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Oz
Amag: Serebral vendz tromboz nadir goriilen bir inme nedenidir. Tedavide antikoagiilan ajanlar kullanilmaktadir.
Tedavide amag trombozu ortadan kaldirarak rekanalizasyonu saglamaktir. Rekanalizasyon siiresi siklikla 3-12 ay
arasinda degismektedir. Trombositlerin tromboz olusumunda 6nemli rolii vardir. Ortalama trombosit hacmi (OTH)
ve trombosit dagilim genisligi (TDG) trombosit aktivasyonunu gosteren parametrelerdir. Biz g¢alismamizda
rekanalizasyon siiresi {izerine etki eden faktorleri, OTH ve TDG ile rekanalizasyon siiresi arasinda bir iligki olup
olmadigini belirlemeyi amagladik.
Gere¢ ve Yontemler: Calismamiz retrospektif olup serebral vendz tromboz tanisi ile takipli ve takipte
rekanalizasyon izlenen 37 hastay1 kapsamaktadir.
Bulgular: Caligmaya Ocak 2012-Haziran 2018 tarihleri arasinda serebral vendz tromboz tanisi ile takip edilip
rekanalizasyon izlenen 6’s1 erkek, 31’1 kadin 37 hasta ve yas, cinsiyet eslesmeli saglikli bireyler alindi. OTH ve
TDG degerleri SVT grubunda anlamli olarak daha yiiksekti, ortalama rekanalizasyon siiresi 7.7 aydi. Yas, cinsiyet,
etyoloji, parankim hasari, tutulan siniis ve tutulan siniis sayisi rekanalizasyon siiresi tizerine etkili degildi. Siiperior
sagital siniis tutulumu ile rekanalizasyon siiresi arasinda anlamli istatistiksel iligki tespit edildi.
Sonug: Tespitlerimizin ¢ogu literatlir ile farkliydi, bu durum metodolojik farkliliktan kaynaklanabilecegi gibi
rekanalizasyonun bir¢ok faktdr tarafindan ayni anda etkilenebilecegini ve olguya gore degisebilecegini akla
getirmektedir. Ayrica OTH ve TDG’ nin rekanalizasyon siiresinin tahmininde biyobelirte¢ olarak kullanimi1 uygun
degildir.
Anahtar Kelimeler: Ortalama Trombosit Hacmi, Trombosit Dagilim Genisligi, Serebral Vendz Tromboz,
Reanalizasyon Zamani.

Abstract
Objective: Cerebral venous thrombosis is a rare cause of stroke. Treatment consists of anticoagulant agents. Aim of
treatment is to remove the clot and maintain the recanalization. Duration of recanalization often lasts between 3 and
12 months. Thrombocytes have an important role in thrombosis. Mean thrombocyte volume (MTV) and
thrombocyte distribution width (TDW) are the parameters associated with thrombocyte activation. In this study, we
investigated the possible factors that affect the recanalization duration and assessed link between recanalization and
the MTV and TDW.
Material and Method: Between January 2012 and June 2018 Our retrospective study includes 37 patients (6 male,
31 female) who had the diagnosis of cerebral venous thrombosis followed by recanalization. Control group
consisted of age and gender matched healthy individuals.
Results: MTV and TDW were higher in thrombosis group. Mean recanalization duration was 7.7 months. Age,
gender, etiology, presence of parenchymal injury, and number of affected sinus were not associated with
recanalization duration. Superior sagittal sinus involvement was, statistically, found to be associated with
recanalization duration.
Conclusions: Most of our findings differed from the literature. This suggests the methodological differences of our
study. We also think that diverse results could be due to affected recanalization process by many factors at the same
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time and individual differences. We found that MTV and TDW cannot be used as biomarkers in the prediction of

duration of recanalization.

Keywords: Mean Thrombocyte Volume, Thrombocyte Distribution Width, Cerebral Venous Thrombosis,

Recanalization Duration.

