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ÖZET 

AMAÇ: Sessiz serebral iskemi (SSI) biyokimyasal markerlar veya kranial 

görüntüleme yöntemleri ile ortaya çıkartılabilen ancak klinik bulgu vermeyen bir 

tablodur. Perkutan koroner girişimler (PKG) başta olmak üzere birçok kardiyolojik 

işlem sonrası SSI sıklığının arttığı çalışmalarda gösterilmiştir. Çalışmamızda PKG 

sırasında kullanılan radial arter tarafının SSI gelişme riski açısından rol oynayıp 

oynamadığını araştırmayı amaçladık.  

ARAÇLAR VE YÖNTEM: Çalışmaya transradyal erişim ile PKG uygulanacak olan 

hastalar dahil edildi. Hastalar sağ radyal ve sol radyal olarak iki gruba ayrıldı. Ardışık 

olarak çalışmaya dahil edilen 197 hastanın 99 tanesine sağ radyal erişim ile 98 tanesine 

de sol radyal erişim ile PKG uygulandı. İşlem öncesi ve işlemden 18 saat sonra Nöron 

Spesifik Enolaz (NSE) değerleri ölçülüp kaydedildi. İşlem sonrası NSE düzeyinin 20 

ng/dl’den yüksek olması SSI olarak değerlendirildi. 

BULGULAR: Hastaların %69.5’i erkek ve yaş ortalaması 62± idi. Sağ radyal grupta 

kullanılan katater sayısı (P<0.001) ve toplam malzeme sayısı (p=0,012) istatistiksel 

olarak daha azdı. Ayrıca sağ radyal grupta subklavyen tortiyozite varlığı ve kullanılan 

kontrast miktarı daha fazla olma eğilimindeydi. 197 hastanın 60 tanesinde SSI gelişti. 

Sağ radyal grupta %37,4 (n=37) sol radyal grupta %23,5 (n=23) oranında NSE 

yüksekliği izlendi (p=0,034). SSI meydana gelen hastalarda sigara içme (p=0,043), 

subklavyen tortiyozite varlığı (p=0,027) ve HbA1c (p=0,031) daha yüksek orandaydı. 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde sigara içmek (OR:2,088 %95 GA 1,105-

3,944 p=0,023), sağ transradyal erişim ile PKG uygulanması (OR:2,104 %95 GA 

1,102-3,995 p=0,023) ve düşük EF (OR:0,958 %95 GA 0,920-0,998 p=0,039) NSE 

yüksekliğinin bağımsız belirteçleri olarak izlendi. 

SONUÇLAR: Sağ radyal PKG’lerde sol radyal PKG’lere göre SSI oranları daha fazla 

görüldü. Sigara kullanımı, düşük EF ve sağ radyal tercih PKG uygulanan hastalarda 

SSİ’nin bağımsız belirteçleriydi. Ayrıca kötü diyabet kontrolüne bağlı artmış HbA1c 

yüksekliğinin SSI riskini arttırtığı gösterildi. 

Anahtar Kelimeler: Koroner Girişim, Nöron Spesifik Enolaz, Sessiz Serebral 

İskemi, İnme, Transradyal 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Silent cerebral ischemia (SCI) is defined as a condition that can 

be detected by biochemical markers or cranial imaging methods, but does not produce 

clinical symptom. Studies show that the frequency of SCI increases after many 

cardiological procedures, especially percutaneous coronary interventions (PCI). This 

study aims both to compare the frequency of SCI in PCIs performed with right 

transradial access and left transradial access and to evaluate the influencing factors. 

TOOLS AND METHODS: Patients who underwent PCI with transradial access were 

examined in the study. The patients were divided into two groups as right radial and 

left radial. Out of a total of 197 patients included in the study, PCI was performed 

consecutively in 99 patients with right radial Access and 98 patients with left radial 

access. Neuron Specific Enolase (NSE) values were measured and recorded before and 

18 hours after the procedure. Higher than 20 ng/dl post-procedure NSE level was 

defined as SCI. 

RESULTS: The majority of the patients were male (%69,5). The mean age was 62 

years. The number of catheters used (p<0.001) and the total number of materials 

(p=0.012) were statistically less in the right radial group. In addition, the presence of 

subclavian tortuosity and the amount of contrast used tended to be greater in the right 

radial group. SCI occurred in 60 of the 197 patients. NSE elevation was observed at a 

rate of %37.4 (n=37) in the right radial group and %23.5 (n=23) in the left radial group 

(p=0.032). Patients with SCI had higher rates of smoking (p=0.043), presence of 

subclavian tortuosity (p=0.027) and HbA1c (p=0.031). In the multivariate logistic 

regression analysis, level of EF (ejection fraction) (OR:0.954 %95 CI 0.910-0.997, 

p=0.038), subclavian thortiosity (OR:0.396 %95 GA 0.154-0.948 p=0.037) and 

smoking (OR:2.062 %95 GA 1.071-3.970, p=0.030) were observed as independent 

variables of NSE elevation. 

DISCUSSION: SCI rates were higher in right radial PCIs than left radial PCIs. 

Smoking, low EF level, and presence of subclavian tortuosity were independent 

predictors of SSI in patients who underwent PCI.  In addition, increased HbA1c 

elevation due to poor diabetes control were observed to increase the risk of SCI. 
Keywords: Coronary intervention, Neurone spesific enolase, Silent cerebral 

ischemia, Stroke, Transradial  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner arter hastalığı tüm tedavi yöntemlerine rağmen morbidite ve mortalitenin en 

önemli sebeplerinden biridir. İskemik koroner arter hastalığının tedavisinde ilk olarak 

1977 de balon anjiyoplasti yapılmasından bu yana son otuz yılda perkutan koroner 

girişimler (PKG) belirgin olarak gelişmiştir. O zamanlarda koroner arter bay-pass 

cerrahisi (KABG) daha sık kullanılmaktaydı, ancak cihaz temelli teknolojilerin 

gelişmesi ve stent teknolojisindeki ilerlermeler ile artık günümüzde birçok hastada 

perkutan koroner girişimler tedavide ilk seçenek olarak tercih edilmektedir(1, 2).  

