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OZET

RADIYAL ARTER KULLANILARAK YAPILAN KORONER ANJIYOGRAFININ
RADIYAL ARTER ENDOTEL ISLEVI UZERINE OLAN ETKISi

Giliniimiizde transradiyal koroner anjiyografi uygulamasi kabul gormiis ve standart bir
yontem halini almistir. Isleme bagh olarak gelisen radiyal arter endotel islev bozuklugu,
radiyal arterin KABG i¢in bir greft veya KBYli hastalar i¢in bir sant olarak kullanilmasini
giiclestirmektedir. Biz bu c¢alismamizda radiyal arter kateterizasyonunun kisa ve uzun

vadede radiyal arter endotel islevi iizerine olan etkisini gdstermeyi amacladik.

Calismamizdaki birincil sonlanim noktast radiyal arter endotel fonksiyonunun
degerlendirilmesidir. Calismadaki ikincil sonlanim noktalar1 ise: koroner anjiyografi
sonrast radiyal arter tikanma sikliginin degerlendirilmesi ve tikanmaya yol acan etmenlerin
belirlenmesi, Islemin konforunun ve kuvvet kaybinin degerlendirilmesi, radiyal arter
endotel islevine etki eden faktorlerin degerlendirilmesi, radiyal arter capinin islem Oncesi

ve sonrasinda degerlendirilmesi olarak belirlenmistir.

Calismaya prospektif olarak 43 hasta dahil edilmistir. Radiyal arter endotel islevi akim
aracili vazodilatasyon testi ve nitrogliserin aracili vazodilatasyon testi ile kateterizasyon
oncesinde, ilk 24 saat i¢cinde ve 8. haftada vaskiiler ultrason ile degerlendirilmistir. Sol el
kuvvet kaybimin degerlendirilmesinde jamar el dinamometresi koroner anjiyografi

oncesinde, kateterizasyon sonrast ilk 24 saat i¢inde ve 8. haftada kullanilmuistir.

Calismamizin birincil sonlanim noktasi olan radiyal arter endotel islevi ilk 24 saat iginde
bozulmustur (p<0,05). Ancak 8. haftadaki kontrolde kataterizasyon oncesi diizeyine
dénmiistiir (p>0,05). Ikincil sonlanim noktasi olan radiyal arter tikanma sikhig1 %23 (10
hasta) saptanmistir. Radiyal arter tikanikligina yol acan bagimsiz bir risk faktori
saptanmamistir. Calismaya alinan hastalarin sol el kavrama kuvvetinde kateterizasyon
oncesine gore 8. haftadaki kontrolde bir azalma izlenmistir (p<0,05). islem 6ncesi degere
gore ilk 24 saat i¢inde bakilan radiyal arter capi istatiksel olarak anlamli bir sekilde
artmistir (p < 0,05). 8. haftada bakilan kontrolde radiyal arter ¢ap1 tekrar bazal degerine
gerilemistir (p>0,05). Sekizinci haftada hastalarin tiim risk faktorleri g6z oniine alindiginda
sadece sigaranin tek basmma bagimsiz bir faktor olarak radiyal arter endotel islevini

bozdugu saptanmistir (p=0,002).



Sonug olarak ¢aligmamizda endotel fonksiyonunun koroner anjiyografi sonrasi ilk 24 saat
icinde bozuldugu; ancak 8 haftada normal islevini tekrar kazandig: izlendi. Radiyal arter
tikaniklig1, vaskiiler ultrason ile rutin olarak degerlendirildiginde, oldukca yiiksek oranda
saptandi. Transradiyal koroner anjiyografi sonrasi radiyal arterin, KABG’de greft olarak ve
KBYli hastalarda fistiil olarak kullanilmasinda sakinca olmadigi diisiiniildii. Ancak radiyal
arterde anjiyografi sonrasi tikamikligin sik goriilmesinin greft sayisini siirlayacagi
diisiiniildii. Hastalarda fonksiyonel olarak bir sikayet yaratmasa da, 8. haftadaki kontrolde

sol elde kuvvet kaybi izlenmistir.

Anahtar kelimeler: Radiyal anjiyografi, endotel disfonksiyonu, akim aracili ve nitrogliserin

aracili vazodilatasyon



ABSTRACT

THE IMPACT OF TRANSRADIAL CORONARY PROCEDURE ON
ENDOTHELIAL FUNCTION OF RADIAL ARTERY

Transradial approach has become a popular method for coronary angiography. Endothelial
dysfunction of the radial artery due to the procedure can cause problems for the use of the
radial artery as grafts for CABG and shunt operations. In this study, we aimed to show the

short and long term effects of the catheterization to the radial artery endothelial function.

The primary endpoint of this study is the evaluation of the radial artery endothelial
function after catheterisation. The secondary endpoints are as follows: The frequency of
the radial artery occlusion, the determining factors causing occlusion, evaluating the loss of
arm strength, procedure comfort, the factors affecting the radial artery endothelial function,

artery diameter before and after the coronary angiography.

43 patients were admitted in prospective manner. The radial artery endothelial function has
been assessed by means of the flow-mediated and by the nitroglycerin-mediated
vasodilation tests and arm strength was assessed by Jamar hand dynamometer prior to

catheterization. These tests were repeated at 24 hours and 8 weeks after the procedure.

The radial artery endothelial function has been impaired in the first 24 hours (p<0,05).
However at the 8 week controls, the radial artery endothelial functions returned to the prior
catheterization levels (p>0,05). The frequency of radial artery occlusion was 23% (10
patients). There were no independent risk factors for predicting the radial artery occlusions.
There were statistically significant losses in the left hand grip strength at 8 weeks after the
procedure. The radial artery diameters were significantly enlarged at 24 hours (p<0,05) but
returned to baseline at 8 weeks after the catheterisation. At 8 weeks including the radial
artery catheterisation procedure, smoking was the only independent risk factor which

impaired the radial artery endothelial function (p=0,002).

In conclusion; the radial artery endothelial function is impaired in the first 24 hours but
returned to normal at follow up after radial angiography. The ultrasonographic incidence of
radial artery occlusion is high after radial angiography. It is safe to use radial arteries as

grafts in CABG and shunt operations but the high number of radial artery occlusions may

vi



limit the use of grafts after catheterisation. There is a loss of arm strength after radial

catheterisation which does not cause any functional symptoms.

Keywords: Radial angiography, endothelial dysfunction, flow-mediated and nitroglycerin-

mediated vasodilatation
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1. GiRiSve AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar tim diinyada erigkinlerdeki morbidite ve mortalitenin en
onemli sebebidir (1). Aterosklerotik damar hastaligi ise kardiyovaskiiler hastaliklarin en
onemli kismini olusturmaktadir. Ateroskleroz genelde orta ve biiyiik ¢apli arterlerin
daralmasina sebep olan ve bu sekilde doku perfiizyonunun bozulmasina yol acan sistemik

kronik enflamatuar bir hastaliktir.

Aterosklerotik koroner arter hastaligina bagl arter daralmalarinin varliginin ve ciddiyetinin
gdsterilmesinde koroner anjiyografi altin standart yontemdir. Iskemik kalp hastaliginda
perkiitan koroner girisim, koroner arter bypass grefti cerrahisi veya medikal tedavinin
uygunlugunun belirlenmesinde koroner anjiyografi en yaygin kullanilan invaziv
prosediirdiir. Pek ¢cok merkezde sik olarak uygulanan transfemoral yaklasim basta girigyeri
kanamalar1 olmak iizere retroperitoneal kanama, arteriovendz fistiil, psddoanevrizma gibi
daha nadir izlenen komplikasyonlara yol agabilmektedir (2). Giris yeri
komplikasyonlarinin zararl etkileri: artmis morbidite, cerrahi gereksinim, kan nakli, uzun

hastane yatis1 gibi durumlar igerebilir(2).

Transradiyal yaklasim ile yiiksek basar1 oranlar1 elde edilmesi ve ayrica daha az giris yeri
komplikasyonlarinin izlenmesi, islem sonrasi erken donemde mobilizasyon saglanabilmesi,
hastanede yatis siiresinin kisalmasi gibi nedenlerle tercih edilen yontem haline gelmistir .
Bu sebeple gilinlimiizde radiyal anjiyografi hem hasta hem hekimler tarafindan daha sik

tercih edilmeye baslanmustir.

Transradiyal koroner anjiyografi sonrasinda arter yapisinda anatomik ve fizyolojik
degisiklikler ortaya cikabilmektedir (3). Radiyal arter vazodilatér islev bozuklugunun
onemli bir sebebi de tunika intimanin koroner anjiyografi sirasinda zedelenmesidir.
Arteriyel duvarin kasilma derecesini esas olarak endotel hiicrelerinden salgilanan faktorler
belirler. Bu faktorlerden en 6nemlisi endotel kaynakli gevsetici faktordiir (NO) (4). NO
sentez slirecinin bir sekilde sekteye ugramasi halinde lokal kan akimi kontrol
mekanizmalarinin etkinliginin azaldigi veya tamamen ortadan kalktig1 goriilecektir.

Radiyal arter vazodilator islevinin bozulmasi hem ilgili extremitede fonksiyon



bozukluguna yol agabilmekte hem de koroner anjiyografi sonrasi KABG yapilan

hastalarda cerrahi islemin basarisini olumsuz etkileyebilmektedir.

Koroner anjiyografi sonrasi tedavi seceneklerinden bir tanesi olan KABG’te, radiyal arter
sol internal torasik arterden sonra tercih edilen en sik ikinci arter grefttir (5). Bu nedenle
transradiyal koroner anjiyografinin radiyal arter vazodilator islevi lizerindeki kisa ve uzun

donem etkileri Onem arz etmektedir.

Transradiyal koroner anjiyografi yaygin kullanilmakta ve transfemoral anjiyografiye tercih
edilebilmektedir.Koroner anjiyografi sirasinda meydana gelen radiyal arter hasarinin
normal hayat {izerindeki etkileri ve radiyal arter vazodilatasyon yetisi {izerindeki etkileri

KAG planlanan hastalarda g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Biz bu ¢alismamizda; transradiyal koroner anjiyografi sirasinda meydana gelen damar
kilifina ve teknige bagli endotel hasarinin, radiyal arter endotel islevinin dnemli bir

gostergesi olan vazodilatasyon yetisi lizerine olan etkisini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Vaskiiler endoteli olusturan hiicreler normal damar isleyisinde ve damar i¢i pihtidirencinde
son derece onemli yer tutmaktadir. Kan damarive onu olusturan hiicreler metabolik olarak
aktif ve damarin fizyolojik cevabinda Onemli islevi olan c¢ok fonksiyonlu bir doku
sistemidir. Bu 6zellikler arasinda belki de en dnemlisi dokunun metabolik gereksinimine

gore kan akiminin biiytik bir titizlikle diizenlenmesidir.

2.1. Kan Damarlarmin Histolojisi

Dolasim sisteminde genel olarak temel bir histolojik yapiizlenir. Kan damarlariesas olarak
3 tabakadan olugmaktadir. Luminal yiizey tunika intima, orta tabaka tunika media ve en
distaki tabaka tunika adventitia olarak adlandirilmaktadir (6). Bu lctabaka kalpteki
endokart, miyokart ve epikartin bir nevi esdegeridir. Bu tli¢tabakanin kalinliklarive
ozellikleri, damarin ¢apina ve tiiriine gore biiyiik degiskenlik gostermektedir. Damarin en
ictabakasiolan tunika intima tek katliyassihiicreler olan endotel tabakasi, endotelin hemen
altinda bazal membran ve subendotelyal bagdokusindan olusmaktadir (7). Tunika intima
kalpteki endokart tabakasinin devaminiolusturmaktadir. Bu tabaka yasamin erken
doneminde ince nonfibriler kollejen igermesine ragmen zaman iginde kalinligiartar ve daha
karmasik hale gelir (8). Tunika media konsantrik olarak diizenlenmisdiiz kas hiicrelerinden
olugsmaktadir. Sinirsel inervasyon esas olarak otonom sinir sistemi (sempatik ve
parasempatik) tarafindan saglanmaktadir. Bu sinirsel inervasyon sayesinde arterin capive
dolaysiyla dokunun kan dolasimive damar i¢i basincidiizenlenir. Cizgili kas ve kalp kasiile
karsilastirilinca damardaki diiz kasin sekretuar 6zelligi de vardir. Hiicreler arasimatriksteki
kollejen fiberleri, elastik fiberleri ve proteoglikanlar damar diiz kas hiicreleri tarafindan
salgilanir. Tunika adventitia esas olarak kollejen fiberlerinden ve fibroblastlardan

olugmaktadir. Bir damarlarin ana histolojik katlarisekil 1’de gosterilmistir.



Sekil 1, Aort damarinin histolojik kesitleri

Aort histolojik katlari; TI: Tunika intima, TM: Tunika media; TA: Tunika adventitia, VV: vazo

vazorum

Arterler esas olarak doku perflizyonun saglanmasinda gorevlidirler. Biiytikliiklerine ve
icerdikleri diiz kas lifi ve elastik lifi oranina gére 3 gruba ayrilirlar. 1-)Biiyiik capl
(Elastik) arterler, 2-) Orta capli (Muskiiler) arterler, 3-)Kiiciik ¢apl arter veya arteriyoller.
Bu grubun hepsi birbiri ile devamlilik gostermektedir ve arterler dal verdikce caplari

kii¢iilmektedir.
2.1.1 Biiyiik arterler (Elastik arterler)

Aort ve ana dallar1 bu grup artere 6rnek verilebilir. Cok fazla elastik lif ihtiva ettikleri i¢in
diger damar gruplarina gore belirgin olarak elastiktirler. Bdylece diyastolik basincin
olugmasinda ¢ok onemli yer tutarlar. Sistol sirasinda elastik fiberler sayesinde arterin i¢
capt artar ve bdylece kan basincinin ylikselmesi Onlenir. Diyastol sirasinda damar igi
basing ilk anda diisse de, elastik lifler sayesinde damar ¢ap1 azalir ve arteriyel basing belirli

bir seviyede tutulur.
2.1.2 Orta arterler (Muskiiler arterler)

Orta ¢apl arterlerdir. Radiyal arter esas olarak bir muskiiler arterdir. Bu grup arterlerde
tunika mediada daha az elastin lifleri ve daha belirgin sirkiiler seyreden diiz kas hiicreleri

bulunmaktadir (9). Tunika intimalar1 biiyiik arterlere gére daha incedir ve daha az elastin



doku icermektedir.  Tunika intima ile media arasinda internal elastik membran
bulunmaktadir. Internal elastik membran, endotel tabakasi altindaki bazal membran ile
direkt temas halinde veya arada ¢ok ince bir subendotelyal doku ile ayrilmaktadir. Tunika
intimanin kalinlhig1 yas ile birlikte veya lipid depositleri ile artabilmektedir. Tunika
adventitia esas olarak kollejen fiberlerinden ve fibroblastlardan olusmaktadir. Bir radiyal

arter kesiti sekil 2’de gosterilmistir.