1. Giris

Serebral ven trombozu (SVT), iskemik inmenin nadir
gorillen nedenlerinden biridir. Insidans1 yilda 0.2-
1.2/100.000 olgudur [1]. Her yas grubunda goriilmekle
birlikte en ¢ok geng yetiskinleri, dogurganlik ¢cagindaki
kadinlar1 ve c¢ocuklar1 etkilemektedir. Kadinlar,
erkeklerden daha fazla etkilenmektedir [2]. SVT klinigi
cesitli semptomlardan olusur [3,4]. Fakat en sik izlenen
semptomun bas agris1 oldugu bildirilmistir  [5].
Giliniimiizde serebral yapilarin ve vendz trombozun
tanis1 i¢in altin standart kranyal manyetik resonans
gorintillemedir (MRG). Kontrastsiz venéz MRG
anjiografi vendz yapidaki trombiis olusumunu gosterir
[6], fakat kontrastli tekniklerin daha hassas oldugu
diistiniilmektedir [7]. Vendz MR anjiografi hastaligin
takibinde, rekanalizasyonu degerlendirmek i¢in uygun
bir tekniktir [8]. SVT' nin standart tedavisi, intrakranial
kanama varhiginda dahi sistemik antikoagiilasyondur
[9]. Tedavide amag klinik diizelme ve rekanalizasyon

saglamaktir. ~ Amerikan Inme  Dernegi  yeterli
antikoagiilan tedaviye ragmen hastalarin %9-13' iinde
yetersiz  rekanalizasyon ve/veya kalict tromboz

nedeniyle klinik kotiilesme goriilebilecegini bildirmistir
[10]. Amerika ve Avrupa kilavuzlari antikoagiilan
tedaviye ragmen klinik bozulma devam ederse
endovaskiiler tedavi uygulanmasini 6nermektedir [9,10].
Cinsiyet, yas, etyoloji, malignite varligi gibi bir¢cok
faktoriin - rekanalizasyon  {izerine etkili  oldugu
bildirilmistir [11,12]. Rekanalizasyon iizerine yapilmis
¢ok az calisma vardir [13-15]. SVT' de ilk aylarda
gergeklesen rekanalizasyonun antikoagiilan tedaviyle
iliskili olmadigi, tedaviden bagimsiz gergeklestigi
bildirilmistir [16]. Tam rekanalizasyonun ortalama 6
ayda oldugu bildirilmistir [8].

Suana kadar rekanalizasyon ile ilgili calismalarda
klinik, demografik ozellikler ve goriintiilemede tespit
edilen hasar ve trombiis lokalizasyonu ile iliskisi
haricinde trombozun olusumunda temel
fonksiyonlarinin oldugu bilinen trombositlerin ortalama
hacimleri (OTH) ve dagilim genisliklerinin kullanildig:
(TDG) bir galisma yoktur. OTH ve TDG trombosit
aktivasyonunu gosteren belirteglerdir [17,18]. Bazi
caligmalar akut miyokard infarktiisii, iskemik inme gibi
baz1 arteryel iskemik hastaliklarda OTH yiiksekliginin
kot sonugla iliskili oldugunu bildirmistir [19,20].
Henliz tam olarak anlagilamamig olsada vendz tromboz
ve arteriyel tromboz gelisim siireglerinin farkli oldugu
bildirilmistir [21], fakat arteryel inme ve venoz
trombozlarda benzer sonuglar bildirilmistir [22,23].

Literatiirde rekanalizasyon siiresi lizerine etkili
faktorlerin arastirildigi bir ¢alisma bildirilmemistir.
Rekanalizasyona  etkili ~ faktdrlerin  incelendigi
caligmalarda tam veya kismi rekanalizasyon saglanan
hastalarda yada hig¢ rekanalizasyon saglanmayan

hastalarda etkili faktorler incelenmistir. Bu ¢alismanin
amaci tam rekanalizasyon saglanan SVT' li olgularda
hastalik Ozellikleri, ortalama trombosit hacmi ve
trombosit dagilim genisligi ile rekanalizasyon siiresi
arasinda bir iliski olup olmadigini aragtirmaktir.

