararı konusunda çelişkili sonuçlar vardır (4, 
5). Yirmi beş çalışmanın meta-analizini yapan 
“Antiplatelet Trialists’ Collaboration” araştırmacıları, 
daha önce kararsız angina veya Mİ öyküsü olan ve 
antitrombosit tedavi almakta olan hastalarda, ölüm-
cül olmayan Mİ’de % 30, vasküler ölümde % 15  azal-
ma olduğunu göstermişlerdir. Ancak, tüm hastalarda 
aspirinin etkisi aynı değildir ve yapılan çalışmalarda % 
0.4 ile % 83.3 arasında değişen oranlarda aspirin di-
renci saptanmıştır (6). Aspirin direnci (AD) klinik ve 
laboratuvar direnç olarak ikiye ayrılır. Klinik anlamda 
AD, önerilen dozlarda düzenli aspirin kullanımına 
rağmen, kardiyovasküler olayların gelişmesi veya 
tekrarlaması olarak tanımlanır. Laboratuvar direnç 
ise, aspirin tedavisi sürüyor iken, trombosit fonksiyon-
larına yönelik testler (kanama zamanı, trombosit 
agregasyon düzeyi, kan tromboksan A2 düzeyi, idrar-
da tromboksan B2 ve metaboliti 11-dehidro 
tromboksan B2 düzeyi) ile yeterli antitrombosit etkin-
liğin gösterilememesidir (7, 8). 

Bu çalışmada, kararlı KAH tanısı ile takip edilen ve 
100-300 mgr/gün aspirin kullanan hastalarda PFA-100 
yöntemi kullanılarak AD sıklığı ve AD ile ilişkili klinik ve 
biyokimyasal parametrelerin belirlenmesi ve PFA-100 
sisteminin AD’nin saptanmasında rutin bir parametre 
olarak kullanılabilirliğinin değerlendirilmesi amaçlan-
dı.  

GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul 
komisyonu tarafından 14 Şubat 2006 tarihinde 4/5 
protokol numarasıyla onaylanmıştır. Çalışmaya kronik 
kararlı koroner arter hastalığı nedeniyle polikliniği-
mizde tıbbi tedavi altında izlenmekte olan 97 ardışık 
hasta (66 erkek, 31 kadın; ort. yaş 54.2±8.16) alındı. 
Tüm hastalardan etik kurul onamı alındı. KAH, koro-
ner anjiyografide majör epikardiyal koroner arterler-
de % 50 ve üzerinde darlık oluşu olarak kabul edildi. 
Anginalı veya anginasız geçirilmiş Mİ, perkütan 
 

 

koroner girişim veya koroner arter baypas ameliyatı, 
anjiyografik olarak kanıtlanmış ateroskleroz veya 
girişimsel olmayan testlerde miyokard iskemisi kanıt-
larının bulunduğu hastalar kararlı KAH olan bireyler 
olarak kabul edildi. Anginalı hastalarda, en az iki ay-
dan beri semptom kompleksinin kararlı olması, 
anginanın sıklık, süre, kolaylaştırıcı faktörlerinde deği-
şim olmaması ve miyokard hasarı kanıtlarının olma-
masına dikkat edildi. Oral antikoagülan kullanan has-
talar, kişisel veya aile anamnezlerinde kanamalı du-
rum veya hastalığı olanlar, akut infeksiyonu olanlar, 
kardiyovasküler sistem dışında kronik hastalığı bulu-
nup (osteoporoz, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 
dispepsi), trombositleri etkilediği bilinen ilaç alan 
hastalar, son 1 ay içinde cerrahi operasyon geçiren 
hastalar, son 10 gün içerisinde trombositleri etkileye-
bilecek ilaç alanlar (ağrı kesici amacıyla alınan aspirin, 
nonsteroid antiinfilamatuar veya bunları içeren ilaç-
lar), Trombosit sayısı < 150.000/ µI veya > 500.000/ µI 
olanlar veya hemoglobin değeri <9 mg\dl olanlar 
çalışmaya dahil edilmedi. 