Artan PKG’lerin sıklığı bazı komplikasyonları da beraberinde getirmiştir. Katater 

girişim yeri ile ilgili psödoanevrizma, A-V fistül, retroperitonel kanama gibi lokal 

komplikasyonlar tüm PKG’ler içinde en sık görülendir. PKG ilişkili aortik duvardan 

aterom kalıntıları ve katater ilişkili trombüslerin sebep olduğu serebrovasküler olaylar 

görülebilir. Ateroembolik olayların bilinen insidansı yüzde 0.6-0.9 arasında 

değişmektedir(3, 4). Serebrovasküler olaylar stroke, geçici iskemik atak (GİA) ya da 

sessiz iskemik inme olarak ortaya çıkabilir. Sessiz iskemik inme uzun dönemde 

kognitif fonksiyon kaybı, unutkanlık gibi semptomlara sebebiyet verebilir(5).  

Femoral ya da radyal erişim ile yapılan perkütan koroner girişimler ile ilişkili 

serebrovasküler olaylar çeşitli çalışmalarda kanıtlanmıştır. Radyal yolun kullanılması 

ile işlem komplikasyonları daha düşük seviyelere indirilmiştir, bununla birlikte sessiz 

iskemik inme sıklığının daha yüksek olduğu bilinmektedir(6). Ancak sağ ya da sol 

radyal arter kullanılarak yapılan PKG’lerin hangisinde daha yüksek serebrovasküler 

olay görülme sıklığı ile ilgili bir araştırma yoktur.  

Serebrovasküler olaylar ve diğer nörolojik olaylarda nöron spesifik enolaz (NSE) 

denilen sitoplazmik hücre içi enzim serbestleşir(7). Klinik belirti vermeden serum 

NSE düzeyinin yüksekliği olarak tanımlanan sessiz iskemik inme perkütan koroner 

girişimlerde görülebilir. Bu çalışmada transradyal yoldan yapılan PKG’ler de sessiz 

iskemik inme sıklığının hangi vasküler erişim bölgesinde daha sık olduğu ve 

predispozan faktörleri araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Koroner Arter Hastalığı 

Koroner arter hastalığı (KAH) tüm dünyada ölümün en önemli sebeplerinden birisidir. 

Epikardiyal damarlarda veya mikrovasküler dolaşım da tam ya da kısmi olarak 

meydana gelen tıkanıklıkların sonucunda oluşur(8). Stabil anjina, unstabil anjina, 

miyokart enfarktüsü (MI), ani kardiyak ölüm olarak ortaya çıkabilir. Koroner arter 

hastalığı gelişme riski genetik yatkınlığa ve yaşam tarzına bağlı olarak değişken yapıya 

sahiptir(9). Kardiyovasküler hastalık için predispozan faktörleri belirlemede ve 

hastalık gelişme riskini önlemede epidemiyolojik çalışmalar önemli bir rol 

oynamaktadır. FRAMİNGHAM çalışmasında genetik yatkınlığın önemi, ailede bir 

ebeveyn ya da kardeşte koroner arter hastalığı görülmesinin hastalık riskini önemli 

derecede arttırdığı kanıtlanmıştır(10).  

Koroner arter hastalığının prevelansı yaş, cinsiyet, etnik köken ve coğrafi şartlar da 

dahil birçok sebepten etkilenir. Hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde 

mortalite ve morbiditenin önde gelen sebeplerinden biridir. Koroner arter hastalığını 

önlemek için öncelikli olarak yapılması gereken sağlıklı bir yaşam tarzına 

yönlendirmeyle başlar.  

2.1.a Patofizyoloji 

Koroner arter hastalığı kalbin ihtiyacı olan kan ve oksijeni sağlayan koroner arterlerde 

aterosklerotik plak oluşumunu ifade eder. Aterosklerotik plaklar koroner arterlerin 

haricinde serebral arter, periferik arterler ve aortu tutabilir. Tüm dünyada ölümün ek 

sık sebebi aterosklerotik hastalıklardır(11). Bu oran gelişmiş ülkelerde daha 

fazladır(12). Ateroskleroz hayatın ilk yıllarından itibaren başlayan ve yaş ile ilerleyen 

bir süreçtir. Aterosklerozun gelişimini ve ilerlemesini destekleyen genetik ve çevresel 

etkenler gösterilmiştir(13). Ateroskleroz hayatın erken dönemlerinde başlamasına 

rağmen iskemik ataklardan sorumlu olgun plakların olgunlaşması on yıl kadar alır(14). 

Bu yavaş gelişen iyi huylu hastalık bazen aniden değişir ve akut miyokart iskemisi 

ortaya çıkar. KAH için bilinen risk faktörlerinin azaltılması çok sayıda klinik 

çalışmada değerlendirilmiş ölüm ve miyokart enfarktüsü gibi %30-40 daha az klinik 

olay ile ilişkilendirilmiştir(15). 
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Genetik Etkenler 

Koroner arter hastalığının gelişmesini genetik faktörlerin %30 ile %60 oranında 

etkilediği düşünülmektedir. Genetik riskin araştırıldığı çalışmalarda 55’ten fazla 

lokusun koroner arter hastalığı ile ilişkili olduğu görüldü. İlk KAH risk varyantı 9p21 

2007 yılında yayınlandı ve daha sonrasında iki yıl içinde yeni varyantlar ile ilgili 

çalışmalar yayınlandı(16). Bu varyant inflamasyonun artması ile ilişkili olan gut ve 

periodontitis ile de ilişkilidir(17). Genetik varyantların az kısmı LDL-K, 

hipertansiyon, trigliserit, HDL-K ve tromboz gibi bilinen risk faktörleri ile ilişkilidir. 