2. Gerec¢ ve Yontem

Bu calismada 2012 Ocak-2018 Haziran aylar1 arasinda
noroloji kliniginde SVT tanis1 ile takip edilen 55
hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Takip
manyetik rezonans (MR) venografi goriintiileri hastane
bilgi yonetim sisteminde olan hastalarm tetkikleri
yeniden degerlendirildi, MR venografisinde
rekanalizasyon izlenen 37 hasta calismaya dahil edildi.
18 hasta enfeksiyon, iskemik inme, hematolojik
hastalik, onkolojik hastalik, periferik vaskiiler hastalik,
akut miyokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi,
kronik karaciger hastalig1 6ykiisii olanlar ve tan1 6ncesi
belirlenen ilaglardan  (antiagregan, antikoagiilan,
antihiperlipidemik ve psikotrop) bir veya birkaginin
kullanimi nedenleri ile ve MR venografisinde heniiz
rekanalizasyon izlenmeyen hastalar ¢alisma dis1
birakildi. Hastalarda etyoloji, parankim hasari, tutulan
siniis sayist (bir veya birden fazla) ve rekanalizasyon
saglanana kadar gecen siire ay olarak kayit edildi.
Kontrol grubu saglik durum bildirir raporu alip,
herhangi bir hastaligi olmayan olgular arasindan yas-
cinsiyet eslesmeli olacak sekilde olugturuldu. Hastalarin
SVT tanist konuldugu donemdeki ortalama trombosit
hacmi (OTH) ve trombosit dagilim genisligine (TDG)
hastane  bilgi  yOnetim  sisteminden  ulasildi
Merkezimizde tiim hastalara ilk antikoagiilasyon viicut
agirhi@ina gore ayarlanmis diisiik molekiiler agirlikli
heparin (DMAH) ile baslatilir ve daha sonrada DMAH
veya oral antikoagiilasyon (Warfarin) tedavilerinden biri
ile devam edilir.

Calisma  kurumsal etik  kurulumuz tarafindan
onaylanmstir (06/22/04.10.2018).

2.1. MRG protokolii

SVT tanistyla takip edilmis, aksiyel FLAIR, aksiyel T1,
aksiyel T2 , koronal T2 , sagittal T1 ve time of flight
(TOF) venografi ve kontrastli venografi goriintiiler ile
trombiis tespit edilmis ve takibinde ayni teknikle

yapilmig  goriintilemede  rekanalizasyon izlenmis
hastalar ¢aligmaya dahil edildi.

2.2. Istatistiksel Analiz

Verilerin  normal  dagilima  uyup  uymadigi

D’AgostinoPearson testi ile kontrol edildi. Nominal
veriler ki-kare testi kullanilarak karsilagtirildi. Normal
dagillma uyan iki grup arasindaki karsilastirma
bagimsiz t testi ile; ikiden fazla sayidaki grup arasindaki
karsilastirma ANOVA testi kullanilarak yapildi. Sirali
degiskenler arasindaki korelasyon Spearman
korelasyonu ile arastirilirken, numerik degiskenler

101



arasindaki  korelasyon Pearson korelasyonu ile
arastirildi. 1ki yonli p degeri < 0,05’ten kiigiik
hesaplamalar anlamli olarak kabul edildi. Tiim
istatistiksel hesaplamalar Medcalc (Medcalc, ver.12,
Ostend, Belgika) program kullanilarak yapildi.

3. Bulgular ve Tartisma

Ocak 2012-Haziran 2018tarihleri arasinda SVT tanist ile
takip edilen 37 hasta ve yas cinsiyet eslesmeli saglikl
kontrollerin verileri incelendi. 37 hastanin 31” i (%83.8)
kadindi. Hastalarin yaglar1 21-72 arasinda degismekte
olup, yas ortalamasi 38.1 (£12.2) olarak tespit edildi.
Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda OTH ve TDG
degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark tespit edildi
(Tablo-1).

Tablol.Hastavekontrolgrubuarasindakidemografikv
ecalismaverilerininkarsilastirilmasi.

SVT | Kontrol [ p degeri
'Yas.yil (ortalama+SS) 38.1£12.2 -
Cinsiyet (%) -
Erkek 6 (16.2)
Kadimn 31 (83.8)
OTH. fL(ortalama+SS)|10.4+1.4| 8.8+1.5 | 0.001
TDG. (ortalama+SS) |14.9+2.9| 11.1+2.1 | <0.001
OTH: Ortalama trombosit hacmi. TDG: Trombosit
dagilim genisligi
Hastalarin etiyolojik nedenleri incelendiginde en sik
(%32,4) idiyopatik oldugu tespit edildi. Hasta

grubumuzda en sik tutulan siniis %78,4 ile siiperior
sagital sintis, en sik klinik bulgu %89,1 ile bas agristydi
(Tablo-2).