Kan örneklerinin toplanması: Hasta gruplarımızın 
kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 
hemodinami kliniğine hemen yatırıldıktan sonra, 
antekubital venden, üst kola hafif venöz staz oluştu-
rularak alındı. İlk kan örneği alındıktan sonra 1 saat 
içinde tüm kan örnekleri PFA-100 sistemi ile değer-
lendirildi ve deneyler tamamlandı. 

PFA-100 sistemi: Çalışmamızda trombosit fonksi-
yonları ‘Platelet Function Analyzer (PFA)-100’ (Dade 
Behring, Marbourg, Almanya) cihazında kollajen ve 
epinefrin ile kollajen ve adenozin difosfat (ADP) kar-
tuşları kullanılarak incelendi. PFA-100 sistemi in vitro 
koşullarda, primer hemostazı taklit eden bir düzenek-
ten oluşmaktadır. Cihaz, içerisinde barındırdığı 147 
µm çapında kollajen (Kol) ve epinefrin (Epi) veya ADP 
kaplı kapiller membran içerisinden sodyum sitrat ile 
antikoagüle edilmiş 800 µl tam kanı aspire eder. PFA-
100, testin başlangıç anından trombüs oluşumu ile bu 
kapiller membranın kapanması arasında geçen süreyi 
ölçer ve kapanma zamanı olarak sonuç verir. Düzenli 
aspirin kullanımına rağmen, PFA-100 cihazında 
Kol/Epi kartuşları ile ölçülen kapanma zamanının 186 
saniyeden kısa oluşu AD olarak kabul edilmektedir. 
Kol/ADP kartuşları ise, diğer nedenlere bağlı kalıtsal 
veya edinsel trombosit fonksiyon bozukluklarını 
(Glanzman hastalığı, ilaçlara bağlı, vb.) dışlamak için 
doğrulama testi olarak kullanılmaktadır (9).

 
Bizim  
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laboravatuarımızda normal epinefrin kapanma zama-
nı aralığı 95-160 sn olduğundan aspirin kullanan has-
talarda Kol/Epi kartuşu kapanma zamanı <161 sn 
olanlar aspirin direçli kabul edildi.  

İstatistiksel İncelemeler: Kategorik değişkenler 
frekans ve yüzde olarak ifade edildi. Kategorik değiş-
kenleri karşılaştırmada ki-kare ve Fisher exact testleri 
kullanıldı. Sürekli değişkenler için ortalama ve stan-
dart sapma değerleri kullanıldı. Sürekli değişkenlerin 
karşılaştırılmasında Student t-testi ve Mann-Whitney 
U-testinden yararlanıldı. AD ile klinik ve laboratuvar 
parametreleri arasındaki ve endotel disfonksiyonu 
arasındaki ilişki korelasyon analizi ile incelendi. Tüm 
istatistiksel incelemelerde p değerinin <0.05 oluşu 
anlamlı olarak kabul edildi. 

BULGULAR 

Doksan yedi hastanın 25’inde (% 23.6) PFA-100 ile 
belirlenen AD saptandı. Tüm grup aspirine yanıt ba-
kımından değerlendirildiğinde 97 hastanın 25’inde AD 
(22’si KAH tesbit edilen, 3’ü ise koroner arterleri nor-
mal veya plaklı olan hasta), 72’sinde ise aspirine nor-
mal yanıt saptandı. AD’li olan grup ile aspirine duyarlı 
olan grup arasında yaş, cinsiyet, dislipidemi varlığı, 
hipertansiyon, diyabet, hipertansiyon, vücut kitle 
indeksi (VKİ), kan lipid değerleri arasında istatistiksel 
açısından anlamlı farklılık saptanmadı. Ancak sigara 
içiciliği (p=0.001), ortalama trombosit hacmi (OTH) 
(p=0.01), KAH (p=0.02) bakımından iki grup arasında 
AD’li grup lehine anlamlı fark saptandı (Tablo I). 

Tüm hasta grubunda PFA-100 cihazı ile bakılan 
aspirine yanıtta epinefrin kartuşuna ait kapanma 
zamanı değeri 238 ± 69 sn, adenozin difosfata ait 
kapanma zamanı 92.1 ± 19 sn olarak saptandı. 

 
 
Tablo I: Çalışmaya alınan olguların karakteristik özellikleri. 

