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OZET

Amag:  Aspirin  glinimizde en yaygin  kullanilan
antitrombotik ilagtir. Calismamizda koroner arter hastaligi
(KAH) saptanan olgularda PFA-100 sistemiyle aspirin diren-
cinin (AD) sikligi degerlendirildi.

Gereg ve Yontem: Calismamiza en az 4 hafta siire ile dizenli
olarak, 100 mg ve daha fazla Aspirin kullanan koroner anji-
yografisi yapilan 97 hasta dahil edildi. Hastalarda PFA-100
sistemi kullanilarak AD saptandi.

Bulgular: Tum olgularimiz aspirine yanit bakimindan kargi-
lastinldiginda KAH saptananlarda, saptanmayanlara gére AD
anlamli derecede yiksek bulundu. KAH saptanan aspirine
direngli grupta, sigara igiciligi daha fazlaydi, LDL degerleri ve
Total Kolesterol/HDL degerleri aspirine duyarli gruba goére
anlamli derecede yiksekti. KAH saptananlarda AD olanlar
kullandiklari aspirin dozu (100mg ve 300mg) agisindan
karsilastirildiklarinda iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark saptanmamistir. KAH saptanan olgular tek
damar hastaligi olanlar grup 1 (n=21, % 35), iki damar hasta-
lig1 olanlar grup 2 (n=16, % 26) ve li¢ damar hastaligi olanlar
grup 3 (n=23, % 38) olmak (izere ii¢ gruba ayrildi. Ug hasta
grubu AD agisindan karsilagtirildiklarinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik saptanmamistir.

Sonug: Aspirin tedavisi alan hastalarda cevabin benzer
olmadigi gosterildi. KAH saptanan olgularda aspirin cevabi-
nin yeterliliginin her hastada PFA-100 sistemi ile kisa slrede
degerlendirilip tedavinin bu sonuglara gore diizenlenebile-
cegi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Aspirin direnci; koroner arter hastalig;
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 according to the
number of diseased 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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GIRIS

GUnUmizde koroner arter hastaligi (KAH) tlkemizde
ve dunyadaki en sik 6lim nedenini olusturmaktadir
(1). Medikal tedavide kullanilan ve KAH'de morbidite
ve mortaliteyi azalttigi gosterilen en eski ve onemli
ilaglardan biri aspirindir. Yapilan bir¢ok deneysel ve
randomize ¢alisma, aspirin tedavisinin miyokart
infarktiisii (Mi), inme ve kardiyovaskiiler 8limd ikincil
olarak onlemede etkili oldugunu net olarak goster-
mistir (2, 3). Ancak, birincil 6nlemede yararl etkileri
ve kanama tehlikesi arasindaki denge géz 6niine alin-
diginda yarari konusunda celiskili sonuglar vardir (4,
5). Yirmi bes c¢alismanin meta-analizini yapan
“Antiplatelet Trialists’ Collaboration” arastirmacilari,
daha énce kararsiz angina veya Mi &ykiisii olan ve
antitrombosit tedavi almakta olan hastalarda, 6lim-
ciil olmayan Mi’de % 30, vaskiiler limde % 15 azal-
ma oldugunu gostermislerdir. Ancak, tim hastalarda
aspirinin etkisi ayni degildir ve yapilan ¢alismalarda %
0.4 ile % 83.3 arasinda degisen oranlarda aspirin di-
renci saptanmistir (6). Aspirin direnci (AD) klinik ve
laboratuvar direng olarak ikiye ayrilir. Klinik anlamda
AD, onerilen dozlarda dizenli aspirin kullanimina
ragmen, kardiyovaskiler olaylarin gelismesi veya
tekrarlamasi olarak tanimlanir. Laboratuvar direng
ise, aspirin tedavisi sliriyor iken, trombosit fonksiyon-
larina yonelik testler (kanama zamani, trombosit
agregasyon dizeyi, kan tromboksan A2 diizeyi, idrar-
da tromboksan B2 ve metaboliti 11-dehidro
tromboksan B2 diizeyi) ile yeterli antitrombosit etkin-
ligin gosterilememesidir (7, 8).

Bu calismada, kararli KAH tanisi ile takip edilen ve
100-300 mgr/glin aspirin kullanan hastalarda PFA-100
yontemi kullanilarak AD sikhgi ve AD ile iliskili klinik ve
biyokimyasal parametrelerin belirlenmesi ve PFA-100
sisteminin AD’nin saptanmasinda rutin bir parametre
olarak kullanilabilirliginin degerlendirilmesi amaglan-
di.