Koroner ateroskleroz ile ilgili bu genetik varyantların çoğunun protein kodlamayan 

DNA dizilerinde yer aldığı belirtilmelidir(18, 19).  

ABO kan grubu kardiovasküler hastalıklar ile ilişkilidir. (O) dışı kan gruplarının von 

Willebrand Faktörü (vWF) ile ilişkili olduğu bilinmektedir(20). A kan grubu ciddi 

koroner ateroskleroz içi bağımsız bir risk faktörüdür(21, 22). 

Hiperlipidemi aterosklerozun önde gelen risk faktörlerindendir(23). Plazma 

lipoproteinleri aterosklerozu uyaran lipit oksidasyon ürünleri içerir. LDL-K tarafından 

taşınan lipit oksidasyon ürünleri yüksek riskin göstergesi iken, HDL-K yüksek 

seviyeleri koruyucu olarak nitelendirilmiştir(24). LDL-K sitokin salınımı 

stimülasyonu ve nitrik oksit inhibisyonu ile inflamatuar süreci başlatarak aterosklerozu 

hızlandırır. PCSK9 enziminin LDL-C üzerine ve koroner ateroskleroz üzerine etkileri 

diğer bir genetik risktir. PCSK9 enziminin işlevini arttıran mutasyonlar LDL-K 

seviyelerinin yükselmesine ve ateroskleroz gelişmesine yol açar(25). Artmış glukoz 

düzeyi, dislipidemi ve metabolik değişiklikler aterosklerozun patogenezine katkıda 

bulunur. Her iyi diyabet tipi de ateroskleroz gelişiminde etkin risk 

oluşturmaktadır(26). ApoA1, ABCA1 ve LCAT genlerinde ki mutasyonlar sonucunda 

kardiyovasküler risk ve ateroskleroz ile ilişkili düşük HDL-K seviyelerine neden 

olur(27).  

Çevresel Etkenler  

Koroner arter hastalığı gelişme riski birçok sebebe dayandığından bireyin bütün risk 

faktörleri bir arada değerlendirilmelidir. Erkek cinsiyetin kadın cinsiyete göre daha 

fazla etkilendiği yüzyıllardır bilinmektedir(28). 1772 yılında William Heberden, 

anjina pektoris ile ilgili bir tanımında “Bu hastalığı yaşayan 100 kişi gördüm bunlardan 
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3 tanesi kadındı” şeklinde yazmıştır(29). Genç kadınlarda kardiyovasküler hastalık 

görünme oranı erkeklere göre daha azdır ve miyokart enfarktüsü geliştirme oranı da 

daha düşüktür. Yaşamın yedinci dekadında kadınlar risk olarak erkekleri yakalar ve 

dokuzuncu dekadında risk olarak erkek cinsiyeti geçmektedir(30).  

Kronik hipertansiyon ateroskleroz için majör bağımsız bir risk faktörüdür. 

Hipertansiyon direk olarak aterosklerozu uyarmasının yanında miyokardın oksijen 

ihtiyacını da arttırarak ateroskleroz gelişmiş olan hastalarda iskemiyi arttırır(31).  

Hareketsiz bir yaşam tarzı hiperlipidemiye sebep olan obezite ve diyabete yol açarak 

inflamatuar süreci başlatıp kardiyovasküler hastalık riskini arttırır(32). Orta derecede 

egzersiz ve Akdeniz diyeti önerilmektedir.  

 Sigara içmek koroner arter hastalığının en önemli önlenebilir risk faktörlerinden birini 

temsil eder. Sigaranın oksidatif stres ile damar işlev bozukluğunu ve inflamatuar süreci 

tetiklediği, lipit profilini bozduğu ve kardiyovasküler hastalık gelişmesinde önemli bir 

rol oynadığı mevcut çalışmalar ile kanıtlanmıştır(33). Bu tür risk altındaki hastalara 

mutlaka sigara kullanıyor ise bırakması önerilmesi ve sigara bırakma kliniklerinde 

yardım alması önerilmelidir. 

Aterogenez 

Ateroskleroz büyük arterlerin intima tabakasında lipit ve enflamatuar hücrelerin 

birikimini ifade eder. Aterosklerotik plağın çekirdeğinde yer alan lipit birikiminin 

görünümünü temsil eden yunanca “athera=yulaf lapası,lapa” kelimesinden 

türetilmiştir. Ateroskleroz oluşumu için iki hipotez vardır; lipit hipotezi ve kronik 

endotel hasarı.  

Lipit hipotezi 

Ateromdaki kolesterolün kaynağı LDL-C dir. LDL partikülleri kolesterol açısından 

zengin ana lipit kolesterol esterlerdir. Fizyolojik ihtiyaçları aşan LDL-C varlığında 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık riski artar(34). Klinik araştırmalar ışığında 20-

30 ng/ml seviyelerinde LDL-C düzeylerinin fizyolojik ihtiyaç için yeterli olduğu 

gösterilmiştir(35). Kan plazmasında bulunan LDL-C karmaşık biyokimyasal 

reaksiyonlar ve serbest oksijen radikalleri ile oksitlenerek enflamasyonu indükler. 

LDL-C’nin damar intimasında oksitlenmesi aterom oluşumunun ilk adımıdır(36). 
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Endotel hücreleri okside LDL tarafından uyarılır ve aktif edilmiş endotel 

hücrelerinden üretilen adezyon moleküllerinin etkisiyle monositler damar duvarına 

yapışır ve kemoatraktan sitokinler olarak bilinen kemokinler aracılığı ile intima 

tabakasına girer(37). Daha sonra monositler makrofaj hücrelerine olgunlaşırlar ve 

lipoprotein partiküllerinin içine alınması sonucu köpük hücreler oluşur. 