 Tüm Grup 
(n=97) 

Aspirine Duyarlı 
(n=72) 

Aspirine     
Dirençli (n=25) 

 *p 
değeri 

Yaş  (yıl) 
Erkek (%) 
Sigara (%) 
DM (%) 
Dislipidemi (%) 
HT (%) 
AA (%) 
VKİ, (kg/m2) 
Trombosit (x103) 
OTH, (sL)  
Total Kolesterol (mg/dl) 
HDL (mg/dl) 
LDL (mg/dl) 
Triglserid (mg/dl) 
T. kol/HDL 
KAH (%) 
Statin (%) 
ACE inh.(%) 
B Bloker (%) 
Ca kanal b.(%) 

54.2±8.16 
66 (% 68) 
39 (% 40.2) 
18 (% 20) 
53 (% 54.6) 
80 (% 82) 
41 (% 42.3) 
27.5±3.08 
240±48.3 
9.4±1.59 
205±47.1 
42.6±10.2 
128±47.3 
160±62.5 
5.13±1.34 
60 (% 61.9) 
44 (% 45.4) 
54 (% 55) 
50 (% 51) 
18 (% 18.6) 

53.4±8.83 
48 (% 66.7) 
20 (% 27.8) 
13 (% 18.1) 
37 (% 51) 
61 (% 84) 
31 (% 43) 
27.3±3.12 
238±47.9 
9.08±1.34 
206±45.2 
43.4±10.7 
125.9±45.9 
163±59.8 
4.96±1.14 
38 (% 52) 
28 (% 38) 
41 (% 56) 
35 (% 48.6) 
12 (% 16.7) 

56.5±5.3 
18 (% 72) 
19 (% 76) 
5 (% 20) 
16 (% 64) 
19 (% 76) 
10 (% 40) 
27.9±2.98 
245±49.9 
10.3±1.89 
205±53.3 
40.1±8.3 
136±51.2 
151±70.4 
5.6±1.72 
22 (% 88) 
16 (% 64) 
13 (% 13) 
15 (% 60) 
 6  (% 24) 

0.146 
0.62 
0.001& 

0.77 
0.27 
0.36 
0.79 
0.44 
0.54 
0.01

& 

0.92 
0.16 
0.34 
0.406 
0.08 
0.03& 

0.02& 
0.66 
0.32 
0.55 

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, AA: Aile Anamnezi, VKİ: Vücut Kitle İndeksi, OTV: Ortalama 
Trombosit Hacmi, HDL: (High Density Lipoprotein) Yüksek Dansiteli Lipoprotein, LDL: (Low Density 
Lipoprotein) Düşük Dansiteli Lipoprotein, ACE: (Angiotensin Converting Enzyme) Angiotensin Dönüştürücü 
Enzim, B Bloker: Beta Bloker, Ca kanal B: Kalsiyum Kanal blokeri. *p değeri aspirine dirençli grupla, aspirine 
duyarlı grubun arasındaki anlamlılık değeri, &: istatistiksel olarak anlamlı olanlar 
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Koroner anjiyografi sonrası KAH tanısı konulan 60 
hasta da aspirine verdikleri yanıta göre AD olanlar ve 
aspirine duyarlı olanlar olmak üzere iki gruba ayrıldı. 
KAH saptanan hastalar aspirine yanıt bakımından 
karşılaştırıldığında 60 hastanın 22’inde (% 36) AD, 38 
hastada ise aspirine normal yanıt saptandı. AD’li olan 
grupla aspirine duyarlı olan grup karşılaştırıldığında 
yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, VKİ, 
trombosit sayısı ve OTH gibi özellikler açısından ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmazken, sigara 
içiciliği (p=0.001), düşük yoğunluklu lipoprotein (Low 
density lipoprotein, LDL) değerleri (p=0.02) ve Total 
kolesterol/yüksek yoğunluklu lipoprotein (High 
density lipoprotein, HDL) değerleri (p=0.02) bakımın-
dan AD’li grup lehine anlamlı farklılık saptandı (Tablo 
II). KAH  saptanan  hasta  grubunda  AD  olanlar  

kullandıkları aspirin dozu açısından karşılaştırıl-
dıklarında 100 mg aspirin kullanan grupta AD sıklığı % 
35, 300 mg aspirin kullanan grupta ise % 42 olarak 
bulunmuştur ve iki grup arasında istatistiksel açıdan 
anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0.46) (Tablo III).  