GEREC ve YONTEM

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul
komisyonu tarafindan 14 Subat 2006 tarihinde 4/5
protokol numarasiyla onaylanmistir. Calismaya kronik
kararli koroner arter hastaligi nedeniyle poliklinigi-
mizde tibbi tedavi altinda izlenmekte olan 97 ardisik
hasta (66 erkek, 31 kadin; ort. yas 54.2+8.16) alindi.
Tdm hastalardan etik kurul onami alindi. KAH, koro-
ner anjiyografide major epikardiyal koroner arterler-
de % 50 ve Uzerinde darlik olusu olarak kabul edildi.
Anginall veya anginasiz gegcirilmis Mi, perkiitan
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koroner girisim veya koroner arter baypas ameliyati,
anjiyografik olarak kanitlanmis ateroskleroz veya
girisimsel olmayan testlerde miyokard iskemisi kanit-
larinin bulundugu hastalar kararli KAH olan bireyler
olarak kabul edildi. Anginali hastalarda, en az iki ay-
dan beri semptom kompleksinin kararli olmasi,
anginanin siklik, sure, kolaylastirici faktorlerinde degi-
sim olmamasi ve miyokard hasari kanitlarinin olma-
masina dikkat edildi. Oral antikoagiilan kullanan has-
talar, kisisel veya aile anamnezlerinde kanamal du-
rum veya hastaligi olanlar, akut infeksiyonu olanlar,
kardiyovaskdler sistem disinda kronik hastaligi bulu-
nup (osteoporoz, kronik obstriktif akciger hastalig,
dispepsi), trombositleri etkiledigi bilinen ilag alan
hastalar, son 1 ay igcinde cerrahi operasyon gegiren
hastalar, son 10 giin igerisinde trombositleri etkileye-
bilecek ilag alanlar (agri kesici amaciyla alinan aspirin,
nonsteroid antiinfilamatuar veya bunlari iceren ilag-
lar), Trombosit sayisi < 150.000/ pl veya > 500.000/ pl
olanlar veya hemoglobin degeri <9 mg\dl olanlar
calismaya dahil edilmedi.

Kan orneklerinin toplanmasi: Hasta gruplarimizin
kan Ornekleri 12 saatlik agllk sonrasi sabah
hemodinami klinig¢ine hemen yatirildiktan sonra,
antekubital venden, Ust kola hafif vendz staz olustu-
rularak alindi. ilk kan &rnegi alindiktan sonra 1 saat
icinde tim kan o6rnekleri PFA-100 sistemi ile deger-
lendirildi ve deneyler tamamlandi.

PFA-100 sistemi: Calismamizda trombosit fonksi-
yonlari ‘Platelet Function Analyzer (PFA)-100’ (Dade
Behring, Marbourg, Almanya) cihazinda kollajen ve
epinefrin ile kollajen ve adenozin difosfat (ADP) kar-
tuslari kullanilarak incelendi. PFA-100 sistemi in vitro
kosullarda, primer hemostazi taklit eden bir diizenek-
ten olusmaktadir. Cihaz, icerisinde barindirdigi 147
pum gapinda kollajen (Kol) ve epinefrin (Epi) veya ADP
kaph kapiller membran igerisinden sodyum sitrat ile
antikoagile edilmis 800 pl tam kani aspire eder. PFA-
100, testin baslangic anindan trombiis olusumu ile bu
kapiller membranin kapanmasi arasinda gegen siireyi
Olcer ve kapanma zamani olarak sonug verir. Diizenli
aspirin  kullanimina ragmen, PFA-100 cihazinda
Kol/Epi kartuslari ile 6lglilen kapanma zamaninin 186
saniyeden kisa olusu AD olarak kabul edilmektedir.
Kol/ADP kartuslari ise, diger nedenlere bagh kalitsal
veya edinsel trombosit fonksiyon bozukluklarini
(Glanzman hastaligi, ilaglara bagh, vb.) dislamak icin
dogrulama testi olarak kullanilmaktadir (9). Bizim
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laboravatuarimizda normal epinefrin kapanma zama-
ni araligl 95-160 sn oldugundan aspirin kullanan has-
talarda Kol/Epi kartusu kapanma zamani <161 sn
olanlar aspirin direcli kabul edildi.