Aterosklerozun erken aşamalarında köpük hücrelerinin birikmesiyle yağlı 

çizgilenmeler meydana gelir(38). Köpük hücreleri ve okside LDL salgıladıkları bazı 

maddeler ile fibröz başlık oluşmasını sağlar. Trombositlerin ve büyüme faktörlerinin 

de etkisiyle düz kas hücre proliferasyonu meydana gelir(39).  

Kolesterol hücre zarının bileşeni olmasının yanında steroid hormonların ve safra 

asitlerinin öncülüdür. İnsan vücudunda yaklaşık 140 gr kolesterol bulunur(40). 

Kolesterol sentezi esas olarak karaciğerde yapılır ancak bağırsak mukozasında da 

önemli miktarda kolesterol sentezlenir. Düşük kolesterol diyetli bir insan vücudunda 

1 günde ortalama 800 mg kadar kolesterol sentezlenir. Kolesterol sentezindeki en 

önemli aracı aktivitesi ve miktarı çeşitli mekanizmalar ile kontrol edilen 3-hidroksi 3-

metilglutaril koenzimA redüktaz’dır(HMG-coA redüktaz)(41). Temel olarak 

yoğunluk ve elektroforez sırasında ki davranışlarına göre şilomikronlar, çok düşük 

yoğunluklu lipoproteinler(VLDL), düşük yoğunluklu lipoproteinler(LDL) ve yüksek 

yoğunluklu lipoproteinler olarak dörde ayrılırlar(42).  

LDL-K: LDL yüksek miktarlarda kolesterol ve kolesterol esterleri içerir. LDL 

kolesterolü periferik dokulara ve karaciğere taşır(43). Buradaki LDL partiküllerinin 

%60-80’i apoB100 aracılığıyla ApoB100 reseptörü üzerinde dokulara alınır ve 

lizozomal enzimler tarafından parçalanırlar(44). Geriye kalan LDL partikülleri 

makrofajlar ve çöpçü reseptörler tarafından fagosite edilir ve oksitlenir. Makrofajlarda 

biriken kolesterol bu hücrelerin köpük hücrelerine dönüşmesine neden olur ve yağlı 

çizgilenmelerin oluşmasını sağlar(45). Uzun süredir devam eden yüksek LDL-K 

düzeyinin yol açtığı ateroskleroz geri döndürülemese bile düşük LDL-K düzeyleri 

yaşamın gelecek yıllarında ki kardiyovasküler riski azaltmak için önemlidir(46). 

HDL-K: HDL-K kolesterol esteri, fosfolipitler, serbest kolesterol, protein ve bazı 

trigliseritlerden oluşur. İçeriğindeki başlıca proteinler Apo-AI ve Apo-II’dir(47). HDL 

kolesterol geleneksel olarak iyi kolesterol olarak kabul edilmiştir ve yüksek HDL-K 
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seviyesinin aterosklerotik kardiyovasküler hastalık(ASKVH) gelişme riski açısından 

koruyucu olduğu düşünülmektedir(48). HDL antioksidan ve antienflamatuar 

özelliklere sahiptir ve LDL-K’nin oksidasyonunu engelleyebilir. Lipopolisakkaritleri 

sekestrasyonu ve antitrombotik özellikler gibi bir dizi aterosklerozu önleyici özelliğe 

sahiptir(49). HDL-K’yi 1mg/dl arttırmak kalp hastalığı riskinde %2-3’lük bir azalma 

sağladığı çalışmalarda gösterilmiştir(50).  

Trigliserit: Bir molekül gliserole üç tane yağ asitinin eklenmesi ile oluşan, bitkisel ve 

hayvansal gıdalarda bol bulunmasının yanında karaciğerde de sentez edilebilen, 

aterosklerozda bağımsız risk faktörlerinden olan enerjiden zengin moleküllerdir. 

Sıklıkla metabolik sendromun bir öğesi olarak karşımıza çıkar. Açlık serum düzeyi 

150 mg/dl üzerindeki değerlerde ateroskleroz riski nispi olarak artar. Trigliseritler 

içerdiği kolesterol bileşenlerinden dolayı hipertrigliseridemi durumlarında arter 

duvarında birikime yol açarak ve sonrasında sistemik enflamasyon, trombosit 

aktivasyonu ve plazminojen aktivatör inhibitör-1’i indükleyerek ateroskleroza katkıda 

bulunabilir. Trigliserit yapısında bulunan Apo-CIII lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesini 

inhibe eder ve karaciğer tarafında VLDL-C üretimini arttırır. Hem epidemiyolojik hem 

de genetik çalışmalar Apo-CIII’ün koroner arter kalsiyumu ile nedensel ilişkili 

olduğunu göstermiştir.   

Lipoprotein-A: Lipoprotein-a (Lp-a) apolipoprotein-a (Apo-A) ile bağlantılı LDL-C 

ve Apo-B100 den oluşan bir plazma proteinidir. ASCVD ve dejeneratif aort kapak 

darlığı için bağımsız bir risk faktörüdür. Avrupa kılavuzları Lp-a düzeylerinin >50 

mg/dl olduğu kişilerin yüksek risk altında olduğunu, >180 mg/dl düzeylerinin ise 

ailesel hiperkolesterolemiye benzer risk taşıdığını vurgulamaktadır(51, 52). Apo-A 

plazminojene benzer bir yapıya sahiptir ve bu molekül ile fibrinoliz azalır ve trombotik 

olay riski artar(53). Ayrıca içerdiği LDL-C nedeniyle de ateroskleroza katkıda 

bulunur. 