Parankim hasari ve tutulan siniis sayist ile OTH ve TDG
degerleri arasinda iliski yoktu (p:0,671, p:0,584).
Rekanalizasyon saglandiktan sonra herhangi bir
engellilik veya klinik semptom yoktu. Rekanalizasyon
streleri  hastalar arasinda 3-36 ay arasinda
degismekteydi ve ortalama rekanalizasyon stiresi 7.7
(£5.9) ay olarak tespit edildi. Yas, cinsiyet, etyoloji,
parankimal hasar varligi, tutulan sinus sayisi, OTH ve
TDG degerleri ile rekanalizasyon siiresi arasindaki iliski
incelendi. Yas, OTH, TDG oranlar1 ve tutulan sinus
sayist ile rekanalizasyon siiresi arasinda anlaml
korelasyon tespit edilmedi (p:0,519, p:0,955, p:0,567,
p:0,179). Yine cinsiyet, etyoloji ve parankim hasari
varlig1 ile rekanalizasyon siiresi arasinda anlamli iligki
tespit  edilmedi  (p:0,687, p:0,425, p:0,121).
Rekanalizasyon siiresi ile tutulan siniis arasinda iligki
incelendiginde, siiperior sagital sinlis tutulumunun
rekanalizasyon siiresi ile iliskili oldugu tespit edildi
(p:0,038).

n %0
Etiyolojik nedenler
Gebelik/postpartum dénem 10 27
Oral kontraseptif kullanim 6 16.2
Vaskiilit 5 135
Idiyopatik 12 32.4
Hiperkoagiibilite 4 10.8
Tutulan siniisler
Superior Sagittal Siniis 29 78.4
Transvers Siniis 21 56.7
Sigmoid Siniis 11 29.7
Kavernoz Siniis 1 2.7
Serebral Derin Venler 1 2.7
Jugular Ven 5 124
Klinik bulgular
Bas agrist 33 89.1
Epileptik nobet 6 16.2
Papilodem 7 18.9
Cift gérme 4 10.8
Biling degisikligi 2 54
Hemiparezi/hemihipoestezi 4 10.8
Parankim Hasan
Var 13 35.1
Yok 24 64.9
Tutulan Siniis Sayis1
Tek Siniis Tutulumu 12 32.4
Coklu Siniis Tutulum 25 67.6
Tablo 2. Hastalarda etiyolojik nedenler, tutulan

siniisler, parankim hasari, klinik bulgular

4. Tartisma

Calismamizda OTH ve TDG degerleri SVT grubunda
anlamli olarak daha yiiksekti, ortalama rekanalizasyon
stiresi 7,7 aydi. Yas, cinsiyet, etyoloji, parankim hasari,
tutulan siniis sayis1 rekanalizasyon siiresi iizerine etkili
degildi, fakat siiperior sagital siniis tutulumu
rekanalizasyon siiresine etkiliydi.

SVT 20-40 yas araliginda daha siktir [24]. Kadinlarda
3,7-5,3 kat daha fazla goriildiigi bildirilmistir [25]. SVT
nedenleri karmagiktir, yaygin nedenler arasinda tiimér,
travma, enfeksiyon, gebelik ve puerperium, trombofili,
sistemik hastaliklar, oral kontraseptifler, metabolik
bozukluklar, dehidratasyon, vs. vardir, fakat hala SVT'
nin % 30' unda belirgin bir neden bulunamadigi
bildirilmigtir [26]. Calismamizda hasta grubunun yas
ortalamasim 38.1(+£12,2) tespit ettik ve kadin hasta
oranimiz yaklasik 5 kat daha fazlaydi (31 kadin, 6
erkek), tespitlerimiz literatiir ile uyumluydu. Hastalarin
%32,4' u idiyopatik gruptaydi ve ikinci siklikta gebelik
ve ve postpartum donemle (%27) iliskiliydi. SVT' de
ensik goriilen semptom bas agrisidir ve hastalarin %80-
90' inda gozlenir [27]. SVT' de en sik tromboz tespit
edilen bolgelerin superior sagittal siniis %65, transvers
siniis %60,5 ve %71,2 olguda ¢oklu vendz tromboz
oldugu bildirilmistir [4]. Calismamizda en sik semptom
bas agristydir (%89,1) ve superior sagittal siniisiin
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%78.4, transvers siniislin %56.7 tutuldugunu tespit ettik.
Tespitlerimiz literatiir verileri ile uyumluydu.