istatistiksel incelemeler: Kategorik degiskenler
frekans ve ylizde olarak ifade edildi. Kategorik degis-
kenleri karsilastirmada ki-kare ve Fisher exact testleri
kullanildi. Stirekli degiskenler icin ortalama ve stan-
dart sapma degerleri kullanildi. Surekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda Student t-testi ve Mann-Whitney
U-testinden yararlanildi. AD ile klinik ve laboratuvar
parametreleri arasindaki ve endotel disfonksiyonu
arasindaki iliski korelasyon analizi ile incelendi. Tim
istatistiksel incelemelerde p degerinin <0.05 olusu
anlamli olarak kabul edildi.

Tablo I: Calismaya alinan olgularin karakteristik 6zellikleri.

BULGULAR

Doksan yedi hastanin 25’inde (% 23.6) PFA-100 ile
belirlenen AD saptandi. Tim grup aspirine yanit ba-
kimindan degerlendirildiginde 97 hastanin 25’inde AD
(22’si KAH tesbit edilen, 3’l ise koroner arterleri nor-
mal veya plakli olan hasta), 72’sinde ise aspirine nor-
mal yanit saptandi. AD'li olan grup ile aspirine duyarli
olan grup arasinda yas, cinsiyet, dislipidemi varhgi,
hipertansiyon, diyabet, hipertansiyon, viicut kitle
indeksi (VKi), kan lipid degerleri arasinda istatistiksel
acisindan anlamlh farklihk saptanmadi. Ancak sigara
iciciligi (p=0.001), ortalama trombosit hacmi (OTH)
(p=0.01), KAH (p=0.02) bakimindan iki grup arasinda
AD’li grup lehine anlamli fark saptandi (Tablo I).

Tim hasta grubunda PFA-100 cihazi ile bakilan
aspirine yanitta epinefrin kartusuna ait kapanma
zamani degeri 238 + 69 sn, adenozin difosfata ait
kapanma zamani 92.1 + 19 sn olarak saptandi.

Tim Grup Aspirine Duyarli Aspirine *p
(n=97) (n=72) Direngli (n=25) degeri

Yas (yil) 54.248.16 53.448.83 56.545.3 0.146
Erkek (%) 66 (% 68) 48 (% 66.7) 18 (% 72) 0.62
Sigara (%) 39 (% 40.2) 20 (% 27.8) 19 (% 76) 0.001%
DM (%) 18 (% 20) 13 (% 18.1) 5 (% 20) 0.77
Dislipidemi (%) 53 (% 54.6) 37 (% 51) 16 (% 64) 0.27
HT (%) 80 (% 82) 61 (% 84) 19 (% 76) 0.36
AA (%) 41 (% 42.3) 31 (% 43) 10 (% 40) 0.79
VKi, (kg/mz) 27.5%£3.08 27.313.12 27.9+2.98 0.44
Trombosit (x103) 240+48.3 238+47.9 245+49.9 0.54
OTH, (sL) 9.4+1.59 9.08+1.34 10.3+1.89 0.01%
Total Kolesterol (mg/dl) 205+47.1 206+45.2 205+53.3 0.92
HDL (mg/dl) 42.6+10.2 43.4+10.7 40.1+8.3 0.16
LDL (mg/dl) 128+47.3 125.94+45.9 136+51.2 0.34
Triglserid (mg/dI) 160+62.5 163+59.8 151+70.4 0.406
T. kol/HDL 5.13+1.34 4.9611.14 5.6+1.72 0.08
KAH (%) 60 (% 61.9) 38 (% 52) 22 (% 88) 0.03%
Statin (%) 44 (% 45.4) 28 (% 38) 16 (% 64) 0.02*
ACE inh.(%) 54 (% 55) 41 (% 56) 13 (% 13) 0.66
B Bloker (%) 50 (% 51) 35 (% 48.6) 15 (% 60) 0.32
Ca kanal b.(%) 18 (% 18.6) 12 (% 16.7) 6 (% 24) 0.55