Kronik Endotel Hasarı 

Endotel disfonksiyonu varlığında ateroskleroz gelişmesine yardımcı olan 

mekanizmaların kaybolduğunu tromboza eğilimin arttığı görülmektedir. Endotelin 

antienflamatuar, antitrombotik ve vazodilatör özellikleri mevcuttur. Bu fonksiyonları 

belirli maddeler aracılığıyla gerçekleştirmektedir(54). Endotel disfonksiyonu 
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ateroskleroz gelişimindeki birincil adımdır. Aterosklerozun erken evrelerinde diyabet, 

hiperlipidemi, sigara ve hipertansiyonun etkisiyle oksidatif stres meydana gelir ve 

sitokinleri aktive ederek bir makrofaj aracılığıyla LDL tutulumunu arttırarak endotel 

disfonksiyonu meydana gelir(55). Bu endotel hasarı reaktif oksijen radikalleri 

birikimine neden olur ve lokal enflamasyonu indükler(56). 

Nitrik Oksit (NO): NO yarı ömrü birkaç saniye olan bir gazdır(57). Hemostaz, 

fibrinoliz, trombosit ve lökositlerin endotel ile etkileşimi, antijen sunumu, vasküler 

tonus büyüme ve kan basıncının düzenlenmesi gibi çeşitli metabolik düzenleyici 

işlevlere katılır(58). Ateroskleroz da meydana gelen endotel hasarı endotelyal NO 

sentaz (eNOS) aktivitesinde azalmaya yol açar ve bunu takiben artan reaktif oksijen 

radikallerinin de etkisiyle NO üretiminde azalma ile sonuçlanır(59). 

Entotelin-1 (ET-1): ET-1 güçlü vazokonstriktif aktivite sergileyen 21 aminoasitli bir 

peptittir(60). ETA ve ETB reseptörleri adı verilen iki reseptör üzerinde etkisini 

meydana getirir. ETA üzerinden vazokonstriksiyona yol açar, ETB reseptörü 

üzerinden prostosiklin ve NO salınımı yoluyla vazodilatasyon yapar(61). ET-1 in diğer 

etkileri içinde vasküler düz kas hücre proliferasyonu uyarılması, makrofaj aracılı 

sitokin üretiminin aktivasyonu, süperoksit üretiminin uyarılması vardır(62). Ayrıca 

ET-1 insan vasküler düz kas hücrelerinin üzerinde ki ETA reseptörünü aktive ederek 

LDL-C bağlanmayı arttırır(63). Bütün bu etkilerinin sonucu olarak ET-1 ateroskleroz 

gelişiminde etki rol oynamaktadır.  

Proinflamatuar aktivasyon: Arteriyel sistemin lezyona eğilimli bölgelerinde IL-1, 

TNF-alfa, endotoksinlerin ve bozulmuş mekanik kan akımının etkisiyle endotel 

aktivasyonu meydana gelir(64). Bu biyokimyasal ve biyomekanik uyarılar pleotropik 

sinyal faktörü NK-KB aracılığıyla sinyal verir ve VCAM-1, ICAM-1, P-selektin, 

MCP-1, fractalkin gibi kemokinler ve yapışma molekküllerinin yanı sıra vWF, PAI-1 

gibi protrombotik moleküllerin hücre yüzeyine ekspresyonu ile sonuçlanır(65). Aktive 

edilmiş endotel hücreleri, düz kas hücreleri, monosit/makrofajların ve lenfositlerin 

damar duvarındaki proinflamatuar süreçlerinin sonucu olarak aterosklerotik lezyona 

ilerlemesi teşvik edilir(66).  

Anjiyotensin-II: Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS) ateroskleroz 

gelişimine katkıda bulunur. IL-6, TNF-a, COX-2 gibi sitokinler aracılığı ve direk 
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olarak oksidatif stresi azaltması yoluyla bu duruma sebep olmaktadır(67). 

Aterosklerozun hücresel dağılımı üzerine yapılan araştırmalarda anjiyotensin-II 

endotelyal hücrelerde, vasküler düz kas hücrelerinde ve makrofajlarda tespit 

edilmiştir. Ayrıca endotel hücrelerinde VCAM-1, ICAM-1, ve P-selektin’i upregüle 

ederek aterosklerozu destekler(68). 

Plak Rüptürü: Ateroskleroz yaşamın ilk dekatlarından itibaren oluşmaya başlayan ve 

kardiyovasküler olayların çoğunun nedeni olan kronik bir süreçtir. Bu kronik dönemde 

vasküler endotelde meydana gelen disfonksiyon, lipit birikmesi, inflamatuar süreçler, 

düz kas birikmesi gibi mekanizmaların sonucu olarak damar yüzeyinde aterom plağı 

meydana gelmektedir. Bu plak yapısında bulunan lipit çekirdeğin etrafında PDGF ve 

FGF’nin uyarısı ile düz kas hücreleri ve bağ dokusundan meydana gelen fibröz bir 

başlık bulunur. Bağ doku başlangıçta sadece intimal kalınlaşmadan meydana 

geliyorken ilerleyen aşamalarda Tip-1 kollojenden yoğun bir yapıya sahip olur(69). 

Fibröz başlık ne kadar kalın olursa plak o kadar stabil olmaktadır. Unstabil plakların 

büyük çoğunluğu büyük bir lipit çekirdek ve üzerini kaplayan çok sayıda inflamatuar 

hücreler ile birlikte düz kastan oluşan ince bir fibröz başlığa sahiptir. Ateroskleroz tek 

başına koroner kan akımını engelleyebilir ve stabil anjinaya sebep olabilir ancak 

anlamlı şekilde daralsalar bile stabil olarak kaldığı sürece miyokardiyal hasarın 

olmadığı durumlarda nadiren ölümcül olmaktadır. Plak rüptürü olduğunda 

plazminojen aktivatörleri, katepsinler ve matriks metalloproteinazları gibi maddeler 

salınır ve tromboz meydana gelir(70). Trombüsün tıkayıcı olma durumuna göre ST 

elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI), unstabil angina(USAP) yada  ST 

elevasyonu olmayan miyokard enfarktüsü (NSTEMİ) gibi akut koroner olaylara yol 

açabilir.  