SVT etyolojisinde merkezi sinir sistemi enfeksiyonu,
herhangi  bir malign hastalik olmasi, kabul
norogoriintiilemesinde intrakraniyal kanama, biling
bozuklugu ve Glasgow Koma Skalast <9 olmasi, 37
yasindan biiylik ve erkek cinsiyetin kotii prognozla
iligkili olabilecegi bildirilmistir [28]. Kafa i¢i basing
artigi, biling kaybi, parankim hasari, norolojik defisit
hastalarda goriilebilecek komplikasyonlardir [29]. Erken
donemde tani konulup tedavi baslanarak rekanalizasyon
saglanmast komplikasyon gelisim riskini azaltacaktir.
Cok az sayida calisma SVT sonrasi rekanalizasyon
oranlarini arastirmustir [12-14]. 3 ila 6 ay arasinda, tam
rekanalizasyon oranlart % 51-57, kismi rekanalizasyon
oranlart % 19-45 gibi bildirilmistir [14,30]. Anti-
koagiilan tedavi altinda rekanalizasyon zamani iizerine
etkili faktorlerin incelendigi, 12 ay takipli prospektif bir
calismada rekanalizasyon oranlarinin zamanla arttig1, 3.
ayda %32.4, 12. ayda %72.9' a ¢iktig1 tespit edilmis,
ayrica 50 yas alti ve siiperior sagital siniis trombozu
varligl erken rekanalizasyon igin ongoriicli olabilecegi
bildirilmistir [11]. 6 aylk takibin yer aldig1 bir
calismada hastalarin %47' sinde tam rekanalizasyon
saglandig1 bildirilmistir, ayni calismada 37 yas Tstii
hastalarda, erkek cinsiyette ve idiyopatik etyolojili SVT'
lerde tam rekanalizasyonun olumsuz etiklendigi tespit
edilmistir [12]. Ayn1 ¢alismada parankim hasar1 varligi
ve tutulan siniis sayisinin rekanalizasyon iizerine
etikisinin  olmadig1 bildirilmistir [12]. Farkli bir
calismada tam rekanalizasyon saglanan hastalarda bu
slirenin ortalama 6 ay oldugu tespit edilmistir [8].

Rekanalizasyonun siklikla 3-6 ayda gelistigi ve
nadirende olsa 12. ayda veya daha uzun siirede
gelisebildigi bildirilmistir. Ayni caligmada
rekanalizasyon {izerine etkili faktdrler incelendiginde
cinsiyet, yas, tutulan siniis sayisi ve parankim hasart ile
iligkili olmadig: fakat hormon tedavisi ile gelisen SVT
ile 1iliskili oldugu yine, siiperior sagital siniis
tutulumunun rekanalizasyon geligsmesi iizerine pozitif
etkili oldugu bildirilmistir [8]. Daha yeni bir ¢caligmada
etyoloji, parankim hasari, tedavi yaklagiminin
rekanalizasyon  iizerine  etkisinin  olmadigi ve
rekanalizasyonun klinik sonuca etkisinin olmadigi
bildirilmistir ~ [31].  Yine  farkli  c¢aligmalarda
rekanalizasyon ve klinik sonu¢ arasinda iligki
gosterilmemisken [30,32] rekanalizasyon ve iyi klinik
sonu¢ arasinda anlamli bir iligki oldugunu bildiren
calismalarda vardir [33]. Calismamizda rekanalizasyon
streleri  hastalar arasinda 3-36 ay arasinda
degismekteydi ve ortalama rekanalizasyon siiresi
7.7(£5.9) ay olarak tespit edildi. Yas, cinsiyet, etyoloji,
parankimal hasar varligi ve tutulan sinus sayisi ile
rekanalizasyon siiresi arasindaki 1iliski incelendi.
Bahsedilen parametrelerden hi¢ biri rekanalizasyon
stiresi lizerine etkili degildi. Tespitlerimizden sadece
rekanalizasyon siiresinin siiperior sagital siniis tutulumu
ile iliskili olmasi, siiperior sagital siniis tutulumunun