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, AA: Aile Anamnezi, VKI: Viicut Kitle indeksi, OTV: Ortalama
Trombosit Hacmi, HDL: (High Density Lipoprotein) Yiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL: (Low Density
Lipoprotein) Diisiik Dansiteli Lipoprotein, ACE: (Angiotensin Converting Enzyme) Angiotensin Donlstlriici
Enzim, B Bloker: Beta Bloker, Ca kanal B: Kalsiyum Kanal blokeri. *p degeri aspirine direngli grupla, aspirine

duyarli grubun arasindaki anlamlilik degeri, &. istatistiksel olarak anlamli olanlar
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Koroner anjiyografi sonrasi KAH tanisi konulan 60
hasta da aspirine verdikleri yanita gére AD olanlar ve
aspirine duyarh olanlar olmak Gzere iki gruba ayrildi.
KAH saptanan hastalar aspirine yanit bakimindan
karsilastirildiginda 60 hastanin 22’inde (% 36) AD, 38
hastada ise aspirine normal yanit saptandi. AD’li olan
grupla aspirine duyarl olan grup karsilastirildiginda
yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, VKi,
trombosit sayisi ve OTH gibi 6zellikler agisindan ista-
tistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmazken, sigara
iciciligi (p=0.001), dusiik yogunluklu lipoprotein (Low
density lipoprotein, LDL) degerleri (p=0.02) ve Total
kolesterol/ylksek yogunluklu lipoprotein (High
density lipoprotein, HDL) degerleri (p=0.02) bakimin-
dan AD’li grup lehine anlaml farklilk saptandi (Tablo
I1). KAH saptanan hasta grubunda AD olanlar

kullandiklari aspirin  dozu agisindan karsilastiril-
diklarinda 100 mg aspirin kullanan grupta AD sikhg1 %
35, 300 mg aspirin kullanan grupta ise % 42 olarak
bulunmustur ve iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.46) (Tablo Il1).

Koroner arterlerinde % 50 ve daha fazla lezyon
saptanan hastalar sol koroner 6n inen dal, sirkiimfleks
arter ve sag koroner arterlerin tutulmasina goére tek
damar hastaligi olanlar grup 1 (n=21, % 35), iki damar
hastaligi olanlar grup 2 (n=16, % 26) ve U¢ damar
hastaligi olanlar grup 3 (n=23, % 38) olmak Uzere (g
gruba ayrildi. Hasta gruplarindan grup 1 ve 2 arasinda
(p=0.26), grup 1 ve 3 arasinda (p=0.8) ve grup 2 ve 3
arasinda (p=0.35) AD agisindan anlamh farkllik sap-
tanmamistir (Tablo V).

Tablo ll: Koroner arter hastalarinin karakteristik 6zellikleri.

KAH Aspirine Duyarh Aspirine Direngli *p degeri

(n=60) (n=38) (n=22)
Yas, (yil) 56.145.7 55.446.3 54.2+8.16 0.19
Erkek (%) 44(% 73) 28 (% 73) 16 (% 72) 0.93
Sigara (%) 27(% 45) 11(% 28.9) 16 (% 72.7) 0.001%
DM (%) 14(% 23) 9 (% 23) 5 (% 22) 0.93
Dislipidemi (%) 35(% 58) 22 (% 57) 13 (% 59.1) 0.92
HT (%) 50(% 83) 33 (% 86) 17 (% 77) 0.33
AA (%) 29(% 48) 19 (% 50) 10 (% 45) 0.73
VKi, (kg/m?) 28.143.3 28.243.4 28+3.05 0.84
Trombosit(x10’)  235+42 233+41.2 240+46.1 0.5
MPV, (sL) 9.6%1.6 9.4+1.6 10.1+1.5 0.1
T.Kol (mg/dl) 195+44.8 191+39.2 204+53 0.26
HDL(mg/dI) 40.618.8 4149.2 39.548.1 0.47
LDL (mg/dl) 118+46.7 108+41 13650 0.02*
TG (mg/dl) 166+69.3 174.42+66 153+74 0.78
T kol/HDL 5.10.5 4.8+1.16 5.6+1.61 0.02*

*p degeri aspirine direngli grupla, aspirine duyarh grubun arasindaki anlamlilik degeri, & istatistiksel
olarak anlamli olanlar, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, AA: Aile Anamnezi, VKi: Viicut Kitle
indeksi, MPV: (Mean Platelet Voliime) Ortalama Trombosit Hacmi, T.Kol: Total Kolesterol, HDL: (High
Density Lipoprotein) Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL: (Low Density Lipoprotein) Disuk Dansiteli

Lipoprotein, TG: Trigliserid, KAH: Koroner Arter Hastaligl

Kocatepe Tip Dergisi 2014;15(1):13-9
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Tablo Ill: 100mg/giin ve 300 mg/glin aspirin alan koroner arter hastalarinin karakteristik

klinik ozellikleri.