2.1.b Kronik Koroner Sendromlar 

KAH tüm dünyada önde gelen mortalite ve morbidite nedenlerinden birisidir. Anjina 

pektoris, miyokart infarktüsü, iskemik kalp yetmezliği gibi hayatı kötü yönde 

etkileyen akut ya da kronik bir tablo ile karşımıza gelebilir. 2019 yılında ESC 

tarafından stabil koroner arter hastalığı yerine kronik koroner sendromlara 

odaklanacak şekilde revizyon yapılmıştır(71). Koroner arter hastalığında ki klinik 

tablonun esas sebebi miyokardın oksijen sunumu ve ihtiyacı arasında ki dengesizliğe 
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bağlı miyokart iskemisinden kaynaklıdır(72). Koroner arterlerdeki aterosklerotik 

plaklar miyokarda kan akışını azaltmaktadır. Hem obstrüktif hem de obstrüktif 

olmayan lezyonlar klinik olarak önemli kardiyovasküler semptomlara yol 

açabilmektedir. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, kronik böbrek yetmezliği, ileri 

yaş, erkek cinsiyet, postmenapozal dönemdeki kadınlar, sigara ve ailede KAH öyküsü 

koroner ateroskleroz için değiştirilemez risk faktörlerindendir(73). Akromegali 

hipotiroidi gibi diğer sistemik hastalıkların varlığı koroner ateroskleroz gelişimini 

hızlandırabilir. Koroner arterlerdeki kan akımı aynı zamanda dıştan bası, miyokardiyal 

bridge, vaskülit gibi ateroskleroz olmadan da obstrüksiyona uğrayabilir. Kronik 

koroner sendromlar (KKS) uzun bir periyoda sahiptir ve çoğunlukla ilerleyicidir, 

sessiz olduğu dönemlerde bile ciddi bir hal alabilir. KKS ilgili kılavuzlar da altı klinik 

senaryo ile karşımıza gelebilir(71).  

a: Stabil anjinası ve/veya dispnesi olan KAH şüpheli hastalar 

b: Yeni başlayan sol ventrikül disfonksiyonu veya kalp yetmezliği olan KAH şüpheli 

hastalar 

c: Akut koroner sendrom (AKS) sonrası ilk 1 yıl içinde stabil semptomları olan yada 

yakın zamanlı koroner revaskülarizasyon sonrası semptomatik yada asemptomatik 

hastalar 

d: İlk tanı yada revaskülarizasyondan  1 yıl sonra semptomatik/asemptomatik KAH 

hastaları 

e: Şüpheli vazospastik yada mikrovasküler hastalığı olan anjinası bulunan hastalar 

f: Tarama sırasında KAH saptanan asemptomatik hastalar 

KAH olan hastalarda miyokart iskemisine bağlı göğüs ağrısı olmaktadır. 3 kategoride 

incelenebilir. Tipik anjina, atipik anjina ve anjinal olmayan göğüs ağrısı. Tipik 

anjinanın 3 temel özelliği vardır; 

I: Göğsün ön kısmında boyun ve çeneye yayılım gösteren karakteristik nitelikte ağrı 

II: Efor ile ağrının şiddetinde artma 

III: Dinlenme ya da dilaltı nitrat ile 5 dk içinde rahatlama.  
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Atipik anjina yukarda belirtilen özelliklerden iki tanesini kapsar. Anjinal olmayan 

göğüs ağrısı ise bu özelliklerden yalnızca birini kapsar ya da hiçbirisini 

kapsamayabilir. KKS de anjinanın süresi vakaların birçoğunda 10 dakikadan kısa 

sürelidir ancak saniyeler süren bir ağrının KAH’tan kaynaklanması olası değildir.  

KKS tanısı için 2019 ESC kılavuzunda belirlenen aşamalı tanı algoritmaları 

mevcuttur. İlk adımda hastanın ayrıntılı bir tıbbi öyküsü ve fizik muayenesi ile olası 

bir AKS’yi dışlamaktır. AKS düşünülmeyen hastalarda ikinci adım komorbiditeleri ve 

yaşam kalitesini değerlendirmektir. Sonraki aşamada tam kan sayımı, lipit profili, tiroit 

hormonları, HbA1c ve böbrek fonksiyon testlerini içeren kan örneği alınır. İstirahat 

EKG’si ve seçilmiş hastalarda akciğer röntgeni ile birlikle bölgesel duvar hareket 

bozukluğunun tayini için istirahat ekokardiyografi (EKO) yapılır. Dördüncü aşamada 

obstrüktif KAH için ön test olasılığı (PTP) ve klinik olasılıklar değerlendirilir (Tablo 

1). PTP ye uygun olarak konservatif tedavi, invazif olmayan ve invazif tetkiklerden 

birisi seçilir. Son aşama olarak KKS için farklı tanı testlerinde yüksek risk ve şüpheli 

obstrüktif KAH’tan şüpheleniliyor ise revaskülarizasyonun prognostik önemi ve 

semptom faydası için değerlendirme yapılır(71). (Tablo 2)  

Tablo 1.Yaş, cinsiyet ve semptoma göre ön test olasılığının belirlenmesi 

 Tipik Atipik Non-anjinal Dispne* 

Yaş Erkek Kadın Erkek Kadın Erkek Kadın Erkek Kadın 

30-39 %3 %5 %4 %3 %1 %1 %1 %3 

40-49 %22 %10 %10 %6 %3 %2 %12 %3 

50-59 %32 %13 %17 %6 %11 %3 %20 %9 

60-69 %44 %16 %26 %11 %22 %6 %27 %14 

>70 %52 %27 %34 

 