Sekil 2; Radiyal arter histolojik kesiti

Muskiiler arter; Tunika intima net olarak ayirt edilememektedir. TM: Tunika media; TA: Tunika

adventitia

2.1.3. Kiiciik arterler

Cap1 100 mikrometreden daha kiigiik arterlerdir (9). Yap1 olarak muskiiler artere benzerler;
ancak tunika mediada daha az diiz kas hiicresi bulunur (8-10 tabaka). Tunika intima ve
adventitia daha incedir ve internal elastik membran gozlenmez. Capi1 genellikle 0,5
mm’den dar olan arteriyoller, kapiller agdaki kan akimin1 kontrol eden 6nemli damarlardir.
Arteriyolden kapillerin ayrildigi bolgede arteriyol duvarindaki diiz kaslarda hafif bir
kalinlasma meydana gelir ve prekapiller sfinkteri olusturur (9). Bu sfinterin kasilmasi

kapiller doku akimint siirlandirir.



2.2. Vaskiiler Endotel Tabakasinin Histolojisi

Tunika intimada kan damarlarinin i¢ yiizeyi tek katli yassi hiicre tabakasi tarafindan
dosenmistir. Bunlar 10 ile 50 mikrometre c¢apinda olabilen, ¢ok kdseli hiicrelerdir.
Hiicreler kan akimi yoniinde, damarin uzun ekseni boyunca uzanmiglardir. Arteriyel
intimadaki endotel hiicre yilizeyinin, kan ile direk temas halinde olmasi nedeniyle, dolagim
sisteminde Onemli bir yeri vardir. Endotel hiicreleri vaskiiler hemostazin
diizenlenmesindeki pek c¢ok asamada gorev alir ve isleyisindeki bozukluklar arteriyel
hastaliklara yol agar. Ornek vermek gerekirse endotel hiicreleri kanin kontak halinde olup
da siv1 halde kalabildigi dogal veya sentetik tek yiizey alandir (10). Bu belirgin etki esas
olarak endotel hiicre yilizeyinde iiretilen ve bir proteoglikan olan heparan sulfattan
kaynaklanir. Bu molekiiller ayni heparin gibi antitrombin III’iin kofaktorii gibi davranip

damar i¢i uygunsuz pihtilagsmayi onler.

Endotel hiicrelerinin ii¢ yiizeyi vardir. 1-) Luminal yiizey, 2-) Subluminal yiizey, 3-)
Cohesive (Yapisik/bagl ) yiizey

Luminal yiizey siirtlinmeyi en aza indirgemek i¢in diizdliir ve membranda bulunan
glikokaliks tabakasi onemli 6lciide elektiksel olarak negatif yiik ihtiva eder. Dolagim
sistemindeki trombosit ylizeyinin de negatif ylik icermesi nedeniyle luminal yiizey
membrant damar i¢i pihti direncinde ¢ok Onemli gbrev alir. Subluminal yiizey,
subendotelyal alandaki bag dokusu ile baglantilidir. Endotel alti komsu diiz kas hiicreleri
ile endotel hiicreleri arasindaki haberlesme bu alandaki bir dizi kanal/baglant1 vasitasiyla
gerceklesir. Hiicreler arasi baglant1 ylizeyinde bulunan integral proteinler sayesinde damar
liimeni ile subendotelyal doku arasinda kontrolsiiz serbest sivi, iyon benzeri madde ge¢isi

biiyiik 6l¢iide engellenir (11).

Damar ici pihtidiizenleyici o6zellikleri: Endotel hiicrelerinde damar kasici, damar
gevsetici, antikoagiilan, prokoagiilan ve prostanoitler gibi pek ¢ok protein ve mediatoriin
sentezi, modifikasyonu ve salgilanmasigerceklesir(12). Vaskiiler endotel hiicresinin en
onemli gorevi fizyolojik olmayan damar i¢i pithtinin olusumunun ve ilerlemesinin
engellenmesidir. Ayrica damar hasarina baglihemorojinin en kisa zamanda engellenmesi,
yani fizyolojik koagiilasyon da damar endotelinin 6nemli bir gorevidir. Bu etki pek ¢ok
faktorden etkilenir. Damar i¢i koagiilasyonun diizenlenmesinde etkili faktorler Sekil 3’te

Ozetlenmistir.



Prostasiklin (PGI2) mekanik ve kimyasal mediatorlere yanit olarak salgilanan ¢ok etkin bir
damar gevseticidir. Prostasiklin (PGI2) ayrica hiicre i¢i siklik adenozin monofosfat
(cAMP) diizeyini arttirarak platelet aggregasyonunu Onler(13). Prostasiklinin damar
gevsetici ve platelet inhibitor etkileri thromboxane A2’nin etkilerinin tersidir(14).Nitrik
Oksit L-arjininden tiireyen ve hiicre i¢i cGMP diizeyini arttrirarak diiz kaslarda gevsemeye
yol acan bir hiicre i¢i mediatordiir. (15,16).Trombin, bradikinin, thromboxane A2,
histamin, adenin niikleotidleri, shear stres ve aggregasyona ugrayan plateletler gibi lokal
olarak salgilanan biyokimyasal mediatorler araciligiile salgilanir. Nitrik oksit damar
gevsetici etkinligine ek olarak, platelet adezyon ve aggregasyonu inhibe eden potent bir
molekiildiir. Antiaggregan etki prostasiklin ile sinerjistik etki gosterir (17). Nitrik Oksit
salgilanmasiendotoksin, doku faktorii(TF) tarafindan inhibe edilir (18) Aterosklerozu olan
hastalarda genel olarak endotelyal disfonksiyon vardir. Bu hastalarda nitrik oksit liretimi
asetil kolin salgilanmasina cevaben azalmistir ( 19 ).ileri aterosklerozu olan hastalarda
asetil kolin araciligiile nitrik oksit Uretimi de bozulmustur ( 20).Bu durum ileri
aterosklerozu olan hastalarda plateletlerin aggregasyona olan egilimini arttirarak trombotik
hadiselere yol agabilir. L-arjinin nitrik oksit aktivitesini arttirarak, platelet aggregasyonunu
inhibe eder. Bu etkinin klinik 6nemi, 42 hastalik bir ¢alisma ile desteklenmistir. 42 hastaya
karotis endarterektomi yapilmistir. Bu hastalara heparin ve aspirin verilmistir. Hastalar
plasebo alan ve L-arjinin olan gruba ayrilmistir. Doppler USG ile degerlendirilen

hastalarda, L-arjinin alan grupta daha az platelet embolizasyonu izlenmistir (21).

Sekil 3 Damar i¢i koagiilasyonun diizenlenmesinde etkili faktérler

PGl, Prostacyclin ~ PA, Plasminogen activator
= — ~inhibitor
t-PA Tissue plasminogen activator VW von Willebrand factor

Endotelyal trombotik denge, Soldakiler antikoagiilan ve fibrinolitikler; sagdakiler koagiilan ve

antifibrinolikler



Plasminojen aktivatorleri: vaskiiler endotelyal hiicreler tarafindan salgilanir ve sentezlenir.
Plasminojen aktivatorleri esas olarak plasminojeni bir serin proteaz olan plasmine
dontstiiriir. Plasmin de var olan fibrin pihtisin1 pargalar. Doku plasminojen aktivatorii
(tPA) ve iirokinaz plasminojen aktivatorii plasmini lokal olarak etkinlestirerek fibrin
pihtisinin ani olarak biiyiimesini engeller ve bdylece fibrin pihtisini sinirlandirir. Vaskiiler
plasminojen aktivatorlerinin salgilanmasina yol acan mediatdrler epinefrin, isoproterenol,
methakolin, trombin, heparin, interlokin-1, vendz okliizyon, aggrege olan trombositler ve
ADH’y1 igermektedir (22). Plasminojen aktivatorler-1 (PAI) 50,000 dalton agirliginda
globuler bir glikoproteindir. Bir zincirinde 379 aminoasid igermektedir (23). PAI-1 yapisal
olarak anjiyotensinojen, antitrombin-III, alfa-2 antiplazmin gibi diger serpinlere
benzemektedir. PAI-1 latent formunda tPA'e direngliyken; PAI-1 aktif formu tPA ile
inhibe edilebilmektedir (24). Heparin benzeri molekiiller: ge¢miste sadece mast
hiicrelerinin antikoagiilan etkisi olan heparini sentezleme kapasitesi oldugu diisiintiliiyordu.
Ancak giinlimiizde endotel hiicrelerinin de antikoagiilan 6zelligi ona heparin benzeri
molekiil sentezleme kapasitesinin oldugu anlasilmistir (25).Sonug olarak endotel hiicre
yiizeyinde bulunan heparin benzeri molekiillerin antitrombin ve heparin kofaktor II ile
etkilesmesi en azindan damar i¢i pihtt direncinin bir kismini olusturmaktadir. Heparin
kofaktor II trombinin potent bir inhibitdriidiir. Kan dolasgimina karaciger tarafindan
salgilanir. Endotel hiicrelerinde en azindan 4 farkli subgrup belirlenmistir. Heparin
kofaktor II’nin trombin inhibitor etkisi fizyolojik olarak dermatan siilfat, heparan sulfat ve
yiiksek shear stres tarafindan indiiklenir. Antitrombin III bir plasma glikoproteindir.
Trombin, faktor VIla, 1Xa, Xa, Xla ve Xlla gibi pek c¢ok koagiilasyon faktoriine aktif
bolgelerinden kovalent baglanarak notralize eder. Protein C ve Protein S antikoagiilan
ozelligi olan molekiillerdir. Protein C karacigerde sentez edilir ve daha sonra plazmaya
salgilanir. Plazmada ozellikle faktér V ve faktor VIII’in aktif formlarmi inaktif kilarak
onemli bir antikoagiilan vazifesi goriir. Protein S, protein C ile faktor Va ve faktor
Vllla’nin etkilesimi arttirarak, aktive protein C’nin antikoagiilan etkisini giiclendirir. Doku
faktor yolu inhibitorii (TFPI) endotelyal ylizeyde lokalizedir. Faktor Xa varliginda doku
faktorii ve faktor VIla’nin kombine etkisine zit yonde etki yapar (26).Annexin V:
annexinler glikolize olmayan protein ailesindedir. Fosfotidilserin ve fosfotidilethonolamin
gibi negatif yiiklii fosfolipidlere baglanirlar. 13 tanimlanmis annexinlerden ozellikle

annexin V endotel hiicrelerin ylizeyinde bulunur ve etkin antikoagiilasyonda gorev alir.



Normal damar duvarinin antiinflamatuar etkisi: normal damar duvarinin antiinflamatuar
Ozellikleri hiicre i¢i ve hiicre dis1 pek ¢ok sinyal ve mediatdrii igerir (27,28)Hiicre dist
sinyaller sitokinler, HDL ve bir kisim anjiyogenik biiylime faktoriinii icerir. Laminar kan
akimina bagl olan hiicre yiizeyindeki shear stres, NO {liretiminde ve dolaysi ile endotel
hiicrelerinin enflamasyona karst korunmasinda 6nemli rol oynar (28).Nitrik Oksit (29),
biiyiime faktorii beta 1 (30,31), interlokin (IL) 10 (32-36), 1L-4 (33), HDL ( 37-41),
fizyolojik shear stres (42-45)gibi mediatorler pek ¢ok farkli mekanizma ile antienflamatuar

etki gosterirler

2.3. KanDamarlarimin Fizyolojisi

Dolasimin en temel kurallarindan birisi her dokunun kendi kan akimini metabolik
gereksinimlerine gore yine kendisinin belirlemesidir. Yerel kan akiminin bu sekilde
kontrol edilmesi sayesinde dokularin beslenme bozuklugu ile karsilasmasi engellenirken

kalbin is yiikii de en diisiik degerde tutulmus olur (46).

Yerel kan akiminin kontrolii akut ve uzun siireli olmak tizere iki kisimda incelenebilir (46).
Akut kontrol arteriyoller, metarteriyoller ve prekapiller sfinkterlerin lokal olarak
kasilmasindaki hizli1 degisikliklerle olur ve lokal doku i¢in gerekli kan akimini saglamak
tizere dakikalar veya saniyeler i¢inde gerceklesir. Uzun siireli kontrol ise, giinler, haftalar
hatta aylar i¢cinde akimda meydana gelen yavas degisiklikler anlamina gelir. Genel olarak,
uzun siirede meydana gelen degisiklikler dokularin ihtiyaci olan kan akiminin kontroliinde
daha iyi sonu¢ verir. Bu degisiklikler dokuya kami getiren damarlarin sayisinda veya

fiziksel boyutlarinda artma veya azalma seklinde kendini gosterir.
2.3.1 Yerel Kan akiminin akut kontrolii

Doku metabolizmasinin yerel kan akim iizerindeki etkisi: Lokal doku i¢inde artan
metabolizma hizi, doku kan akiminin artmasina neden olur. Metabolizmada normalin sekiz

kat1 bir artis meydana gelirse kan akimi akut bir sekilde dort kat artmaktadir(46).

Oksijen miktar1 degistiginde yerel kan akiminin akut diizenlenmesi: Dokunun
beslenmesi icin gerekli olan en 6nemli maddelerden bir tanesi oksijendir. Dokulardaki
oksijen miktar1 diistiigli anda dokuya giden kan akiminda belirgin bir artma olur. Kan
akimi, kanda azalan oksijen miktarin1 karsilamak i¢in hemen yeterli olabilecek oranda

artarak otomatik bir sekilde dokulara sabit bir oksijen sunumu saglamaktadir(46).



Doku metabolizma hizi ve oksijen ihtiyaci degistiginde yerel kan akiminda meydana gelen
akut degisikliklerden temel olarak iki mekanizma sorumludur. 1-) Vazodilator teori; 2-)

Oksijen ihtiyag teorisi (46).