100 mg/giin 300 mg/giin *p degeri
(n=39) (n=21)
Yas, (yil) 55.9+6.3 56.5+4.5 0.12
Erkek (%) 32(% 72) 12(% 27) 0.06
Sigara (%) 19(% 70) 8(% 29) 0.43
DM (%) 4(% 28) 10(% 71) 0.71
Dislipidemi (%) 24(% 68) 11(% 31) 0.58
HT (%) 32(% 64) 18(% 36) 0.98
AA (%) 16(% 55) 13(% 44) 0.12
VKi, (kg/m?) 27.8+3.1 28+3.6 0.24
Aspirin direnci %’si % 35(n=13) % 42(n=9) 0.46

n: hasta sayisi, *p degeri aspirin direncli grupta 100mg aspirin ile 300mg aspirin kulla-
nan gruplar arasindaki anlamlilik degeri, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, AA:

Aile Anamnezi, VKi: Viicut Kitle indeksi

Tablo IV: Aspirin direnci saptanan KAH’da tutulan damar sayisi ile direng arasindaki iliski.

Grup1(n:21) Grup 2(n:16)

Grup 3(n:23) *p, 2 “ps

Aspirin direnci % 36(n=9) % 16(n=4)

% 36(n=9)

0.26 0.8 0.35

n: hasta sayisi, 1.grup: tek damar hastaligi olanlar, 2.grup: iki damar hastaligi olanlar, 3.grup: ti¢ damar has-
talig1 olanlar; *p;: tek damar ile iki damar hastaligi olanlar arasindaki karsilastirmaya ait anlamlilik degeri,
*py:tek damar ile Gic damar hastaligi olanlar arasindaki karsilastirmaya ait anlamlilik degeri, ®ps: iki damar hasta-
lig1 olanlar ile G¢ damar hastaligi olanlar arasindaki karsilastirmaya ait anlamlilik degeri

TARTISMA

AD, gelismis toplumlarda morbidite ve mortalitenin
onde gelen nedenleri olan KAH ve serebrovaskiler
hastalikta prognozu olumsuz etkileyebilecegi yoniinde
bulgularin artmakta oldugu gilincel bir sorundur.
Laboratuvar yontemleri ile rutin olarak taranmasinin
ne Olgiide gerekli oldugu, klinik majér kardiyovaskiler
olaylar ve mortalite lizerine olan etkilerinin tam ola-
rak ortaya konmasi ile aydinlanacaktir (10). Klinik
calismalarda farkll hasta gruplarinda ayni veya farkl
yontemlerle degisik oranlarda AD bildiriimektedir.
AD’nin nedenleri ve olusum mekanizmalari heniiz tam
olarak aydinlatilamamistir (11). Bir dizi ¢alismada
AD’nin ileri yastaki hastalarda daha sik goraldigu
bildirilmistir (12, 13). Calismamizda ise KAH tesbit
edilen hasta grubunda PFA-100 sistemi ile tesbit edi-
len diren¢ % 36'dir. Patricia AG ve ark.nin
kardiyovaskiler hastaligi olan hastalarda PFA-100
sistemi ile yaptiklari calismada kollajen/epinefrin
(Kol/Epi) kartusu kapanma zamani degerine gére AD
sikligi % 9.5 olarak bulunmustur (12). Macchi L ve

ark.’nin stabil angina pektorisli hastalarda yaptiklar
¢alismada bu oran % 29'du (14). I. Coma-Canella ve
ark.’nin kararli angina pektorisli hastalarda yaptiklari
calismada AD sikligi % 32 olarak bulunmustur (15).
Patricia AG ve ark.’nin yaptigl ¢alismada AD’li hasta
oranin disik olma nedeni olarak Kol/Epi kapanma
zamani olarak belirlene degerin 197 sn olmasidir (12).
Calismamizda ve diger yapilan ¢alismalarda bu deger
ortalama 164 sn civarindadir.