Koroner arterlerinde % 50 ve daha fazla lezyon 
saptanan hastalar sol koroner ön inen dal, sirkümfleks 
arter ve sağ koroner arterlerin tutulmasına göre tek 
damar hastalığı olanlar grup 1 (n=21, % 35), iki damar 
hastalığı olanlar grup 2 (n=16, % 26) ve üç damar 
hastalığı olanlar grup 3 (n=23, % 38) olmak üzere üç 
gruba ayrıldı. Hasta gruplarından grup 1 ve 2 arasında 
(p=0.26), grup 1 ve 3 arasında (p=0.8) ve grup 2 ve 3 
arasında (p=0.35) AD açısından anlamlı farklılık sap-
tanmamıştır (Tablo IV). 

 
Tablo II: Koroner arter hastalarının karakteristik özellikleri.  

   KAH 
 (n=60) 

Aspirine Duyarlı 
(n=38) 

Aspirine Dirençli 
(n=22) 

*p değeri 

Yaş, (yıl) 
Erkek (%) 
Sigara (%) 
DM (%) 
Dislipidemi (%) 
HT (%) 
AA (%) 
VKİ, (kg/m2) 
Trombosit(x103) 
MPV, (sL) 
T.Kol (mg/dl) 
HDL(mg/dl) 
LDL (mg/dl) 
TG (mg/dl) 
T kol/HDL 

56.1±5.7 
44(% 73) 
27(% 45) 
14(% 23) 
35(% 58) 
50(% 83) 
29(% 48) 
28.1±3.3 
235±42 
9.6±1.6 
195±44.8 
40.6±8.8 
118±46.7 
166±69.3 
5.1±0.5 

55.4±6.3 
28 (% 73) 
11(% 28.9) 
9 (% 23) 
22 (% 57) 
33 (% 86) 
19 (% 50) 
28.2±3.4  
233±41.2 
9.4±1.6 
191±39.2 
41±9.2 
108±41 
174.42±66 
4.8±1.16 

54.2±8.16 
16 (% 72) 
16 (% 72.7) 
5 (% 22) 
13 (% 59.1) 
17 (% 77) 
10 (% 45) 
28±3.05 
240±46.1 
10.1±1.5 
204±53 
39.5±8.1 
136±50 
153±74 
5.6±1.61 

0.19 
0.93 
0.001& 

0.93 
0.92 
0.33 
0.73 
0.84 
0.5 
0.1 
0.26 
0.47 
0.02& 

0.78 
0.02& 

*p değeri aspirine dirençli grupla, aspirine duyarlı grubun arasındaki anlamlılık değeri,  &: istatistiksel 
olarak anlamlı olanlar, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, AA: Aile Anamnezi, VKİ: Vücut Kitle 
İndeksi, MPV: (Mean Platelet Volüme) Ortalama Trombosit Hacmi, T.Kol: Total Kolesterol, HDL: (High 
Density Lipoprotein) Yüksek Dansiteli Lipoprotein, LDL: (Low Density Lipoprotein) Düşük Dansiteli 
Lipoprotein, TG: Trigliserid, KAH: Koroner Arter Hastalığı 
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Tablo III: 100mg/gün ve 300 mg/gün aspirin alan koroner arter hastalarının karakteristik 
klinik özellikleri.  

 100 mg/gün 
(n=39) 

300 mg/gün  
(n=21) 

*p değeri 

Yaş, (yıl) 
Erkek (%) 
Sigara (%) 
DM (%) 
Dislipidemi (%) 
HT (%) 
AA (%) 
VKİ, (kg/m

2
) 

Aspirin direnci %’si 

55.9±6.3 
32(% 72) 
19(% 70) 
4(% 28) 
24(% 68) 
32(% 64) 
16(% 55) 
27.8±3.1 
% 35(n=13) 

56.5±4.5 
12(% 27) 
8(% 29) 
10(% 71) 
11(% 31) 
18(% 36) 
13(% 44) 
28±3.6 
% 42(n=9) 

0.12  
0.06 
0.43 
0.71 
0.58 
0.98 
0.12 
0.24 
0.46 

n: hasta sayısı, *p değeri aspirin dirençli grupta 100mg aspirin ile 300mg aspirin kulla-
nan gruplar arasındaki anlamlılık değeri, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, AA: 
Aile Anamnezi, VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

 
Tablo IV: Aspirin direnci saptanan KAH’da tutulan damar sayısı ile direnç arasındaki ilişki. 