Oksijen ihtiyac teorisi: Oksijen vaskiiler kasin kasilabilmesi icin gereklidir. Bu nedenle
oksijen veya diger besin faktorlerinin varlig1 s6z konusu oldugunda kan damarlariin dogal
olarak kasili olacagini diistinmek mantiklidir. Diiz kas dokusu kasili olarak kalabilmek i¢in
oksijen gereksinimi olan bir yap1 oldugundan, oksijen konsantrasyonu arttik¢a prekapiller
sfinkterlerin kasilma giicii artacaktir. Bu nedenle dokudaki oksijen miktar1 belirli bir
diizeyi astiginda prekapiiler sfinkterler ve metarteriyoller olasilikla kapanacak ve doku
fazla oksijeni kullanincaya kadar da kapali kalacaktir. Oksijen konsantrasyonu yeterince

diistiigiinde ise sfinkterler tekrar gevseyecektir.

Vazodilator teori: Bu teoriye gore, metabolizma hizi ne kadar fazla ise veya oksijen
diizeyi ne kadar az ise vazodilatér maddelerin sekresyonu da o kadar fazla olacaktir. Daha
sonra vazodilatdr mediatorlerin, prekapiller sfinkterlere, metarteriyollere ve arteriyollere
diffiize olarak dilatasyona neden olduguna inanilir. One siiriilen vazodilatér maddelerin en

6enmlileri adenozin, CO2, laktat, H+, histamin’dir.
Kan akiminin metabolik kontroliine 6zel ornekler

Reaktif hiperemi: Bir dokunun kan akimi bir ka¢ saniye veya dakika kesildikten sonra
tekrar kanlandirilirsa dokuya giden kan akimi normale gore dort-yedi kat artar; eger kansiz
birakilan siire birkag¢ saniye ise kan akiminda meydana gelen artis da birkag¢ saniye siirer.

Kansiz birakma siiresi arttikca, reaktif hiperemi siiresi de uzar.
Biiyiik Arterlerin Dilate Olma Mekanizmasi

Doku kan akimini kontrol eden lokal mekanizmalar sadece dokunun yakinindaki kiigiik
mikrodamarlar1 genisletebilir. Bunun nedeni vazodilatdor maddelerin ve oksijen azliginin
sadece ¢evre damarlara ulasabilmesi, orta ve biiylik damarlar tizerinde etkili olamamasidir.
Dolasimin mikrovaskiiler yataginda kan akimi arttiginda ikincil olarak, farkli bir

mekanizma ile bliylik arterlerde de dilatasyon olusur(46).

Arteriyoller ve kiiglik arterlerdeki endotel hiicreleri arteryel duvarin kasilma derecesini
etkileyebilen cesitli maddeleri sentez edip salgilayabilirler. Bu vazodilator maddelerden
en onemlisi endotel kaynakl gevsetici faktor (NO) adi verilen bir molekiildiir(47).Bu

faktoriin kandaki yar1 Omrii biiyiik olasilikla 6 saniyedir. Arterler i¢inden hizla akan kanin
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damar duvarina yaptig1 siirtinme endotel hiicreleri iizerinde siirtiinme-stresi adi verilen
olaya neden olur. Meydana gelen stres endotel hiicrelerine akim yoniinde basi uygulayarak
NO salgilanmasini 6nemli miktarda arttirir. NO arteryel duvart gevseterek dilatasyona
neden olur. Bu olay, mikrovaskiiler kan akiminin arttig1 zaman biiylik damarlarin ¢apinda

ikincil bir artisa neden oldugu i¢in dnemli bir mekanizmadir.
2.3.2. Endotel Kaynakh Gevsetici Faktor ( NO)

Onceden esas olarak dumanm bir bileseni olarak bilinen NO’in &nemli bir biyolojik
mesajct oldugu, 1980’lerin ortalarinda ortaya ¢ikmistir (47). 1992 yilinda yilin molekiilii
sec¢ilmistir(47). NO bircok memeli dokusunda bulunan Ca2+ bagimli NO sentaz tarafindan
olusturulur ve arjinin metabolizmasinin ortak bir iriiniidiir (50). Onemli bir parakrin
vazodilator oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle bir otokoid olarak nitelenmektedir. NO,
NO sentez (NOS) adi verilen bir enzim ailesi tarafindan iretilir. Primer substrat olan
arjinin NOS tarafindan sitrulin ve NO’ya doniistiiriiliir. NO sentazin 3 formu bilinmektedir.
[zoform-2 diiz kas hiicerlerinde, izoform-3 vaskiiler endotel hiicrelerinde bulunmaktadir.
NO hiicrelerde depolanamaz. Viicut sicakliginda gaz formunda bulundugu igin, NO
sentezlendigi yerden ¢ok hizli bir sekilde ¢evre dokulara yayilir. Ancak NO’un
reaktivitesinin yliksek olmasi nedeniyle ¢evre dokulara difizyonu sentez bolgesinden 1 mm
cap ile sinirhdir(48,51). NO plazma zarmi tasiyict olmaksizin gegecek yeterlilikte non-
polardir ve yine bu sebeple zarlardan kolaylikla diffiize olur. NO karasizdir ve etkisi kisa

stirelidir. Olustuktan saniyeler sonra nitrit veya nitrata oksitlenir.

NO hedef hiicrede guanilil siklazin hem grubuna baglanir ve guanilil siklaz NO tarafindan
aktiflestirilir (50). Guanilil siklaz GTP’den cGMP'yi olusturur. cGMP pek ¢ok dokuda
hiicre i¢i ikinci haberci olarak gorev yapar. cGMP Ca2+’u sitozolden hiicre digina veren
iyon kanallarini stimiile ederek daha az giiclii kontraksiyonlara neden olur. Ayrica. cGMP
myozin hafif zincir fosfatin defosforilasyonu saglayarak diiz kasta gevsemeye neden olur.
cGMP aracili bu etkisi ile NO tiim vaskiiler yataklarda giiclii bir vazodilator ve bagka diiz
kas dokularda potent bir gevseticidir (50). Damar yataklar1 iizerinde yapilan arastirmalar,
venlerin en duyarli, arterlerin daha az, arteriyellerin de en az duyarli olduklarini

gostermektedir (52). NO etki mekanizmasi sekil 4’te 6zetlenmistir.
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Sekil 4 NO etki mekanizmasi

Yaskiiler Liimen Endotel Hiicresi Diiiz Kas Hiicresi

Asetil kolin
GTP
Shear stress
Bradikini

WVazodilatasyon

Platelet ageresasvon inhibisvonu

Norafil adezyon inhibisyonu

Ayrica NO diiz kas ve vaskiiler endotel hiicresi disinda néronlar, makrofajlar, hepatositler,
plateletler...gibi pek c¢ok hiicrede bulunur (50). Insanlarda NO nérotransmisyon, kan
pithtilagsmasive kan basincinin kontroliigibi cesitli fizyolojik islemlerde rol oynar. NO’un

platelet agregasyonu ve ndtropil adezyonunu da inhibe eder

NO ile baslatilan kalp kasigevsemesi ve epikardiyal arter gevsemesi, tikanmiskoroner
arterler nedeniyle O2 yetersizligi olan kalbin kasilmasiyla ortaya c¢ikan agriolarak
tanimlanan anjinanin diizeltilmesi i¢in alinan nitrogliserin tabletler ve spresyler tarafindan

olusturulan yanitlar ile aymidir (53).

Nitrogliserin teropatik etkili nitratlarin en onemlisidir. 3-5 dakikadan (dilaltisprey) 8-10
saate (transdermal) kadar etki siiresi degisen formlaribulunmaktadir (53). Nitrogliserin,
karaciger ve diiz kaslarda hizlica nitrattan ayrilir. Once, halen vazodilatasyon etkisi olan,
dinitrata (gliseril dinitrat) ve sonra daha yavasbi¢cimde, daha az etkin olan mononitrata
dontsiir. Karacigerdeki yliksek diizeydeki enzim aktivitesi nedeniyle, nitrogliserinin ilk
gecisetkisi yaklasik olarak % 90’dir. Oral mukozal emilimi olan sprey veya tablet seklinde
alman nitrogliserinin etkisi, gliseril dinitratin kandaki ytiksek diizeyi sonucunda olusur.
Dilaltiolarak alinan nitrogliserinin etkileri esasen, bu ilk gecisetkisine ugramayan

degismemisilagnedeniyle olusmaktadir.
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Diiz kas hiicrelerinde nitratlarin ayrilmasiile NO saliverilir. NO guanilil siklaziuyarir ve
c¢GMP’nin hiicre i¢indeki diizeyi artar (50). Sonrasinda myozin hafif zincir fosfatin
defosforilasyonu ile diiz kasta gevseme meydana gelir. cGMP aracilibu etkisi ile tiim

vaskiiler yataklarda gii¢liibir vazodilator (54).
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2.4. Koroner Anjiyografi

Aterosklerotik koroner arter hastaligina bagharter daralmalarinin varligiveya yoklugunun
tanisinda koroner anjiyografi altin standart yontemdir. Iskemik kalp hastaliginda; perkiitan
koroner girisimin, koroner arter bypass greft cerrahisinin veya medikal tedavinin
uygunlugunu belirlemede koroner anjiyografi kardiyovaskiiler tipta en yaygin kullanilan
invaziv prosediirlerden biri olmustur (55). Koroner anjiyografi, koroner arterlere dogrudan
radyoopak kontrast madde enjekte edilip, 35 mm’lik film seridi veya dijital yolla
radyografik goriintiiler kaydedilerek gerceklestirilir.

Koroner anjiyografi icin kullanilan yontemler 1959 yilindan itibaren belirgin derece
gelisme gostermistir. Capidaha kiigiik kateterler (yiiksek hizda enjeksiyona olanak taniyan
kateter), daha geniscaplikateterlerin (8F) yerini almistir. Kateter c¢aplarinin
kiiciilmiisolmasierken mobilizasyon ve erken taburculuga olanak saglamistir. Koroner
anjiyografi yapilan hastalarin tedavi ve bakiminin daha iyi anlasilmasikoroner anjiyografi
ile iliskili komplikasyonlariazaltmistir. Dijital goriintiiedinimi, saklanmasive veri
aktarimindaki ilerlemeler nedeniyle “filmsiz”dijital laboratuarlarin sayisiartmistir
(56).Intravaskiiler ultrasonografi gibi yeni ilave invaziv goriintileme ydntemlerinin
(IVUS) koroner anjiyografi zamaninda uygulanabilmesi, klinisyene damar duvarive

aterosklerozun yayginliginin daha kesin olarak degerlendirmesine olanak saglamistir.
2.4.1. Koroner anjiyografi endikasyonlari

Koroner anjiyografi; koroner stenozun varliginiveya yoklugunu, tedavi segceneklerini ve
iskemik koroner arter hastaligibelirti ve bulgulariolan hastalarda prognozu belirlemektedir
(57).Koroner anjiyografi perkiitan koroner girisim veya farmakolojik tedavi sonrasiolusan

degisiklikleri degerlendirmede bir arastirma araciolarak kullanilabilmektedir.

Koroner arter hastalifindan siiphelenilen, siddetli stabil anjina pektorisi ( KKD III veya
IV) veya daha az siddetli semptomlariolan hastalara; asemptomatik olduklarihalde
noninvaziv testlerde kotiiprognozu gosteren yiiksek risk kriterlerine sahip olan hastalara
koroner anjiografi yapilmalidir. Yiiksek risk kriterleri arasinda istirahat veya egzersize
baglisol ventrikiil disfonksiyonu (LVWF < 9% 35) veya standart egzersiz kosu
banditestinde hipotansiyon veya ST segmentinde 1-2 mm veya daha fazla ¢okmeyle
karakterize azalan egzersiz kapasitesi sayilabilir. Orta buiytikliikte veya genisbir perfiizyon

defekti (0zellikle 6n duvarda), birden fazla sayida defekt, sol ventrikiil dilatasyonu,
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dobutaminin tetikledigi duvar hareket anormallikleri de olumsuz prognozun gdstergesidir.

Stabil anjina pektoriste koroner anjiyografi endikasyonlaritablo 1’de 6zetlenmistir.

Ani kardiyak arrestten kurtulan hastalarda, revaskiilarizasyon olumlu sonuglar verdiginden,
bu hastalar da koroner anjiyografi adaylaridir. iskemi belirti ve bulgularinin yoklugunda,
floroskopide koroner kalsifikasyonun varligive bilgisayarlitomografi taramalarinda yiiksek

kalsiyum skoru koroner anjiyografi endikasyonu degildir.

Kararsiz anjina pektorisi olan, tibbi tedaviye ragmen semptomlariyineleyen veya miyokart
enfarktiis gelisme riski yiiksek olan hastalar da koroner anjiyografi adayidir. Yiiksek risk
tastyan Ozellikler arasinda; uzamis(>20 dk) goglis agrisi, akciger Odemi, mitral
yetersizliginin kotiilesmesi, 1 mm veya daha fazla dinamik ST segment depresyonu ve
hipotansyion sayilabilir. Orta derecede risk tasiyan oOzellikler arasinda istirahat veya dil
altinitrogliserin ile gegen anjina pektoris, dinamik EKG degisiklikleri ile iligkili anjina
pektoris, patolojik Q dalgalariveya bircok derivasyonda 1 mm’den daha az ST segment
¢okmesi ve 65 yasin uizerinde olmak sayilabilir. Kararsiz anjina pektorisi olan hastalarda

koroner anjiypgrafi endikasyonlaritablo 2’de 6zetlenmistir

ST segment elevasyonlu miyokart enfarktiislithastalar, ST segment ylikselmesi olmayan
miyokart enfarktiisliihastalar veya spontan iskeminin gelistigi karasiz anjinasiolan hastalar,
minimal efor ile iskemi belirti ve bulgulariolan hastalar, konjestif kalp yetmezligi ile
komplike iskemi ve enfarktuisler, kardiyak arrest, ciddi fonksiyonel mitral yetersizligi olan
hastalara da koroner anjiyografi uygulanmalidir. ST segment ytikselmeli ve ST segment
yilkselmesi  olmayan  miyokart enfarktiisliihastalar icin  koroner anjiyografi
endikasyonlaritablo 2 ve 4’te 0zetlenmistir. Revaskiilarizasyon, enfarktiis olusum riskini
azaltabildiginden, infarktiis sonrasianjina veya tetiklenebilir iskemisi olan hastalarda da
koroner anjiyografi uygulanmalidir. Revaskilarizasyon sonrasi KAG endikasyonlari tablo
3’te Ozetlenmistir. Non-invaziv testlerde yiiksek risk kriterlerini gdsteren ve kalp
disicerrahi planlanmis, tibbi tedaviye yanit vermemis, karasiz anjina gelismisveya non-
invaziv test sonuglaribelirsiz ve yiiksek riskli cerrahi planlanmishastalara da koroner
anjiyografi uygulanmalidir. Ciddi valviiller kalp hastaliiveya dogumsal kalp

hastaligiolanlar i¢in de koroner anjiyografi 6nerilmektedir.