rekanalizasyon gelismesinde 6ngoriicli oldugu bildirilen
caligmalar ile uyumluydu. Calismamizin metodolojisi
rekanalizasyon iizerine etkili parametreleri arastiran
calismalarinkinden farkliydi, bu c¢aligmalarda gruplar
tam, kismi rekanalizasyon ve hi¢ rekanalizasyon
olmayan gruplardan olugmaktaydi, ¢alismamiz ise tam
rekanalizasyon olan gruptan olusmaktaydi.
Sonuglarimizin farkli olmasit metodolojik farkliliktan
kaynaklanabilecegi gibi rekanalizasyonun bagimsiz tek
bir faktorle iligkili olmadigi, bircok faktor tarafindan
ayn1 anda etkilenebilecegi (cinsiyet, yas, etyolojik
neden, dogal antikoagiilan sistemin aktivitesi) ve olguya
gore degisebilecegini akla getirmektedir. Ayrica tam
rekanalizasyon saglanmig hastalarin  hi¢ birisinde
norolojik semptom kalmamisti, yani rekanalizasyonun
klinik sonugcla iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Trombozun patogenezi halen virchow triadi ile
aciklanmaktadir [34]. Bu triad kan akimi ve damar
duvar1 degisiklikleri ile koagiilasyon bozukluklarindan
olugsmaktadir [34]. Vendz trombiisler fibrin, trombosit,
az sayida 10kosit ve iizerine eklenen eritrosit
kiimelerinden olusur. Trombositler aterosklerotik
komplikasyonlarin ~ patogenezinde = ve  trombiis
olusumunda 6nemli bir role sahiptir. OTH ve TDG,
trombosit  aktivasyonunu  gostermektedir [17,18].
Trombosit  biiytkliigli, trombosit agregasyonu,
tromboksan A2, trombosit faktér 4 ve tromboglobulin
salmmmi OTH ile olgiiliir [17]. Biiyiikk trombositler
kiigciik  trombositlerden = daha  fazla  graniiller
igermektedir, enzimatik ve metabolik olarak daha aktif
olmalar1 nedeniyle daha fazla trombotik potansiyele
sahiptirler. Biiylik trombositlerde tromboksan A2 gibi
protrombotik bilesenler daha fazladir [35]. OTH arttig:
durumlarda trombosit sayilar1 diisme egilimindedir [36].
OTH ve TDG’ nin birlikte degerlendirilmesi
koagiilasyon aktivasyonunu gostermede daha etkindir
[37]. Arteryel iskemide OTH artiginin kotii prognostik
faktor oldugunu bildiren calismalar varken [19,20],
benzer sonuglar vendz olaylar icinde gegerlidir [22,23].
Yapilan bir ¢alismada OTH ve TDG degerleri SVT
grubunda  saglikli  kontrollerden  yiiksek  tespit
edilmisken, SVT' liler arasinda parankim hasar1 varligi
ile iligki tespit edilmemistir [38]. Farkli bir ¢alismada
OTH ve TDG oranlarmin SVT' lerde anlamli olarak
daha yiiksek oldugu, fakat parankim hasar1 ve prognoz
ile iligkisi olmadig bildirilmistir [31]. Calismamizda
SVT grubunda OTH ve TDG degerleri saglikli kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti, fakat
parankim hasari ve tutulan siniis sayis1 ile OTH ve TDG
degerleri arasinda iliski tespit edilmedi. Tespitlerimiz bu
yoniiyle literatiiri desteklemekteydi. Rekanalizasyon
stiresi ile OTH ve TDG degerleri arasinda anlamli iligki
tespit edilmedi. Tespitimiz rekanalizasyon iizerine etkili
bir¢ok faktdr oldugunu desteklemektedir.

Calismamizda hasta popiilasyonunun az olmasi
kisitlayict  tarafidir, sonuglarimizin  giivenilirligini
azaltmaktadir.
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5. Sonug

Giliniimiiz sartlarinda MRG' ye rahat ulasilabilsede,
artan hayatta kalim siiresi, niifus yogunlugu ve farkli
birgok tibbi durumun tam1 ve takibinde MRG
kullanildig1r  diistiniildiigiinde, goriintiileme sayisini
azaltmak, takip siiresi ve prognoz hakkinda yorum
yapabilmek i¢in rekanalizasyon siiresini tahmin
edebilecek bir biyo-belirtecin kullanim1 fonksiyonel
olacaktir. Suana kadar rekanalizasyon siiresini tahmin
edebilecek herhangi bir biyokimyasal parametre
calisgtilmamistir.  Tromboz  olusumu ile  iliskili
biyokimyasal belirtegler ile tahmin yiiriitebilmek,
patofizyoloji  diisiiniildiiglinde  uygun  goriilsede
¢alismamiz bu goriisti desteklememektedir.
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