 Grup1(n:21) Grup 2(n:16) Grup 3(n:23) *p1 
±p2 

αp3 

Aspirin direnci  % 36(n=9) % 16(n=4) % 36(n=9) 0.26 0.8 0.35 

n: hasta sayısı, 1.grup: tek damar hastalığı olanlar, 2.grup: iki damar hastalığı olanlar, 3.grup: üç damar has-
talığı olanlar; *p1: tek damar ile iki damar hastalığı olanlar arasındaki karşılaştırmaya ait anlamlılık değeri, 
±
p2:tek damar ile üç damar hastalığı olanlar arasındaki karşılaştırmaya ait anlamlılık değeri , 

α
p3: iki damar hasta-

lığı olanlar ile üç damar hastalığı olanlar arasındaki karşılaştırmaya ait anlamlılık değeri  

 

TARTIŞMA 

AD, gelişmiş toplumlarda morbidite ve mortalitenin 
önde gelen nedenleri olan KAH ve serebrovasküler 
hastalıkta prognozu olumsuz etkileyebileceği yönünde 
bulguların artmakta olduğu güncel bir sorundur. 
Laboratuvar yöntemleri ile rutin olarak taranmasının 
ne ölçüde gerekli olduğu, klinik majör kardiyovasküler 
olaylar ve mortalite üzerine olan etkilerinin tam ola-
rak ortaya konması ile aydınlanacaktır (10).

 
Klinik 

çalışmalarda farklı hasta gruplarında aynı veya farklı 
yöntemlerle değişik oranlarda AD bildirilmektedir. 
AD’nin nedenleri ve oluşum mekanizmaları henüz tam 
olarak aydınlatılamamıştır (11). Bir dizi çalışmada 
AD’nin ileri yaştaki hastalarda daha sık görüldüğü 
bildirilmiştir (12, 13).

 
Çalışmamızda ise KAH tesbit 

edilen hasta grubunda PFA-100 sistemi ile tesbit edi-
len direnç % 36’dır. Patricia AG ve ark.’nın 
kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda PFA-100 
sistemi ile yaptıkları çalışmada kollajen/epinefrin 
(Kol/Epi) kartuşu kapanma zamanı değerine göre AD 
sıklığı % 9.5 olarak bulunmuştur (12). Macchi L ve 
  

 

 

ark.’nın stabil angina pektorisli hastalarda yaptıkları 
çalışmada bu oran % 29’du (14). I. Coma-Canella ve 
ark.’nın kararlı angina pektorisli hastalarda yaptıkları 
çalışmada AD sıklığı % 32 olarak bulunmuştur (15).

 

Patricia AG ve ark.’nın yaptığı çalışmada AD’li hasta 
oranın düşük olma nedeni olarak Kol/Epi kapanma 
zamanı olarak belirlene değerin 197 sn olmasıdır (12).  

Çalışmamızda ve diğer yapılan çalışmalarda bu değer 
ortalama 164 sn civarındadır.   

Helgason CM ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada bi-
zim çalışmamızla uyumlu olarak sigara içiciliği ile AD 
arasında istatistiksel açıdan anlamlılık saptamışlardır 
ve bu sonucu sigaranın trombosit aktivasyonuna yol 
açmasına bağlamışlardır (16).

 
Hung J ve ark.’nın ça-

lışmasında da sigara içiciliği ile AD arasında istatistik-
sel açıdan anlamlı ilişki bulmuşlardır (17).

 
Gum PA ve 

ark. yaptıkları çalışmada sigara içen grupta AD’ni 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek oranda 
saptamışlardır (12).