%19 %24 %10 %32 %12 

*Birincil semptomu yalnızca dispne olan hastalar dahil edilmiştir(74)  

KAH kalp yetmezliği, miyokart infarktüsü ve ölüme neden olabilir. KAH tedavisinde 

ki temel amaç anjinal semptomların azaltılması ve ortaya çıkabilecek 

komplikasyonların önlenmesidir. Aterosklerotik plağın kan akışını önlemesi ile oluşan 

iskemik anjinayı azaltmak ve plak ciddiyetinin ilerlemesini engellemek amaçlı 

medikal tedavinin yanında ciddi koroner stenoz durumlarında PKG ve KABG gibi iki 

farklı invazif tedavi yöntemi mevcuttur(75).  
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Tablo 2.Anjina ve KAH şüphesi olan hastalarda tanısal algoritma 

 

 

 

 

 

 

 

* UYGUN HASTALARDA SEMPTOM,RİSK PROFİLİ VE ANATOMİYE GÖRE 

REVASKÜLARİZSYON YADA KY KILAVUZLARINA GÖRE MEDİKAL TEDAVİ 

DÜŞÜNÜLMELİ 

PTP>15 olan hasta grubu non-invazif testlerin en faydalı olduğu hasta grubudur. PTP 

%5-15 aralığında olan hasta grubunda tanısal testler için klinik diğer özellikler ile 

birlikte kapsamlı bir değerlendirmeden sonra karar verilmesi gerekmektedir.  

2.1.c AKUT KORONER SENDROMLAR 

Koroner arter hastalığına neredeyse her zaman lümende darlığa yol açan ya da 

açmayan aterosklerotik plaklar sebep olur. Bu plaklar yaşam boyunca stabil 

kalabileceği gibi kararsız yapıdaki plaklar erozyona uğrayabilir, ülserleşebilir, rüptüre 

olarak tromboz eğilimi ve akut koroner sendromlara yol açabilir(76, 77).  Akut koroner 

sendromlar (AKS) ST segment yükselmeli miyokard enfarktüsü (STEMİ), ST segment 

yükselmesi olmayan miyokard enfarktüsü (NSTEMİ) ve stabil olmayan anjina gibi 

farklı klinik tanı ve tablolarda karşımıza gelebilmektedir. 

STEMİ: 

AKS miyokard oksijen sunumunda ve ihtiyacında dengesizliğe bağlı miyokard 

dokusunun ölümüne sebep olmaktadır. Ateroskleroz bu hastalarda sürecin en önemli 

kısmını oluşturur. Aterosklerotik plaklar herhangi bir sebeple erozyona uğradığında ve 

rüptüre olduğunda plak yapısında bulunun prokoagülan maddeler trombotik süreci 

başlatır, koroner arterlerdeki akımı tıkayarak distaldeki kan akımını azaltır ve 
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kardiyomiyosit hasarı ile sonuçlanır. Total trombotik oklüzyon sıklıkla proksimal 

koroner arterlerde meydana gelir(78). 2015 te İsveç’te yapılan bir STEMI kaydında 

insidans 100000 de 58 olarak raporlanmıştır(79). Diğer Avrupa ülkelerinde STEMI 

insidansı benzer şekilde 100000 de 43-144 arasında değişmektedir(80). Amerikada da 

bildirilen insidans oranları benzerlik göstermektedir. Yaş ilerledikçe prevelansı 

artmaktadır, ayrıca erkek cinsiyette kadınlara göre daha fazla görülür. Ancak yapılan 

bir araştırma da kadınlar mortalitenin erkeklere oranla daha yüksek olduğu 

görülmüştür.(81) 

Morbidite ve mortaliteyi azaltmak için tanıyı geciktirmemek, risk faktörlerini ve hayatı 

tehdit edici durumları belirlemek ve zaman kaybetmeden tedaviye başlamak 

gerekmektedir.  

İlk tıbbi temastan sonra boyuna, çeneye ve sol kola yayılım gösterebilen baskı şeklinde 

sıkıştırıcı göğüs ağrısı ile gelen hastalarda 12 derivasyonlu elektrokardiyogram (EKG) 

10 dk içinde görülmelidir.  

STEMI tanısı için tanı koydurucu EKG kriterleri(82); 

 - V2-V3 derivasyonu için <40 yaş erkeklerde 2.5 mm, 40 yaş ve üzeri erkekler için 2 

mm veya daha fazla ST segment elevasyonu varlığı 

 - V2-V3 derivasyonu için kadınlarda 1.5 mm ST segment elevasyonu varlığı 

 - Diğer derivasyonlar için 1 mm veya daha fazla ST segment elevasyonu varlığı (sol 

ventrikül hipertrofisi ve LBBB yokluğu) 

 - İnferior miyokart infakrtüsü geçiren hastalarda sağ venrikül MI tanımak için V3R-

V4R kaydedilmesi 

 - Posterior miyokart infarktüsü tanısı için V1-3 derivasyonlarında ST depresyonu ve 

terminal T dalga pozitifliği var ise V7-9 derivasyonlarının kaydedilmesi ve >0.5 mm 

ST elevasyonu olması 

Ayrıca sekiz ya da daha fazla derivasyonda 1 mm ST segment depresyonu ile birlikte 

aVR ve/veya V1 derivasyonunda 1 mm ST segment elevasyonu varlığında sol ana 

koroner arter tıkanıklığı yada çoklu damar hastalığı lehine yorumlanmalı ve bu 



13 
 

hastalarda serum belirteçleri acil olarak istenebilir ancak reperfüzyon tedavisini de 

geciktirmemelidir(82).  