Greftte karakteristik olarak, yaygin ve siklikla asemptomatik ateroskleroz nedeniyle klinik
semptomlarin yoklugunda dahi, kalp naklinden sonra yilda bir kez koroner anjiyografi

yaptlmalidir. Yasive kardiyak risk profili nedeniyle koroner arter riski yiliksek olan
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potansiyel kalp nakli vericilerine de koroner anjiyografi yapilabilir. Direngli aritmileri olan

veya idiyopatik dilate kardiyomiyopatilerde elektrofizyolojik calisma yapilmadan Once

koroner arter varliginisaptamak acisindan koroner anjiyografi yapilmasionerilmektedir.

Tablo 1 Stabil iskemik Koroner Arter Hastalig

Smif 1 Smif I[IA Smif 1IB Smaf III
Yasamitehdit eden LV EF diismesi (EF | - Kisisel tercih veya
VT veya ani kardiyak | <%50) komorbiditeler
Oliim sonrast ve non-invaziv nedeniyle
testlerde orta risk revaskiilarizasyon
faktorleri adayiolmayan
hastalar

Kalp yetmezligi
bulgu ve belirtilerini
gosteren hastalar

Non invaziv testlerin
kontraendike veya
yetersiz oldugu
durumlarda

KoronmusEF’si olan
Ve non invaziv
testlerde diistik risk
saptanana hastalar

Non invaziv testlerin
sonug¢lariciddi
iskemik kalp
hastaliginiongoriiyors
a ve islemin
yaraririskinden daha
fazla ise

Non invaziv testlerde
orta risk faktoriiolan
korunmusEF’si olan
hastalarda
yasamiolumsuz
etkileyen anjina
varliginda

-Klinik olarak diisiik
riski olan ve non
invaziv test
uygulanmamighastala
rda

-Asemptomatik ve
non invaziv testlerde
iskemi saptanmayan
hastalarda
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Tablo 2 Unstabil anjina ve ST eleve olmayan Mi

Simf I

Simif ITA

Simif 1IB

Simif 111

Direngcli anjinasi olan
veya hemodinamik ve
elektriksel olarak stabil
olmayan hastalarda erken
invaziv girisim

Klinik olarak yiiksek riske
sahip hastalarda erken
invaziv girisim

Klinik olarak ytiksek riski
olmayan hastalarda
ertelenmis(hastaneye
kabulden 12-24 saat sonra
) invaziv girisim

Kisa donemde diisiik riskli
karasiz anjina; non
invaziv testlerde yiiksek
risk kriterleri

Islemin zararinin
faydasindan ¢ok oldugu
ciddi komorbidite
varliginda

Akut koroner sendrom
olma ihtimali diigiik olan
akut gogiis agrisinda

Revaskiilarizasyonu kabul
etmeyen hastalarda

Tablo 3 Revaskiilarizasyon sonrasiiskemide

Simf I

Sinif ITA

Sinif 1IB

Simif 111

PCI sonrasiani tikanmada
veya subakut stent
trombozunda

CABG sonrasiilk 12 ayda
tekrarlayan iskemik
semptomlar

PCI sonrasiilk bir ayda
asemptomatik olan ve non
invaziv testlerde yiiksek
riskli olmayan ama
restenozu isaret eden
bulgular varliginda

PCI veya CABG
sonrasiiskemi olamadan
rutin KAG

PCI sonrasiilk dokuz ayda
tekrarlayan anjina veya
yiiksek risk kriterleri
varliginda

CABG sonrasther hangi
bir zamanda non invaziv
testler ile saptanan yiiksek
risk

CABG sonrasitekrarlayan
anjinasiolan ama non
invaziv testlerde yiiksek
riski olmayan

Medikal tedavi ile kontrol
altina alinamayan
tekrarlayan anjina

CABG
sonrasiasemptomatik olan
ama non invaziv test
strasinda genel durumu
bozulan

Revaskiilarizasyona aday
olmayan CABG
sonrasisemptomatik
hastalar
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Tablo 4 ST eleve Misonrasi

Sinif I Sinif ITA Sinif IIB Sinif 1T

Spontan veya minimal Koroner embolism, arterit, | Iskemi olmadan Revaskiilarizasyona

efor ile olan iskemide travma, metobolik hastalik | antiaritmik tedaviye uygun olmayan ve
veya koroner spasm ragmen devam eden reddeden hastalar
sliphesinde ventrikiiler tasikardilerde

Akut ciddi MY, VSD, Akut Misonrasihayatta

gercek veya kalip, EF < %40, konjestif

yalancianevrizmanin kalp yetmezligi, PCI veya

cerrahi tedavisi dncesi CABG oykiisii, malign
ventrikiiler aritmiler

2.4.2. Kontraendikasyonlar

Koroner anjiyografi i¢in herhangi bir mutlak kontraendikasyon olmamasina ragmen,
goreceli kontraendikasyonlar olabilir. Bunlar nedeni aciklanamayan ates, aktif enfeksiyon,
hemoglobin diizeyinin 8 gr/dl altinda olmasi, agir elektrolit defesiti, siddetli aktif kanama,
kontrol altina alimamamisciddi hipertansiyon, dijital toksisitesi, kontrast alerji
oykiisiivarligimiicermektedir (57).Koroner anjiyografi igin goreceli kontraendikasyonlar
arasinda akut renal yetersizligi, dekompanze konjestif kalp yetersizligi, agir intrinsik veya

1yatrojenik koagiilopati, aktif endokardit de sayilabilir.
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Koroner Anjiyografi SonrasiKomplikasyon riski artmishastalar

Genel t1bbi riski arttiran faktorler

-70 yagve lizeri

-Kompleks konjenital kalp hastaligi

-Morbid obezite

-Kagektik hastalar

-Hipoksi, O2 saturasyon diisiikliigii

-Ciddi KOAH

-Kreatinin 1,5 mg/dl >

ArtmisKardiyak Risk Faktorleri

-Ugdamar hastalig

-Sol ana koroner arter hastaligi

-NYHA fonksiyonel sinifilV

-Ciddi mekanik veya aort kapak hastaligi/ Protez kalp kapak hastalig1

-EF < %35

-PHT

-PKWP > 25 mmHg

ArtmisVaskiiler Risk Faktorleri

-Antikoagiilasyon veya kanama diyatezi

-Kontrolstiiz HT

-Ciddi periferik arter hastaligt

-GegirilmisSVO

Acil kosullar altinda uygulanan koroner anjiyografinin daha yiliksek komplikasyon riskine
sahip olmasimedeniyle goreceli kontraendikasyon varliginda prosediirin ve alternatif

yontemlerin risk ve yararlaridikkatli bir sekilde gdzden gecirilmelidir.
2.4.3. Koroner anjiyografi komplikasyonlari

Koroner anjiyografiden sonra major komplikasyonlar nadiren goriilmekte olup, 6liim ( %
0,10 - 0,14 ), miyokart enfarktiisii( %0,06 - 0,7 ), kontrast madde reaksiyonlari( % 23 ) ve
lokal vaskiiler komplikasyonlari( % 0,24 —0,10 ) i¢ermektedir. Yakin zamanda yapilan
calismalar, hastalarin morbiditesi ve lezyon karmasikliginda artisa ragmen, major

komplikasyon oranlarinda herhangi bir degisiklik olmadiginigdstermisleridir (58).
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Koroner anjiyografi sirasinda 6liim insidansi; sol ana koroner arter hastaligivarliginda, sol
ventrikiil ejeksiyon oraninin % 30’dan diisiik olmasidurumda ve New York Kalp Cemiyeti

fonksiyonel sinifilV olan hastalarda daha yiiksektir.

Koroner anjiyografiden sonra sik goriilmemekle birlikte, inme ( %0,07 —0,14 ) serebral
dolasima aterosklerotik dokiintiilerin veya o6zellikle 6nceden ¢ikan aort hastaliginedeniyle
cerrahi uygulanmighastalarda, bir pthtiembolizasyonuna bagliolarak
gelisebilmektedir(58).Aterosklerotik embolizasyona bagliiskemik inme genellikle geri

doniisludiir.

Tanisal koroner anjiyografi sirasinda hava embolisi ¢ok nadir izlenmektedir. Kaniil
icindeki havayidikkatlice basinglisuyla yikayip, elimine ederek olasthava embolilerini
engellemek biiylik oranda miimkiindiir. Kii¢iik miktarlarda hava kabarciginedeniyle bir
tikanma olustugunda, 2 —4 dakika i¢inde % 100 oksijen verilmesi yoluyla bu kabarcigin
rezorbsiyonunun saglanmasimiimkiindiir. Agriicin morfin sulfat verilebilir. Hava embolisi
ile iligkili ventrrikil aritmileri lidokain ve DC kardiyoversiyon ile tedavi edilebilir.
Kolestrol embolizasyonu koroner anjiyografi sirasnda olusabilen nadir ancak onemli bir
komplikasyondur (58).Yaygin aterosklerozu olan bir abdominal aort anevrizmasiiginde
kateter manipiilasyonu sirasinda, kolestrol embolizasyonu daha sik olusmaktadir. Nadiren
tanisal kateterizasyondan sonra sinir agrisiolusabilmektedir (58). Metformin alan diyabet
hastalarinda laktik asidoz izlenebilmesi nedeniyle koroner anjiyografi sonrasirenal
fonksiyonlar diizelene kadar metforminin kesilmesi, bu komplikasyonu asgari diizeye
indirmistir.

Kompleks perkiitan loroner girisimin yaygin kullanilmasinedeniyle hastalara
yasamlariboyunca kiimiilatif radyasyon travmasina maruz birakan bir cok prosedir
uygulanmaktadir. Radyasyona baglilezyonlar; X-igmitiipiiniin karsisindaki deri alaninda
gelisebilen gecikmispigmente telanjektazi, eritem, sirt uistiinde ve koltuk altinda endiire
veya Ulsere deri plaklariyla karakterizedir. Koroner anjiyografiye baglikomplikasyonlar

tablo 5’de 6zetlenmistir.
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Tablo 5 Koroner anjiyografiye baghgelisen komplikasyon yiizdeleri

Kardiyak Kateterizasyon ile iliskili Riskler
Komplikasyon Yiizdeler
Mortalite % 0,11
Miyokart enfarktiis % 0,05
Serebrovaskuler olay % 0,07
Aritmiler % 0,38
Vaskiiler Komplikasyonlar % 0,43
Kontrast madde reaksiyonlar1 % 0,37
Hemodinamik komplikasyonlar % 0,26
Kalp bosluklarinin perforasyonu % 0,03
Diger Komplikasyonlar % 0,28
Total major komplikasyon % 1,70
2.5.Damar Girisi

Koroner anjiyografi i¢in degisik vaskiiler yaklagimlar mevcuttur. Vaskiiler girisimin se¢imi
uygulayicive hastalarin tercihlerine, antikoagiilasyon durumuna ve periferik vaskiiler

hastaligin varligina baghdir.
2.5.1. Radiyal koroner anjiyografi

[k kez Sones koroner anjiyografi igin brakiyal artere cutdown yaklasimimiortaya atmustir.
1989 yilinda, Lucien Campeau minimal komplikasyonlarin eslik ettigi sol radiyal arter
yoluyla yapilan 100 serilik bir ¢alisma yayimlamistir. (5§9). Takiben 1993 yilinda pek ¢ok
girisimsel kardiyolog 8F veya daha biiyiik kilavuz kateterlere ihtiyacduyarken; Kiemeneij,
6F kilavuz kateter kullanarak perkiitan koroner girisim gerceklestirmistir(60). Zamanla
transradiyal koroner anjiyografi Kanada, Avrupa, Japonya, Giiney Amerika ve Birlesik
devletlerde sik kullanilan bir yontem olagelmistir (61). Transradiyal koroner
anjiyografinin zamanla bu kadar yayginlasmasinin  sebepleri  girisim  yeri
komplikasyonlarive kanamanin femoral yaklasima gore son derece nadir izlenmesi, damar

kilifimin  daha erken ¢ikarilabilmesi, erken donemde mobilizasyon ve taburculuk
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saglanabilmesi ve transfemoral yola gore maliyetinin ¢ok daha etkin olmasidir (62).
Gorece dik bir 6grenme egimi olmasi, uzun siireli radyasyona maruz kalmak, 6F’den daha
genisdamar  kiliflarinin ~ kullanilamamasi, damar  kaniilasyonunun  daha  zor
olmasitransradiyal koroner anjiyografinin yaygin adaptasyonunu engellemistir (63).Bu
sebeple 2004-2007 yillariarasinda Birlesik Devletlerdeki merkezlerin % 90’inda
transradiyal koroner anjiyografi tiim islemlerin %2’sinden aziiolusturmustur (63). Ancak
perkiitan koroner girisim sonrasigirisim yeri komplikasyonlarinin (Ozellikle kanama)
kotiisonlanim ile ilintili olmasi, transradiyal girisim deneyiminin artmasi, mikropuncture
ignelerinin ve hidrofillik kateterlerin kullanilmasi, girisim yeri kapatma cihazlarinin
kullanilmasinedeniyle transradiyal yaklasim tekrar bir trend yakalamistir(63).2011
yilindaki koroner anjiyografilerin %12,7’si transradiyal yolla gerceklesmistir. (63).

AHA/ACC/SCAI kilavuzlangirisim yeri komplikasyonlariniazaltmada transradiyal
koroner anjiyografiyi sinif Ila (Kanit diizeyi A) ile Onermektedir(63).ST yiikselmeli
miyokart enfarktiisiivakalarinda primer perkiitan koroner girisim ancak deneyimli ellerde

yapilmak kosulu ile glincel Avrupa kilavuzlaritarafinda sinif Ila ile onerilmektedir (63).