 
Çalışmamızda tüm hasta grubu-

nun ve KAH saptananların kullandıkları ilaçlar ile 
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Karaağaç ve ark. 

(statin, ACE inhibitörü, beta bloker ve kalsiyum kanal 
blokeri) AD arasındaki ilişki incelendiğinde, AD sapta-
nan grupta statin kullanımının daha yüksek oranda 
olduğu görüldü. KAH saptananların kullandıkları diğer 
ilaçlar ile AD arasında istatistiksel olarak anlamlılık 
saptanmadı. I. Coma-Canella ve ark.’nın kararlı angina 
pektorisli hastalarda yaptıkları çalışmada da sadece 
statin kullanan olgularda, AD sıklığının statin kullan-
mayan olgulara göre istatistiksel olarak daha yüksek 
saptamışlardır (15).

 
Normalde statinler doku faktörü 

salınımını azaltarak antitrombotik etki gösterirler (18).  

I. Coma-Canella ve ark. bu paradoks durumun nedeni 
olarak statinler ile aspirinin etkileşmiş olabileceği ve 
aspirinin antiagregan etkisinin buna bağlı olarak aza-
labileceği, hiperlipidemili hastalarda statinlerin 
protrombotik etkilerinin lipid düzeylerinin normale 
geldikten sonra ortaya çıkması, statin tedavisinin 
yüksek lipid düzeylerini düşürmede yetersiz kalması 
ve lipidlerin trombosit agregasyonunu artırması oldu-
ğunu söylemişlerdir (15). Çalışmamızda kullanılan 
aspirin dozu ile AD arasında anlamlı ilişki saptanama-
dı. Birçok çalışmada da benzer bir sonuç bulunmuştur 
(15, 19, 20). 

Hiperkolesterolemi trombosit agregasyonunu ve 
TXA2 düzeyini artırarak AD’ne neden olmaktadır (21).  

Friend M ve ark. çalışmalarında hiperlipidemili hasta-
larda trombositlerin aspirine karşı yanıtlarının azaldı-
ğını göstermişlerdir (22). Bizim çalışmamızda bu so-
nuçla uyumlu olarak, LDL düzeyi yüksek olan KAH’da 
AD’nin daha yüksek olduğu saptandı. I. Coma-Canella 
ve ark. çalışmalarında bizim çalışmamızla uyumlu 
olarak AD olan grupta Total Kolesterol/HDL oranını 
direnç olmayanlara göre daha yüksek bulmuşlardır 
(15). Çalışmamızla benzer şekilde HDL düzeyleri AD 
olan grupta daha düşük olmaya meyillidir. 

Trombosit hacmindeki artış, trombosit aktivite-
sinde artma ve kanama zamanında kısalma ile ilişkili 
bulunmuştur (23).

 
Çalışmamızda da AD ile OTH ve 

trombosit sayısı arasındaki ilişkiler değerlendirildi ve 
KAH saptananlarda AD ile OTH ve trombosit sayısı 
arasında ilişki saptanmadı.  

Aspirin dirençlilerde vasküler olay sıklığının yük-
sek olması, aspirine alternatif antitrombositik ilaçların 
varlığı ve kombine ilaç tedavilerinin daha etkin olması 
nedeniyle AD tanımının netleştirilmesi ve saptandı-
ğında alternatif tedavilere geçilmesi gerekliliği kaçı-
nılmaz olmaktadır (23, 24).

  

Sonuç olarak KAH saptanan ve düzenli olarak as-
pirin kullanan olgularda aspirinin etkinliğinin ölçülme- 

si, majör kardiyovasküler olayların (akut Mİ, ani ölüm, 
inme gibi). önlenmesi açısından son derece önemlidir. 
Klinikte AD’nin saptanmasında rutin tarama yapmak 
için veriler yetersizdir. KAH saptanan olgularda AD’nin 
PFA-100 sistemi ile kısa sürede tesbit edilebileceğini 
gösterdik. PFA-100 sistemi gibi AD’ni kolayca, çok kısa 
sürede değerlendirebilen testlerin rutin klinik kulla-
nıma girebilmesi için daha fazla prospektif, randomize 
çalışmaların yapılması gerektiği düşünüldü. 
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