Helgason CM ve ark.’nin yaptig bir calismada bi-
zim g¢alismamizla uyumlu olarak sigara igiciligi ile AD
arasinda istatistiksel agidan anlamlilk saptamiglardir
ve bu sonucu sigaranin trombosit aktivasyonuna yol
agmasina baglamislardir (16). Hung J ve ark.’nin ¢a-
lismasinda da sigara igiciligi ile AD arasinda istatistik-
sel agidan anlamli iliski bulmuslardir (17). Gum PA ve
ark. yaptiklari ¢alismada sigara i¢en grupta AD’ni
istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek oranda
saptamiglardir (12). Calismamizda tim hasta grubu-
nun ve KAH saptananlarin kullandiklari ilaglar ile

Kocatepe Tip Dergisi 2014,15(1):13-9
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(statin, ACE inhibitorl, beta bloker ve kalsiyum kanal
blokeri) AD arasindaki iliski incelendiginde, AD sapta-
nan grupta statin kullaniminin daha yiliksek oranda
oldugu gorildi. KAH saptananlarin kullandiklari diger
ilaglar ile AD arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi. I. Coma-Canella ve ark.’nin kararli angina
pektorisli hastalarda yaptiklari ¢alismada da sadece
statin kullanan olgularda, AD sikliginin statin kullan-
mayan olgulara gore istatistiksel olarak daha yiksek
saptamislardir (15). Normalde statinler doku faktori
salinimini azaltarak antitrombotik etki gésterirler (18).
I. Coma-Canella ve ark. bu paradoks durumun nedeni
olarak statinler ile aspirinin etkilesmis olabilecegi ve
aspirinin antiagregan etkisinin buna baglh olarak aza-
labilecegi, hiperlipidemili hastalarda statinlerin
protrombotik etkilerinin lipid dizeylerinin normale
geldikten sonra ortaya c¢ikmasi, statin tedavisinin
ylksek lipid diizeylerini diisirmede yetersiz kalmasi
ve lipidlerin trombosit agregasyonunu artirmasi oldu-
gunu soylemislerdir (15). Calismamizda kullanilan
aspirin dozu ile AD arasinda anlamli iliski saptanama-
di. Bircok calismada da benzer bir sonug bulunmustur
(15, 19, 20).

Hiperkolesterolemi trombosit agregasyonunu ve
TXA, diizeyini artirarak AD’ne neden olmaktadir (21).
Friend M ve ark. calismalarinda hiperlipidemili hasta-
larda trombositlerin aspirine karsi yanitlarinin azaldi-
ginl gostermislerdir (22). Bizim ¢alismamizda bu so-
nugla uyumlu olarak, LDL diizeyi yiksek olan KAH'da
AD’nin daha yiksek oldugu saptandi. I. Coma-Canella
ve ark. calismalarinda bizim g¢alismamizla uyumlu
olarak AD olan grupta Total Kolesterol/HDL oranini
direng olmayanlara gore daha yiksek bulmuslardir
(15). Caismamizla benzer sekilde HDL duzeyleri AD
olan grupta daha diisik olmaya meyillidir.

Trombosit hacmindeki artis, trombosit aktivite-
sinde artma ve kanama zamaninda kisalma ile iliskili
bulunmustur (23). Calismamizda da AD ile OTH ve
trombosit sayisi arasindaki iliskiler degerlendirildi ve
KAH saptananlarda AD ile OTH ve trombosit sayisi
arasinda iliski saptanmadi.

Aspirin direnglilerde vaskiler olay sikhginin yik-
sek olmasi, aspirine alternatif antitrombositik ilaglarin
varligi ve kombine ilag tedavilerinin daha etkin olmasi
nedeniyle AD taniminin netlestiriimesi ve saptandi-
ginda alternatif tedavilere gecilmesi gerekliligi kagi-
nilmaz olmaktadir (23, 24).

Sonug olarak KAH saptanan ve duzenli olarak as-
pirin kullanan olgularda aspirinin etkinliginin 6lgtlme-
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si, majoér kardiyovaskiiler olaylarin (akut Mi, ani 61im,
inme gibi). dnlenmesi agisindan son derece énemlidir.
Klinikte AD’nin saptanmasinda rutin tarama yapmak
icin veriler yetersizdir. KAH saptanan olgularda AD’nin
PFA-100 sistemi ile kisa surede tesbit edilebilecegini
gosterdik. PFA-100 sistemi gibi AD’ni kolayca, ¢ok kisa
siirede degerlendirebilen testlerin rutin klinik kulla-
nima girebilmesi icin daha fazla prospektif, randomize
calismalarin yapilmasi gerektigi distndlda.
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