Radiyal arter ulnar arter ile beraber dirsek kivriminin hemen altindan brakiyal arterden
bifiirkasyon seklinde ayrilirlar. Radiyal arter daha sonra 6n kol lateral yiiz boyunca radius
boynuna kadar uzanir. Radiyal arterin distal kismiylizeyseldir ve yalnizca komsu kas
tendonlariarasinda, yiizeysel ve derin faysa altinda uzanmaktadir. Radiyal arterin anatomik
ozellikleri femoral yaklagima gore radiyal yaklasimibelirgin olarak gilivenli tutmaktadir.
Radius kemigin diz ve kemikli ¢ikintisisheath c¢ekimi sonrasikolay kompresyon ve
hemostaz imkanisaglamaktadir. Ulnar arter tarafindan saglanan yaygin damar agive
kolleteraller sayesinde ilgili elde iskemi ihtimali diisiiktiir. Damara girigbdlgesi el bilegi
tizerinde olmamasinedeniyle, bilek haraketleri kanama riskini arttirmamaktadir. Radial
artere komsu Onemli bir sinir agiolmamasinedeniyle isleme baglindrolojik bir sekel

beklenmez.

Agir periferik damar hastaligive morbid obezite varliginda, bu yaklasimlar femoral girise
tercih edilmektedir(64).Intravendz heparin ile sistemik antikoagiilasyon, hidrofilik
kaplamalikilavuz teller, arter igine verapamil ve nitrogliserin enjeksiyonu radiyal

yaklagimin komplikasyonlariniazaltmistir.

Internal mammarial arter kaniilasyonu en iyi brakial veya radiyal arter girisiyle

gerceklesmektedir. Sol subklavyen artere girisi¢in en kullanighisihidrofil kaplamali, 0,035
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inclik acilikilavuz tellerdir. Brakiyal arter i¢ine 8F’lik kaniil kolayca girebilir. Radiyal arter
daha dar olup, genellikle 6F veya 7F katetere izin verir. Radiyal arter kaniilasyonu 6ncesi,
radiyal arter okliizyon ihtimali nedeniyle unlar arter kan akiminin yeterliligini gdsteren

“allen testi”uygulanmalidir.
2.5.2. Elin ikili dolasiminin test edilmesi ve hazirlanmasi

El bilegi vaskiiler anatomisinde belirgin degisiklikler olsa da hastalarin % 80’inde yiizeysel
palmar arkta ulnar ve radiyal arter anastomoz yapmaktadir. Elin kan dolasimibaskin olarak
unlar arter tarafindan saglanmaktadir. Transradiyal arter kateterizasyonu planlanan biitiin

hastalarda standart protokollere gore ikili dolagimin etkinligi belirlenmelidir.

Mdofiye allen testi:llgili elin ulnar ve radiyal arterine eklem iizerinde basiuygulanarak ele
giden kan akimil-2 dakika kesilir (65). Hasta elini yumruk yaparak olabildigince
kaniproksimale pompalar. Daha sonra hasta elini hizlibir sekilde agar ve ulnar arter
tizerindeki basiortadan kaldirilir. 5-9 saniye icinde avucicindeki ve tirnak yatagindaki
beyazligin diizelerek normal kendi rengine donmesi gozlenir. Eger renk normale donerse
allen testi pozitif olarak tanimlanir. Eger renk 6n goriilen siirenden daha uzun siirede
normale donerse allen testi negatif olarak degerlendirilir. Yani ulnar kan akimielin kan
dolasgimitek basina karsilayabilecek yeterlilikte degildir ve radiyal artere invaziv bir girisim

yapilmamalidir

Radiyal arter araciligirisimlerde kullanilan pek ¢ok kit bulunmaktadir. Genelde bu kitler
mikropunkture ignesi, kisa 0,018 —0,021 ingctel, hidrofilik kaplama igeren kisa (10-13cm)
veya uzun (23cm) arteriyel sheath igermektedir. Bazioperatorler uzun sheathlerin
spasmionledigi savunsa da buna dair kamit gosterilememistir (66).Ancak hidrofilik
sheathlerin daha kolay cekildigi, daha az spasma yol agtigive daha c¢ok hasta konforu
sagladigigosterilmistir (66).Radiyal girisim radius kemiginin styloid ¢ikintisindan 2 cm
proksimalde (radiyal arterin en yiizeysel oldugu bélge) yapilir. Tlgili bolge sterilize edilir
ve 2-3 cc %1 lidokain ile lokal anestezi saglanir. Arteriyel giris2,5 cm uzunlugunda 21G
capinda bir igne ile saglanir. Daha sonra 0,018 —0,021 ingtel ilerletilir ve operatoriin
tercihine gore SF, 6F veya 7F sheath yerlestirilip ilgili kateterler ile koroner anjiyografi

gercgeklestirilir.
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3. GERECVE YONTEM

Bu calisma prospektif olarak, transradiyal koroner anjiyografinin radiyal arter endotel

islevi lizerine etkisini arastirmak amaciyla planlanmistir. Calismaya Kasim 2014 —Mayis

2015 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi Kardiyoloji

Klinigi’ne basvuran ve elektif koroner anjiyografi planlanan toplam 43 hasta dahil

edilmistir. Calismaya alinan hastalara sol koldan radiyal koroner anjiyografi yapilmistir.

Calismamizdaki birinci sonlanim noktasi;

1-Koroner kateterizasyona bagliradiyal arter endotel fonksiyonunun KAG oncesine

gore degerlendirilmesidir. Bu amacla akim aracilive nitrogliserin aracilivazodiltasyon ile

radiyal arter endotel islevi degerlendirilmistir.

Calismadaki ikinci sonlanim noktalariise:

1.

Transradiyal koroner anjiyografi sonrasiradiyal arter tikanma sikliginin
degerlendirilmesi ve tikanmaya yol agcan etmenlerin(cinsiyet, sigara kullanimu,
hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet, kullanilan ilaglar, LDL, HDL ve kreatinin

diizeyleri) belirlenmesi,

Islemin konforunun degerlendirilmesi (Agriendeksi, tibbi gereklilik halinde
tekrar koroner anjiyografi olup olmayacaklarive tekrar koroner anjiyografi

planlanirsa femoral yolu mu yoksa radiyal yolu mu tercih edecekleri),

Kuvvet kaybidegerlendirilmesi,

Endotel islevine etki eden faktorlerin (cinsiyet, sigara kullanimi, hiperlipidemi,

hipertansiyon, diyabet) degerlendirilmesi,

Radial arter ¢apinin islem Oncesi ve sonrasinda degerlendirilmesidir

Calismaya allen testinde bir anormallik saptanmayan, ilk defa KAG yapilacak olan ve

hekimi tarafindan transradiyal koroner anjiyografi planlanan 18-70 yasarasikadin veya

erkek hastalar alindi. Aort kok genisligi ve konfiglirasyonu normal olan, koroner
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cikisanomalisi olmadigibilinen, hemodinamik olarak stabil olan, kateterizasyon yapilacak
radiyal arter tarafindaki proksimal arterlerde bilinen veya beklenen patolojisi olmayan ve

hekimi tarafindan transradiyal anjiyografi planlanan hastalar calismaya dahil edildi.
3.1. Calisma Dislama Kriterleri

1. Radiyal veya ulnar arterde nabiz alinamayan

2. Raynaud fenomenine sahip olan

3. Kronik bobrek hastaligiolan, mevcut veya olasifistiil agilma durumu olan

4. Anormal allen tesi saptanan

5. Akut koroner sendrom klinigi ile bagvuran hasta

3.2. Ekokardiyografik Yontem

Hekimi tarafindan transradiyal anjiyografi planlanan hastalarin, islem O©ncesi 15-
MHzyiiksek ¢oziintirliik 6zelligi olan uygun ekokardiyografi probu (Vivid, GE,Healthcare,
Milwaukie, Wisconsin) 1ile her iki koldaki radiyal arterin c¢apina bakildi. Koroner
anjiyografi yapilmayan taraftaki radiyal arter kontrol grubu kabul edildi.

Calismamizdaki  birincil sonlanim noktasiradiyal arter endotel fonksiyonunun
degerlendirilmesidir. Bu amagla islem Oncesinde, islem sonrasiilk 24 saat i¢inde ve 8.
haftada radiyal arter capindaki degisim oranma (iskemi ve nitrat ile tetiklenen

vazodilatason oranina) bakilmistir.

3.2.1. Akim aracilivazodilatasyon testi (endotel bagimlivazodilatasyon): Transradiyal
girisim planlanan radiyal arterin bazal ¢ap16l¢iildii. Daha sonra iist ekstremiteye baglanan
manson sisirilerek el besdakika stiresince iskemik birakildive takiben manson sondiirtiliip
radiyal artercapindaki degisim miktaril¢iildii. Burdaki amageli iskemik birakmak ve
bdylece radiyal arter endotelinden NO salinimmiindiiklemektir. Boylece radiyal arterde
endotel bagimlivazodilatasyon oraniyani endotel islevi dogrudan degerlendirilebilir. Bu

islemden 15 dakika sonra hastada nitrogliserin aracilivasodilatasyon degerlendirildi.

3.2.2. Nitrogliserin aracilivasodilatasyon (endotel bagimsiz vasodilatasyon): Hastaya
dilaltinitrogliserin sprey iki kez (0,2mg) uygulandi ve tekrar radiyal arter g¢apindaki

degisim miktariolciildii. Burdaki amagdisardan NO verilerek radiyal arter vasodilatasyonu
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saglamaktir. Yani radiyal arter endotel islevinden bagimsiz olarak dogrudan radiyal
arterdeki muskiiler tabakanin islevi degerlendirilir. Akim aracilivazodilatasyon
yanitibozulan ancak nitrogliserin aracilivazodilator yanitibazale gore degismeyen hastada
radiyal arter endotel islevinin bozuldugu ancak muskiiler tabakanin saglam olduguna
hiikmedilir. Akim aracili ve nitrogliserin aracili vazodilatasyon testinin degerlendirildigi

bdlgeler sekil 5’de gosterilmistir

Scm

Sekil 5; Akim aracili ve nitrogliserin aracili vazodilatasyon testinde, test 6nccesinde ve test sonrasinda

radiyal arter liimen cap1 degisim yiizdesi degerlendirilmistir

3.3. Koroner Anjiyografi

Calismaya alinan hastalarin tamaminin sol radiyal arterine basariile 6-F (Discap12,52 cm),
7,5cm uzunlugunda Boston Scientific marka radiyal damar kilifiyerlestirildi. Damar
kilifiyerlestirildikten sonra biitlin hastalara vazospazmidonlemek i¢in 0,2 mg nitrogliserin,
arteriyel trombozu engellemek i¢in ise 5000 iinite heparin ve 25 mg diltizem intravenoz
olarak uygulandi. Tiim hastalara basariile anjiyografi ve gerekirse anjiyoplasti uygulandi.
Temel olarak sol koroner arter agzmna Judkins 3,5 sol katater ile ve sagkoroner

agzinaJudkins 4 sagkatater ile oturuldu. Koroner anjiyografiden sonra damar kilifthemen
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cekilmisve 4 - 6 saat stiresince girigsbolgesine sikiplaster ile, ilgili elde pulse oksimetre ile

bakilan saturasyon %92 nin altina diismeyecek sekilde basiuygulanmistir.
3.4. istatistik

“Radiyal arter kullanilarak yapilan koroner anjiyografinin radiyal arter endotel islevi
tizerine olan etkisinin akim aracilivazodilatasyon ve nitrogliserin aracilivazodilatasyon ile
degerlendirilmesi”isimli  projede  faktoriyel diizende faktorlerden {icliniin  de
tekrarlandig1“Tekrarlanan Ol¢iimler varyans analizi”’yOntemi icin yapilan giliganalizleri
sonucu gerekli orneklem genisligi toplamda en az 43 birey olarak belirlenmistir. Bu
durumda testin giicliniin yaklasik olarak % 80,65 olarak elde edilmesi beklenmektedir.
Veri analizinde; parametrik test 6n sartlarisaglandiginda faktoriyel diizende faktorlerden
uclniin  tekrarlandigi, “Tekrarlanan oOlciimler varyans analizi”’yontemi ve ¢oklu
karsilastirma yontemi olarak Bonferroni testi kullanilmasiongérilmektedir. Parametrik
testlerin on sartlarinin saglanmadigidurumda, veri transformasyonu sonrasida parametrik
testlerin On sartlarisaglanmiyor ise parametrik olmayan istatistik analiz yontemlerinden,
Friedmen testi ve ardindan ¢oklu karsilastirma yontemlerinden Bonferroni-Dunn testinin
kullanilmasidngériilmektedir. Yontemler arasitutarlilik agirhiklandirilmisKappa, Smif Ici

Korelasyon Analizi yontemleri ile incelenmistir

3.5. El kuvvet kaybmmin degerlendirilmesi: Calismada sol el kuvvet kaybinin
degerlendirilmesinde;Amerikan El Terapistleri Dernegi (AETD) tarafindan onerilen, “elin
kavrama giiclinlin degerlendirilmesinde altin standart” kabul edilen Jamar El
Dinamometresi kullanilmistir. Koroner anjiyografi dncesi, kateterizasyon sonrasiilk 24 saat

icinde ve 8. haftada sol el kavrama giiciidegerlendirilmistir.
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Calisma Dizaym

Kasim 2014 —Mayis 2015 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi’ne basvuran ve elektif koroner anjiyografi planlanan toplam 43 hasta

U

Calisma Dislama Kriterleri: Radiyal veya ulnar arterde nabiz alinamayan, raynaud fenomenine
sahip olan, kronik bobrek hastaligiolan, mevcut veya olasifistiil agilma durumu olan, anormal allen

tesi saptanan ,akut koroner sendrom durumunda gelen hasta

Her iki kolun radiyal arter endotel islevi
degerlendirildi

Transradiyal koroner anjiografi

KAG sirasinda radiyal arterinde tikaniklik
gelisen 10 hasta (%23), birincil son nokta ve
baziikincil son nokta analizlerinin disinda
birakildi

\V

Koroner kateterizasyondan sonra 24 saat i¢inde ve 8 hafta sonra akim aracilive nitrogliserin
aracilivazodilatasyon testi ile her iki kolun radiyal arter endotel islevindeki degisiklik degerlendirildi
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4. BULGULAR

Calismamiza Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Kateter laboratuvarinda radiyal
koroner anjiyografi yapilan toplam 43 hasta prospektif olarak almmistir. Hastalara sol
koldan radiyal koroner anjiyografi yapilmistir. Biitiin hastalarin sagon kol radiyal arteri

kontrol grubu olarak belirlenmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri tablo-6’da

Ozetlenmistir.

Yas, yil 59,1 £9,8
Cinsiyet 27 Erkek, 16 Kadin
Hipertansiyon (%) 30 (% 69)
Diyabetes Mellitus (%) 10 (% 23)
Hiperlipidemi (%) 21 (% 48)
Sigara Kullamim OyKkiisii(%) 21 (% 48)
Kronik Renal Hastalik (%) 3 (% 6,9)
Ort. Kalp Kasilma Orani(%) % 56,9 £5,0
Beta Bloker (%) 13 (% 30,2)
ADEI/ARB (%) 23 (% 51,6)
Statin (%) 13 (% 30,2)
Trimetazidin (%) 2 (% 4,8)
Asetil Salisilik Asit (%) 17 (% 39.,5)
KAG (%) 40 (% 93)
KAG + PCI (%) 3(%T)

Tablo-6.Calismaya katilan hastalarin demografikozellikleri; N=43,
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KAG: Koroner anjiyografi, PCI : Perkiitan coroner girisim, ADEI: Anjiotensin donistiiriicii enzim

inhibitorleri, ARB:Anjiotensin reseptdr blokorleri

Calismamizda KAG sirasinda radiyal arterinde tikaniklik gelisen 10 hasta (%23), birincil

son nokta ve baziikincil son nokta analizlerinin disinda birakilda.

Radiyal arter kaniilasyonu sonrasindadamar kilifinin dogrudan mekanik hasarina
baglidamar ¢apinda kisa ve uzun donemde degisiklikler gozlenebilmektedir. Calismaya
devam eden 33 (%77) hastanin radiyal arter ortalama ¢ap12,21+0,2 mm, ilk 24 saat i¢inde
yapilan kontrol ultrasonda ortalama c¢ap12,35+0,2mm ve 8. haftada yapilan kontrol
ultrasonundaki ortalama ¢api2,1940,2 mm olarak izlendi. KAG sonrasiilk 24 saat i¢inde
bakilan radiyal arter capinda, KAG 6ncesine gore istatiksel olarak anlamlibir artisizlendi(p
< 0,05).8. haftadaki kontrolde radiyal arter ¢capindaki bu genislemenin geriledigi saptandi.
Kontrol radiyal arterin bazal ¢ap12,22+0,2 mm, ilk 24 saatte yapilan kontrol ultrasondaki
¢ap12,26+0,2 mm ve 8. haftada yapilan kontrol ultrasonundaki ¢api2,27+0,18 mm olarak
izlendi. Kontrol grubunda bazal cap, ilk 24 saat i¢inde bakilan ¢ap ve 8. haftada bakilan
cap arasinda istatistiksel olarak anlamlibir fark izlenmedi (p > 0,05). Hastalarin radiyal

arter cap degisimleri tablo 7°de 6zetlenmistir

Tablo 7. Radiyal Arter Cap degisimi, N=33

Kateterizasyon Kateterizasyon | Kateterizasyon
oncesi sonrasiilk 24 saat sonrasi8. hafta
Kateterizasyon 2,21+0,2%* 2,35+0,2%* <0,05 2,19+0,2 >0,05
kolu arter capi
(mm)
Kontrol kolu 2,22+0,2 2,26+0,2 > 0,05 2,27+0,18 > 0,05
arter capi (mm)

*Kateterizasyon yapilan kolda radiyal arter ¢apiakut olarak genislemektedir. Takiben arter ¢apibazal degere

yaklasir
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Calismaya alinan hastalarin, KAG oncesinde, KAG sonrasiilk 24 saat i¢cinde ve 8. haftada
her iki kolundan akim aracilivazodilatasyon testine bakilmistir. Calisma sirasinda 10 (%23)
hastanin radiyal arterinde koroner anjiyografi sonrasiakim izlenmemesi nedeniyle bu

hastalara akim aracilive nitrogliserin aracilivazodilatasyon testi uygulanmamistir.

KAG oncesi bakilan akim aracilivazodilatasyon testinde kontrol grubu ile ¢alisma grubu
arasinda istatiksel olarak anlamliolmayan bir fark izlenmistir (p >0,05) Koroner
kateterizasyononcesi bakilan akim aracilivazodilatasyon testindeki radiyal arter ¢apiylizde

degisimi tablo 8’de Ozetlenmistir.

Tablo 8. Kateterizasyon oncesi akim aracilivazodilatasyon, N= 33

Akim Radiyal AAV Yiizde |
araciivazodilatasyo arter bazal | sonrasiradiyal | degisim
n
cap arter capi
Kateterizasyon 2,21 2,39 %7 ,6* >0,05
kolu ortalama arter
¢ap1 (mm)
Kontrol kolu 2,26 2,42 %6,3*

ortalama arter capi

(mm)

*KAG oncesi kontrol grubu ile ¢alisma grubu arasinda istatiksel olarak anlamliolmayan degisim izlendi. (p

>0,05); AAV: akim aracil1 vazodilatasyon

KAG sonrasi ilk 24 saat i¢inde bakilan akim aracili vazodilatasyon testinde kontrol grubu
ile koroner anjiyografi uygulanan kol kiyasladiginda, koroner anjiyografi uygulanan kolun
endotel fonksiyonunda istatiksel olarak anlamli bir azalma izlenmistir (p <0,05).
Kateterizasyon uygulanan arterin endotel bagimli vazodilatasyon islevi erken donemde
azalmaktadir. Ik 24 saat iginde bakilan akim aracili vazodilatasyon testindeki radiyal arter

capiyiizde degisimi tablo 9°da 6zetlenmistir.
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Tablo 9. Kateterizasyon sonrasiilk 24 saat icinde bakilan akim aracilivazodilatasyon,

N=33

Akim Radiyal arter AAV Yiizde degisim p
aracilivazodilatasyo bazal cap sonrasiradiyal
n arter capi
Kateterizasyon kolu 2,35 2,44 9%3,7T* <0,05
ortalama arter capi
(mm)
Kontrol kolu 2,26 2,43 %06, 7*

ortalama arter capi

(mm)

*KAG sonrasiilk 24 saat i¢ginde kontrol grubu ile ¢alisma grubu arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark

izlendi. (p <0,05); AAV: akim aracilivazodilatasyon

KAG sonrasi8. haftada bakilan akim aracilivazodilatasyon testinde kontrol grubu ile
koroner anjiyografi uygulanan kol arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark izlenmemistir
(p >0,05). 8. haftada bakilan akim aracilivazodilatasyon testindeki radiyal arter ¢apiyiizde

degisimi tablo 10°da 6zetlenmistir.
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Tablo 10. Kateterizasyon sonrasi8. haftada bakilan akim aracilivazodilatasyon, N=33

cap(mm)

Akim aracilivazodilatasyon | Radiyal arter AAY sonrasiradiyal Yiizde degisim p
bazal cap arter capi
Kateterizasyon kolu ortalama 2,19 2,34 % 6,5* >0,05
arter capi(mm)
Kontrol kolu ortalama arter 2,27 2,44 % 6,8%*

*8. haftada kontrol grubu ile ¢alisma grubu arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark izlenmedi. (p >0,05);

AAV: akim aracilivazodilatasyon

Kontrol grubunda islem oOncesi, ilk 24 saat i¢inde ve 8. haftada bakilan akim

aracilivazodilatasyon testleri arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark izlenmemistir (p

>(0,05). Kontrol grubuna uygulanan akim aracilivazodilatasyon testi tablo 11°de

Ozetlenmistir

Kateterizasyon grubunda KAG sonrasiilk 24 saat i¢inde akim aracilivazodilatasyon ile

degerlendirilen endotel islevinde istatiksel olarak anlamlibir azalma izlenmistir. 8

haftadaki kontrolde radiyal arter endotel islevinde diizelme izlenmistir. Kateter grubunda

akim aracilivazodilatasyon degisim seyri sekil 6 ve tablo 11°de 6zetlenmistir.

. N\

N —

/

: N\

o

A\

\vg

Cap Yuzde degisimi
I

Islem &ncesi  Islem sonrasi ilk
24 saat

8. hafta

Kateter grubu

Kontrol gurubu

Sekil 6. Kateter ve kontrol grubunda akim aracilivazodilatasyon testindeki cap yiizde

degisim seyri
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Tablo 11. Kateterizasyon ve kontrol kolunda akim aracilivazodilatasyon degisim

seyri, N=33

Kontrol Grubu Radiyal arter | AAV sonrasiradiyal Yiizde p
Akim bazal cap arter capi degisim

aracilivazodilatasyon

Kateterizasyon 2,26 2,42 % 6,3 >0,05

oncesi (mm)

i1k 24 saat (mm) 2,26 2,43 % 6,7
8. hafta (mm) 2,27 2,44 % 6,8
Kateterizasyon kolu | Radiyal arter | AAV sonrasiradiyal Yiizde p
AKkim bazal cap arter capi degisim

aracilivazodilatasyon

Kateterizasyon 2,21 2,39 % 71,6 <0,05

oncesi (mm)

i1k 24 saat (mm) 2,35 2,44 % 3,7*

8. hafta (mm) 2,19 2,34 % 6,5

*(p <0,05); AAV: akim aracilivazodilatasyon

Akim  aracilivazodilatasyon  degerlendirildikten = sonra  hastalarda  nitrogliserin

aracilivazodilatasyona (endotel bagimsiz vazodilatasyon) bakilmistir.

Koroner anjiyografi Oncesi bakilan nitrogliserin aracilivazodilatasyon testinde, kontrol
grubu ile koroner anjiyografi uygulanan kol arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark
izlenmemistir (p >0,05). KAG 6ncesi bakilan nitrogliserin aracilivazodilatasyon testindeki

radiyal arter ¢apiylizde degisimi tablo 12°te 6zetlenmistir.
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Tablo 12. Kateterizasyon oncesi bakilan nitrogliserin aracilivazodilatasyon; N=33

NTG Radiyal arter | NAYV sonrasiradiyal Yiizde p
aracilivazodilatasyo bazal cap arter capi degisim
n
Kateterizasyon kolu 2,21 2,41 % 8,T* >0,05
ortalama arter capi
(mm)
Kontrol kolu 2,26 2,46 % 8,1%*

ortalama arter cap

(mm)

*KAG oncesi kontrol grubu ile calisma grubu arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark izlenmedi. (p >0,05);

NAYV: Nitrogliserin aracilivazodilatasyon

KAG sonrasiilk 24 saat i¢cinde bakilan nitrogliserin aracilivazodilatasyon testinde kontrol
grubu ile koroner anjiyografi uygulanan kol arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark
izlenmemistir (p > 0,05). KAG sonrasiilk 24 saat icinde bakilan nitrogliserin

aracilivazodilatasyon testindeki radiyal arter ¢apiytizde degisimi tablo 13’te 6zetlenmistir.

Tablo13. Kateterizasyon sonrasi1 ilk 24 saat icinde bakilan nitrogliserin aracih

vazodilatasyon; N=33

NTG aracili Radiyal arter NAY sonrasi Yiizde P
vazodilatasyon bazal cap radiyal arter cap1 degisim
Kateterizasyon 2,35 2,42 %7,5% p >0,05

kolu ortalama

arter capi (mm)

Kontrol kolu 2,26 2,46 %8,3*
ortalama arter cap

(mm)

*Kontrol grubu ile calisma grubu arasinda istatiksel olarak anlamli olmayan degisim izlendi. (p >0,05);

NAYV: Nitrogliserin aracil1 vazodilatasyon

35



KAG sonrasi8. haftada bakilan nitrogliserin aracilivazodilatasyon testinde kontrol grubu
ile koroner anjiyografi uygulanan kol arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark
izlenmemistir (p >0,05). Islem sonrasi8. haftada bakilan nitrogliserin aracilivazodilatasyon

testindeki radiyal arter ¢capiylizde degisimi tablo 14’de 6zetlenmistir.

Tablo 14, Kateterizasyon sonrasi8. haftada bakilan nitrogliserin

aracilivazodilatasyon, N=33

NTG Radiyal arter | NAV sonrasiradiyal Yiizde |
aracilivazodilatasyo bazal cap arter capi degisim
n
Kateterizasyon kolu 2,19 2,40 % 9,1* >0,05
ortalama arter capi
(mm)
Kontrol kolu 2,27 2,49 % 9,7*

ortalama arter cap

(mm)

* Kontrol grubu ile ¢aligma grubu arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark izlenmedi. (p >0,05); NAV:

Nitrogliserin aracilivazodilatasyon

Kontrol grubunda KAG oncesinde, ilk 24 saat i¢inde ve 8. haftada bakilan nitrogliserin
aracilivazodilatasyon testleri arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark izlenmemistir (p
>0,05) Kontrol grubuna uygulanan nitrogliserin aracilivazodilatasyon testi sekil 6 ve tablo

15°te 6zetlenmistir

Koroner anjiyografi yapilan kolda islem oncesi, ilk 24 saat i¢inde ve 8. haftada bakilan
nitrogliserin aracilivazodilatasyon testleri arasinda istatiksel olarak anlamlibir fark
izlenmemistir (p >0,05) Kateter grubuna uygulanan nitrogliserin aracilivazodilatasyon testi

sekil 7 ve tablo 15°te 6zetlenmistir
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Cap Yide degisimi

ISloeEmy O oS |!‘|.‘|-|_'I:I SONrasd ik 2. hafta
24 saat

— AL AT KolU Kontrol K

Sekil 7. Kateter ve kontrol grubunda nitrogliserin aracilivazodilatasyon testindeki cap yiizde

degisim seyri

Tablo 15. Kateterizasyon ve kontrol kolunda nitrogliserin aracilivazodilatasyon, N=33

Kontrol Grubu Radiyal arter | NAV sonrasiradiyal | Yiizde P
bazal cap arter capi degisim
Kateterizasyon oncesi 2,26 2,46 % 8,1 >0,05
(mm)
i1k 24 saat (mm) 2,26 2,46 % 8,3
8. hafta (mm) 2,27 2,49 % 9,7
Kateterizasyon Grubu Radiyal arter | NAYV sonrasiradiyal | Yiizde
bazal cap arter capi degisim
Kateterizasyon oncesi 2,21 2,41 % 8,7 >0,05
(mm)
11k 24 saat (mm) 2,35 2,42 % 1,5
8. hafta (mm) 2,19 2,40 % 9,1

NAV: Nitrogliserin aracilivazodilatasyon
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Calismamizda endotel bagimliyani akim aracilivazodilatasyon degerlendirildiginde
islemden sonraki ilk 24 saatte vazodilatasyonda belirgin bir azalma saptanirken (p<0,05)
(%7,6+4,3’¢ karsin %3,7+2,7); endotelden bagimsiz yani nitrogliserin
aracilivazodilatasyon testinde bir degisiklik izlenmemistir (p>0,05) (%8,7+4,1°e karsin
%7,5+1,9)

Sigara, hipertansiyon, diyabetes mellitus, cinsiyet, hiperlipidemi ve yasin ilk 24 saatte
endotel islevi Tlzerindeki etkileri c¢ok degiskenli lineer regresyon analizi ile
degerlendirilmistir. KAG sonrasiendotelin vazodilator islevinin bozulmasina yol acan en
onemli bagimsiz prediktor sigara kullanilmasidir (p=0,002). Tablo 16’de akim

aracilivazodilatasyona etki eden faktorler 6zetlenmistir.

Tablo 16.11k 24 saatteki akim araciivasodiltasyona etkileyen faktorler, N=33

Ik 24 saatteki akim aracihivasodiltasyona etki eden faktorler p
Hipertansiyon 0,1
Diyabetes Mellitus 0,08
Cinsiyet 0,7
Hiperlipidemi 0,5
Yas 0,1
Sigara 0,002*

Calismadaki ikinci sonlanim noktalaritransradiyal koroner anjiyografi sonrasiradiyal arter
tikanikligina yol agan risk faktorlerinin (cinsiyet, sigara kullanimi, hiperlipidemi,
hipertansiyon, diyabet, kullanilan ilaglar, LDL, HDL, kreatinin diizeyleri), islemin

konforunun ve kuvvet kaybinin degerlendirilmesidir.

Calismaya alman hastalarin 10 tanesinde (%?23) transradiyal koroner anjiyografi sonrasi,
radiyal arter tikanikligiizlendi. Sigara, diyabetes mellitus, cinsiyet, hiperlipidemi, kronik

renal hastalik, izole KAG veya KAG + PCI yapilmasinin, hipertansiyonun ve yasin radiyal
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arter tikanikligilizerinde istatiksel olarak anlamlibir etkisi izlenmedi (p>0,05). Bu faktorlerin

tikaniklik tizerindeki etkisi tablo 17°de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Radiyal arter tikanikhigina etki eden faktorler

Radiyal arter tikaligrup p

Yas 63,1£2,9 0,148
Cinsiyet, Kadin (n=16) 2 (%12,5) 0,276
Cinsiyet, Erkek (n=27) 8 (%29,6)

Hipertansiyon (n=30) 8 (%26,6) 0,696
DM (n=10) 4 (%40) 0,205
Hiperlipidemi (n=21) 6 (%28,5) 0,487
Kronik renal hastalik (n=3) 1 (%33) 0,557
Sigara (n=21) 7 (%33) 0,162
KAG + PCI (n=4) 1 (%25) 0,557

Transradiyal koroner anjiyografi éncesi beta bloker, ACEI/ARB, statin, asetil salisilik asit,

trimetazidin kullaniminin radiyal takanikligiiizerindeki etkileri tablo 18’de Ozetlenmistir

Tablo 18.Transradiyal koroner anjiyografi oncesi ilackullannminin radiyal arter

tikanmikhgriizerindeki etkisi

Islem 6ncesi ilackullanmm Radiyal arter tikahigrup p
Beta bloker (n=13) 4 (%30) 0,458
ACEI/ARB (n=23) 6 (%26) 0,727
Statin (n=13) 4 (%30) 0,458
Asetil salisilk asit (n=17) 4 (%23,5) 0,999
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Transradiyal koroner anjiyografi oncesi bakilan laboratuvar degerleri incelediginde ise Hb,
kreatinin, AST/ALT, LDL ve HDL seviyelerinde radiyal arterde tikaniklik izlenen grup ile
izlenmeyen grup arasinda istatistiksel olarak anlamlibir fark izlenmedi. Calismaya alinan

hastalarin koroner anjiyografi dncesi laboratuvar degerleri tablo-19’de 6zetlenmistir.

Tablo-19.islem oncesi laboratuvar degerlerinin radiyal arter tikamkhgiiizerindeki

etkisi, N=43

Laboratuvar degerleri | Radiyal arteri acik grup | Radiyal arteri tikaligrup P
Hemoglobin (gr/dl) 14,1+1,7 13,8+1,4 0,6
Kreatinin (mg/dl) 0,85+0,2 0,87+0,1 0,8
LDL (mg/dl) 129+37 125+41 0,7
HDL (mg/dl) 48+10 4749 0,8
AST (mg/dl) 25+14 21+6 0,8
ALT (mg/dl) 24+13 20+12 0,4

KAG sonrasiradiyal arterinde tikaniklik saptanan ve saptanmayan hastalarin hepsi ileriki
yasamlarinda tibbi zorunluluk halinde bir kez daha KAG olabileceklerini belirtti. Daha
sonra KAG gerekmesi halinde hastalarin 11 tanesi (% 25) transfemoral yolu tercih

ederken, geri kalan 32 (%75) hasta transradiyal yolu tercih edeceklerini belirtti.

KAG sonrasiilgili elin agriindeksi degerlendirildiginde; hastalarin %34,5’inde (n=15)
islem sonrasihafif bir agriolmus, el giiciinde hi¢bir sorun yagsanmamistir. Hastalarin % 39,4
(n=17) elde orta dereceli bir agriolmus, giinlik aktivitede bir sikintiyaganmamustir.
Hastalarin  %?25’inde (n=11) elde siddetli bir agriolmusve giinliik aktivite agridan
dolayibozulmustur. Ancak takip eden giinde agrigerilemisve giinliik aktivitede bir sorun
yasanmanustir. Ikinci kontrolde hastalarin tamaminda agrige¢misve giinliik aktivitede bir

sikinttyaganmamistir.
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Hastalarin kateterizasyon yapilan sol el giiclidegerlendirildiginde, kateterizasyon Oncesi
45+8,2 kilogram olan ortalama sol el kavrama kuvveti 8. haftadaki kontrolde 42+7,9
kilograma gerilemistir (p<0,05). Hastalarin sol el giiciiniin zamana gore degisimi sekil 6’da

Ozetlenmistir.

El kavrama gucu

kilogram
B B R P N P B R B
o — N w B (&)} (o) ~ oo

w
©

Kateterizasyon 6ncesi 8. Hafta

= K ateterizasyon grubu Kontrol grubu

Sekil8.Kontrol gurubuna gore (sagel), sol el kavrama kuvvetinin zamana gore

degisimi
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5. TARTISMA

1989°daki ilk basarilitransradiyal koroner anjiyografi uygulamasindan sonra transradiyal
yaklagim giderek artan bir sekilde kabul gérmiisve standart bir yontem halini almistir. Pek
cok biiylik calisgmada da giivenli ve etkin bir yontem oldugu gosterilmistir (67,68).
Operator becerisinin ve KAG sirasinda kullanilan cihazlarin 6zelliklerinin zaman iginde
gelismesi nedeniyle koroner arter hastali§inda kabul géren bir yontem haline gelmistir
(69,70,71).S1k  olarak uygulanan transfemoral yaklasim, basta girisim yeri
kanamalariolmak tizere retroperitoneal kanama, arteriovenoz fistil, psodoanevrizma gibi
komplikasyonlara yol acabilmektedir. Transradiyal yaklasimin transfemoral yaklagima
gore, giris yeri komplikasyonlarmin daha az goézlenmesi, kolay kanama kontrolu
saglanmasi, hospitalizasyon slresinin kisa olmasi gibi pek ¢ok avantajivardir. Ancak
isleme bagliradiyal arter tikanmasive radiyal arterde vazodilator islev bozuklugu tahmin
edilenden c¢ok daha fazladir (72). Radiyal arterdeki bu hasarin en 6nemli sebebi damar
kilifinin (sheath) yol agtigiendotel hasaridir (73). Bu durumun klinik 6nemi ise radiyal
arterin CABG icin bir greft veya KBY’li hastalar i¢in bir sant olarak
kullanilmasimgiiclestirmesidir. Literatiirde transradiyal kateterizasyonun radiyal arterin
yapisina ve islevine etkisini inceleyen az sayida ¢alisma vardir. Biz bu ¢alismamizda
radiyal arter kateterizasyonun radiyal arter lizerinde kisa ve uzun vadede etkisini

gostermeyi amacladik.

Radiyal arter kantilasyonu ve kateterizasyonu sonrasidamar kilifinin dogrudan mekanik
hasarina baglidamar capinda degisiklikler gozlenebilmektedir. Kaniilasyon sonrasidamar
kilifinin~ akut  etkisine  bagliolarak  damar  ¢apiartabilmektedir. Yapilan
histopatolojicaligmalarinda akut dilatasyonu takiben intimal hiperplaziye bagliolarak
damar capinda bir azalma izlenebilmektedir (74). Yoo ve arkadaslaritarafindan yapilan bir
calismada ¢ap azalmasinin 4,5 ay boyunca sebat ettigi gdzlenmistir. Intravaskiiler ultrason
ile degerlendirildiginde, cap azalmasinin o6zellikle intima kalinlasmasina baglioldugu
izlenmistir. Intima kalinlasmasinin tekrarlayan transradiyal anjiyografi ile yakin iligkili
oldugu gosterilmistir (75,76).Calismamizda koroner anjiyografi yapilan radiyal arterin

ortalama bazal ¢ap12,21£0,2 mm olarak olciildii. Ilk 24 saat i¢inde yapilan kontrol
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ultrasonunda ortalama radiyal arter ¢apinda anlamlibir artisizlendi (2,35+0,2mm). 8.
haftada yapilan kontrol ultrasonundaki radiyal arter ¢cap12,19+0,2 mm olarak izlendi. Islem
oncesi degere gore ilk 24 saat icinde bakilan radiyal arter ¢apiistatiksel olarak anlamlibir
sekilde artmistir (p < 0,05).8. haftada bakilan radiyal arter capiise tekrar bazal degerine
gerilemistir. Literatiirdeki benzer c¢aligmalarda da radiyal arter capinda bizim
calismamizdakine benzer sekilde akut bir dilatasyon izlenmistir. Takip eden giinlerde
radiyal arter ¢capiazalmig, uzun donemde bizim calismamizdan farkliolarak ¢alisma Gncesi
degerin altinda izlenmistir (p<0,05) (74,77,78). CABG’de kullanilan radiyal arter
greftlerindeki ilimhdarliklar bile greft tikanmasina veya diffiz daralmaya yol
acabilmektedir (79,80). Bu ylzden transradiyal koroner anjiyografi sonrasi gelisen ¢ap

azalmasi greftin iglevligi agisindan 6nemli bir risk faktoéru olabilir.

Akim aracilivazodilatasyon testi arteryal endotel islevini gosteren ve en ¢cok kabul goren
invaziv olmayan bir testtir(81.82.83). Test sirasinda arterin besledigi doku iskemik
birakilarak, arter endotelinden NO salinimiindiiklenir. Boylece endotel
bagimlivazodilatasyon degerlendirilir. Nitrogliserin aracilivazodilatasyon testinde ise
endotel islevinden  bagimsiz olarak  dogrudan arteryal vazodilatasyon
degerlendirilir.Calismamizda radiyal arterin endotel islevini degerlendirmek icin akim

aracilive kontrol i¢in nitrogliserin aracilivazodilator test uygulanmaistir.

Koroner anjiyografi oOncesinde ve 8. haftada bakilan radiyal arter akim
aracilivazodilatasyon yiizdesi, kontrol grubunda ve kaniilasyon uygulanan grupta benzer
olarak saptanmistir (p>0,05). Koroner anjiyografi sonrasiilk 24 saat i¢inde bakilan akim
aracilivazodilatasyon testinde ise, kaniilasyon uygulanan grubun aleyhinde istatiksel olarak
anlamlibir fark izlenmistir (p<0,05). Yani kaniilasyon uygulanan kolda erken donemde
radiyal arterin vazodilator islevinde bir azalma izlenmistir. 8. Haftadaki kontrolde radiyal
arter vazodilator islevi tekrar normal hale gelmistir. Kontrol grubunda islem oncesi, ilk 24
saat icinde ve 8. haftada bakilan akim aracilivazodilatasyon testleri arasinda istatiksel
olarak anlamlibir fark izlenmemistir (p >0,05). Radiyal arter muskiiler bir arter olmasi
nedeniyle vazospazm’a yatkindir. Koroner arter bypass cerrahisinde kullanilan greftin
uzun donemdeki acikliginin siirdiiriilebilmesi normal endotel fonsiyonuna baghdir (84,85).
Bu nedenle radiyal kateterizasyon sonrasi akim aracili vazodilatasyonun normal hale
gelmesi yani normal endotel islevi uzun vadede bliyiik 6nem arz etmektedir.Literatiirdeki

benzer ¢alismalarda da akim aracili vasodilatasyon ilk 24 saatte bozulmus ancak 8.-10.
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haftadaki kontrollerde normal seviyeye gelmistir (86,87). Yani uzun dénemde radiyal arter
endotel iglevi korunmaktadir. Bu da transradiyal KAG sonrasi radiyal arterin CABG’de
uygun bir greft olabilecegini diislindiirmektedir.Ancak literatiirde 10-12 haftadaki
kontrollerde akim aracili vazodilatasyon testinde bozukluk saptanan ¢alismalarda vardir
(p<0,05)(77,88). Bu calismalarin sonucuna gore isetransradiyal KAG, kisa ve uzun vadede

radiyal arterin endotel iglevini bozmakta ve CABG i¢in uygunlugunu azaltmaktadir.

Nitrogliserin araciliradiyal arter vazodilatasyon testi (NAV) asil olarak damardaki diiz kas
tabakasmmislevi gostermektedir.Litertatlirdeki ¢alismalarda erken dénemde (ilk 24 saat
icinde) NAV testinde bir bozulma izlenmistir (77,87). Budurumun olasi sebepleri: damar
kilifinm yerlestirilmesi ve ¢ekilmesi esnasinda gelisen duz kas hasari veya radiyal
kantilasyon sirasinda verilen intraarteriyel nitrogliserinin lokal olarak radiyal arter diz kas
hicre reseptorlerinde NO’e karsibir duyarsizlagmaya neden olmasi olabilir.Ancak bizim
calismamizda koroner anjiyografi dncesinde, koroner anjiyografi sonrasiilk 24 saat iginde
ve 8. haftada yapilan nitrogliserin aracili vazodilatasyon testinde kontrol grubu ile
kaniilasyon grubu arasinda istatiksel olarak bir fark izlenmemistir (p>0,05).Calismamizdaki
bu bulgu erken dénemde transradiyal koroner anjiyografi sirasinda gelisen hasarin endotel
ile smirholdugunu ve arterin diiz kas tabakasinda bir hasar gelismedigini

diistindiirmektedir.

Sigara, hipertansiyon, diyabetes mellitus, erkek cinsiyet, hiperlipidemi ve ileri
yasateroskleroz gelismi i¢in baglica risk faktorlerindendir. Bu faktorlerin damar igi ateron
plagigelisimine yol a¢cma sebeplerinden bir tanesi de endotel islev bozukluguna yol
acmalaridir. Calismamizda endotel islevinin gdstergesi olan akim aracili vazodilatasyon
kateterizasyondan sonraki ilk 24 saat i¢cinde bozulmustur. Literatiirdeki caligmalardan
farkli olarak c¢alismamizda hipertansiyon, hiperlipidemi ve ileri yas radiyal arter
vazodilatasyonunun bozulmasinda tek baslarina bagimsiz faktdr olarak izlenmediler
(p>0,05) (86,89,90,91,92,93,94).Calismamiz ile literatlir arasindaki bu uyumsuzlugun

sebebi ¢alismaya az sayida hasta alinmasi olabilir.

Literatirdeki benzer ¢aligmalardan farkli olarak calismamizda diyabetes mellitus igin p
degeri 0,087 saptanmisve istatiksel olarak anlamlibulunmamistir. Bunun sebebi ¢alismaya

alinan hastalarin nispeten az bir kismanda diyabetes mellitus tanisi olmasi olabilir.
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Bizim c¢alismamizda; literatirdeki benzer ¢alismalardaki gibi cinsiyetin radiyal arter
endotel islevi Uzerinde bir etkisi olmadigi izlendi (p>0,05).Bu durumun sebebi ¢aligmaya

alinan kadin hastalarin hepsinin postmenopozal donemde olmasi olabilir.

Calismamizda sadece sigaranin tek basina bagimsiz bir faktor olarak radiyal arter endotel
islevini bozdugu saptandi(p=0,002). Diger calismalarda da aktif ve pasif sigara i¢iciliginin
endotel islevini akut olarak bozdugu ve vaskiler tamir mekanizmalarini olumsuz ydnde
etkiledigi saptanmistir (94,95,95,98). Limendeki hasarlialana endotel 6nci hicrelerin
gbcuniin bozulmasi, intimal ve diiz kas hucreproliferasyonunun indiklemesi ve endotel

hiicrelerinden NO salgisinin bozulmas: altta yatan asil mekanizma gibi gézikmektedir

(99,100,101,102).

Insan ve hayvan ¢alismalarinda, damar kilifinin yerlestirilmesi ve kateterizasyonu sirasinda
mekanik endotel hasar1 gelisebilmektedir. Takiben arter duvarinda remodelling ile yapisal
hasar olusmaktadir. Bu durumun liimen ¢apinin azalmasinda (intimal hiperplazi) ve hatta
arterin tikanmasinda ¢ok biiylik yeri vardir (103,104,105, 106,107). Damar kilifinin
capinin biiytikliigiine bagl olarak akut vaskiiler disfonksiyon ve takiben intimal hiperplazi,
intima-media kalinlagmasi ve liimen ¢apinda azalma izlenebilmektedir (108).6-F damar
kilifinin  kullanildigr ¢aligmalarda vaskiiler endotel fonksiyonun 6-10 aya kadar
bozulabildigi gozlenmistir (109,110). 4F damar kilifinin kullanildig1 bir calismada ilk 24
saat icinde bakilan akim aracili vazodilatasyonda bir bozukluk olmamasi bunu destekler
niteliktedir (111). Uhlemann ve arkadaslarinin yaptigibir ¢alismada SF damar
kilifikullanilmasinin =~ 6F’e  gore  radial arterdeki tikanmayi1%55 daha fazla
azalttigigosterilmistir(112). Kullanilan damar kilifinin ¢apinin artmasi radiyal arter vaskiler
hasarinin artmasmma neden olmaktadir. Transradiyal KAG sirasinda radiyal arterin
tikanmasidonemli bir komplikasyondur. Ancak elin ikili dolagimi olmasi nedeniyle ilgili elde
bir patoloji gelismesi (iskemi, enfarkt) beklenmez ve bu ylzden nispeten benign bir
komplikasyondur.Calismamizdaki hastalarin  %?23’iinde radiyal arterde tikaniklik
izlenmistir. Literatiirde bu oran % 4 - % 6 arasinda de8ismektedir. Bu farkin bir sebebi
literatiirdeki calismalarin ¢ogunun SF damar kilifi(2,28mm) ile gergeklestirilirken, bizim
calismamizda 6F damar kilifinin (2,52mm) kullanilmasiolabilir. Gorecekii¢iik damar
kiliflarinin kullanilmasiradiyal arter hasariniminimal diizeye indirebilir.Bu farkin diger bir

onemli sebebi elin ikli dolagimi nedeniyle radial arter tikanmasmin genelde asemptomatik
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olmasidir(113,114,115).Her hangi bir sikayet tariflemeyen hastalara taburculuk sonrasi
daha ileri bir tetkik yapilmamasi nedeniyle radiyal tikaniklik oldugundan daha disik
saptaniyor olabilir.455 hastanin dahil edildigi Uhlemann ve arkadaslarimin yaptigi bir
caligmada transradiyal KAG sonrasiradial arter hemodinamisinin gosterilmesi i¢in rutin
olarak wvaskiiler ultrason kullanigsmistir. Bu c¢alismanin neticesinde 5-F damar kilifi
kullanilan hastalarda radiyal arter tikanma orant %13,7 saptanirken; 6-F damar kilifi

kullanilan hastalarda radiyal arter tikanma orani % 30,5 olarak saptanmistir(p <

0.001)(112.116).

Yasin radiyal arter tikanikligitizerindeki etkisi incelendiginde radiyal arterinde tikaniklik
izlenen hastalarin ortalama yas$163,1+2,9 iken; arterinde normal akim izlenen hastalarin
ortalama yas157,9+1,7°dir. Bu durum ilk bakista radiyal tikanikligin ileri yasta daha sik
izleniyor izlenimi vermesine ragmen istatistiki olarak anlamlibir farklilik bulunmamaktadir

(p=0,148).

Radiyal arterinde tikaniklik izlenen hastalarin %80°1 erkektir. Ancak ¢calismamizda yapilan
istatiksel analizde cinsiyetin tikaniklik tizerindeki etkisi anlamlibulunmamistir (p=0,276).
Tikaniklik oraninda erkek cinsiyetin baskin olma sebebi caligmaya daha az sayida kadin

hasta alinmasiolabilir (Calismadaki tiim hastalarin %37’si kadindir).

Hipertansiyonun, diyabetes mellitusun, hiperlipideminin, kronik renal hastaligin ve
sigaranin tikaniklik tizerindeki etkileri incelendiginde transradiyal koroner anjiyografi
sonrasitikanma ile aralarinda iliski istatiksel olarak anlamlidegildir (p>0,05).Transradiyal
koroner anjiyografi oncesi beta bloker (p= 0,458), ADEI/ARB (p= 0,727), statin (p=
0,458), asetil salisilik asit, trimetazidin (p=0,999) kullanimmin radiyal arter
tikanikligiiizerindeki etkileri incelendiginde istatiksel olarak anlamlibir fark izlenmemistir.
Literatirde hastalarm kullandigl ilaglarm ve bazal o&zelliklerinin radiyal arter
tikanikligiizerindeki etkilerini dogrudan inceleyen bir ¢alisma yoktur.Bizim ¢aligmamizda
bu faktorlerin tikaniklik Uzerindeki etkilerinin istatiksel olarak anlamsiz ¢ikmasigalismaya

aliman hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir.

Transradiyal koroner anjiyografi dncesi bakilan laboratuvar degerleri incelediginde ise Hb,
kreatinin, AST/ALT, LDL ve HDL seviyelerinde radiyal arterde tikaniklik izlenen grup ile

izlenmeyen grup arasinda istatistiksel olarak anlamlibir fark izlenmedi (p>0,05).
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Bu bulgular neticesinde c¢aligmamizda radiyal arterin tikaniklifi iizerinde etkili olan
bagimsiz bir risk faktorli saptanmamustir. Literatiirdeki ¢aligmalarda SF ve 4F damar kilifi
kullanilmasi, bizim ¢alismamizda ise 6F damar kilifi kullanilmasi literatiir ile olan bu
oransal farki aciklayabilir. Ayrica radiyal arter tikaniklig1 iizerinde diger etkili olabilecek
faktorler, KAG sirasinda kullanilan kateter sayisi, KAG sonras1 damar kilifinin ¢ekilmesi
sonrast uzun siire giris bolgesine basi uygulanmasi, KAG sirasinda radiyal arter damar
capi-damar kilifi oranmin dikkate alinmamasi olabilir. Ancak bizim calismamizda bu

degiskenlerin radiyal arter tikaniklig1 izerindeki etkilerine bakilmamustir.

KAG sonrasiradiyal arterinde tikaniklik saptanan ve saptanmayan hastalarin hepsi ileriki
yasamlarinda tibbi zorunluluk halinde bir kez daha KAG olabileceklerini belirtti. Daha
sonra KAG gerekmesi halinde hastalarin 11 tanesi (% 25) transfemoral yolu tercih
ederken, geri kalan 32 (%75) hasta transradiyal yolu tercih edeceklerini belirtti.

KAG sonrasiilgili elin agriindeksi degerlendirildiginde; hastalarindénemli bir kisminda
(%75) ozellikle giris yerinde ve 6n kolda damar kilifi trasesi ile uyumlu alanda glnlik
aktiviteyi bozmayan bir agri olmugstur. Hastalarin %?25’inde ise yine girig yerinde ve elde
siddetli bir agriolmusve giinliik aktivite ilk 24 saat agridan dolayibozulmustur. Elde iskemi
belirtileri izlenmemistir ve pulse oksimetre ile saturasyon % 95 ve lzerinde seyretmigtir.
Takip eden giinde agrigerilemigve giinliik aktivitede bir sorun yasanmamaistir. Literattirdeki
calismalarda bu oran % 9,6’dir.Bu farkin nedeni ¢alismamizda verapamil yerine, islem
sirasinda daha fazla agriya yol agabilen diltiazem kullanilmasi olabilir. ikinci kontrolde
hastalarin tamaminda agrigecmigve giinliik aktivitede bir sikint1 yasanmamuistir. Hastalarin

higbirinde elde kladikasyo saptanmamustir.

Caligmaya alinan hastalarda kontrol gurubuna gore (sag el), kateterizasyon yapilan sol el
kavrama kuvvetinde istatiksel olarak anlamli bir azalma saptanmistir. Ancak hastalarin sol
el kullanimi yoniinden giinliikk aktiviteleri etkilenmemistir. Bu durum hastalarin

kaniilasyon yapilan elini koruma egiliminden kaynaklanabilir.
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5.1.Calismanin Kisithhiklar:

1. Calismaya alinan hasta sayisinin az olmasinedeniyle elde edilen sonuglarin topluma

genellenememesi onemli bir kisithiliktir.

2. Calismaya alinan hastalarda, akim aracilive nitrogliserin aracilivazodilatasyon
degerlendirilirken en az 24 saat damar otonom tonusunu etkileyebilecek olan
maddelerden (sigara, kafeinli igecekler) uzak kalinip kalinmadigisorgulanmamugtir.
Akim aracilive nitrogliserin aracilivazodilatasyon testleri uygulanirken hastalarin
sempatik durumunu dolayliyoldan goOsteren nabiz, tansiyon gibi degerler goz
oniinde bulundurulmamistir. Radiyal arter islevinin multifaktdryel olmasinedeniyle

cevresel etkenlerden dolayimeydana gelecek degisimler dnemli bir kisitliliktir.

3. Radiyal arter kateterizasyonu sirasinda, sagve sol koroner arterlerin anjiyografisi

i¢in ne kadar kateter kullanildiginin dikkate alinmamasionemli bir kisithiliktir.

4. Calismada transradiyal anjiyografinin etkileri 8. haftaya kadar degerlendirilmistir.
Hasta takip stiresinin nispeten kisa olmasikateterizasyonun daha unun siireli

etkilerinin degerlendirilmesini 6nlemektedir.
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6.SONUCLAR

» Calismamizdaki birincil sonlanim noktasi radiyal arter endotel fonksiyonunun
degerlendirilmesidir. Caligmamizda endotel fonksiyonunun koroner anjiyografi
sonrast ilk 24 saat icinde bozuldugu ve 8. haftada normal islevini tekrar kazandigi
izlendi. Transradiyal koroner anjiyografi sonrasi radiyal arterin, KABG’de greft
olarak ve KBY’li hastalarda fistiil olarak kullanilmasinda sakinca olmadigi

distiniildi.

» Calismamizda sadece sigaranin, tek basina bagimsiz bir faktor olarak radiyal arter

endotel islevini bozdugu saptandi

+ Calismamizdaki ikincil sonlanim noktasitransradiyal koroner anjiyografi
sonrasiradiyal arter tikanikliginin degerlendirilmesi ve tikanmaya yol acan
etmenlerin  degerlendirilmesidir. Cinsiyet, sigara kullanimi, hiperlipidemi,
hipertansiyon, diyabet, kullanilan ilaglar, LDL, HDL ve kreatinin diizeylerinden

higbirisinin tikaniklik tizerinde bir etkisi olmadigi saptandi.

« Radiyal arter tikaniklig, vaskiiler ultrason ile rutin olarak degerlendirildiginde,

oldukgca yiiksek oranda saptandi.

» Kateterizasyon yapilan 6n kolun el kavrama kuvvetinde, KAG 6ncesine gore 8. haftadaki

kontrolde azalma izlenmistir.
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