STEMI hastasının tedavisinde temel amaç erken reperfüzyon sağlamaktır. 

Reperfüzyon tedavisi seçenekleri arasında primer perkütan koroner girişim (PPKG), 

fibrinolitik tedavi ve acil KABG yer alır.  Kılavuzlar tarafından önerilen birincil tedavi 

seçeneği zamanında uygulanabiliyor ise primer perkütan koroner girişimdir (PPKG). 

Reperfüzyon tedavisinin zamanında yapılmaması ciddi mortalite ve morbidite ile 

ilişkilidir. Hastanın göğüs ağrısı şikayetinin başlaması üzerinde 12 saat içinde hastaya 

reperfüzyon tedavilerinden birisinin uygulanması gerekmektedir. 12 saat sonrasında 

yapılan tedavinin yararı kesin bir şekilde ispatlanamamıştır ancak hemodinamik 

instabilite, kalp yetmezliği gibi durumlarda özellikle göğüs ağrısı da devam ediyor ise 

tam tıkalı arterin reperfüzyonu düşünülmelidir.  

PPKG fibrinoliz ile karşılaştırıldığında PPKG de etkinlik %90’lara kadar ulaşmasına 

rağmen trombolizde %65’lerdedir. Ayrıca PPKG de infarktın olduğu arterde TIMI 

akımında daha fazla iyileşme ve rekürrens daha az olmaktadır. PPKG için tercih edilen 

girişim bölgesi son yıllarda yapılan çalışmalarda daha az komplikasyon riski nedeniyle 

deneyimli operatörler tarafından yapılması gereken radyal yaklaşımdır. 7021 hastanın 

dahil edildiği RİVAL çalışmasında PKG uygulanacak hastalarda femoral ve radyal 

yaklaşım hem güvenli hem de etkilidir ancak radyal erişim ile yapılan hastalarda lokal 

ve vasküler komplikasyonlar daha az izlenmiştir (83). 8404 hastanın dahil edildiği 

MATRİX çalışmasında da AKS hastalarında femoral erişime kıyasla radyal erişim ile 

yapılan PKG’lerin majör kanama ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyi azalttığı 

bildirilmiştir(84). PKG sonrası hemorajik komplikasyonlar hastane yatışlarını 

uzatarak hastane enfeksiyonlarını arttırabilir, tekrarlayan kardiyovasküler olaylara 

(yeniden miyokart infarktüsü, aritmi, inme) ve böbrek yetmezliğine sebep olabilir. 

PKG işleminde eğer mevcut ise stent implantasyonu tek başına balon anjiyoplastiye 

tercih edilmelidir. Güncel kılavuzlarda stent trombozu riski ve mortaliteyi azaltmak 

için çıplak metal stentler (ÇMS) yerine ilaç kaplı stentlerin (İSS) tercih edilmesi 

önerilir (82).  
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NSTEMİ: 

NSTEMI birçok klinisyen tarafından ‘küçük kalp krizi’ olarak değerlendirilmesine 

rağmen uzun dönem sonuçlarına bakıldığında sol ventrikül sistolik fonksiyon 

bozukluğu, aritmiler kalp ve böbrek yetmezliği açısından yüksek risk taşıyan bir 

durumdur. Bu yüzden yeni çalışmalara bakıldığında özellikle de yüksek riske sahip 

hasta grubunda erken invazif stratejinin majör advers kardiyak olayları (MACE) 

azalttığı öne sürülmüştür(85). NSTEMI AKS’lerin %70 kadarını oluşturur. Son 10 

yılda STEMI insidansında azalma görüşmüştür ancak NSTEMI insidansındaki azalma 

daha azdır(86).  

NSTEMI anjinal semptomlar ile beraber ST segment elevasyonunun olmadığı ve 

miyokart nekrozunu gösteren kardiyak biyobelirteçlerde artış ile karakterize AKS’dir. 

Stabil anjinada koroner arterlerdeki plak koroner kan akımına izin vermektedir ve 

çoğunlukla istirahat halinde semptom vermez ancak miyokardın oksijen tüketimini 

arttıran stres egzersiz gibi durumlarda ve kalp hızının arttığı durumlarda semptom 

verir. AKS de durum, koroner kan akımında ani bir kesilme ya da akımda azalma 

vardır ve beraberinde miyokardiyal iskemi ortaya çıkar. Çok çeşitli semptomlar ile 

ortaya çıkmakla birlikte klasik semptomları şunlardır; 

 İstirahatte en az 20 dk süren göğüs ağrısı 

 Yeni başlayan CCS sınıf 2 ya da 3 anjina 

 Var olan anjinanın şiddetinde artma olması 

 Miyokart infarktüsü sonrası anjina varlığı  

AKS’lerin yaklaşık %20 kadarı sessiz olup klinik bulgu vermeden de ortaya çıkabilir. 

Tanı da gecikme mortalite ve morbidite de ciddi artışlara sebep olabileceği için AKS 

şüphesi olan hastalara göğüs ağrısı olmasa bile EKG ve kardiyak enzimler ile 

değerlendirilmesi gerekmektedir. İlk acil servise başvuru sırasında unstabil anjina 

(USAP) ve NSTEMİ ayırt edilemez bu nedenle benzer şekilde tedavi edilmelidir.  Bu 

hastalar akut göğüs ağrısı olan ancak ısrarcı ST segment elevasyonu olmayan ST-

segment yükselmesiz AKS (STYz-AKS) olarak gruplandırılabilir. STYz-AKS 

tedavisi hastanın özelliklerine bağlı olarak konservatif tedavi, PKG ve CABG gibi 

invazif yöntemlerden uygun olanı seçilir. Medikal tedavi seçeneği oksijen, 
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antitrombotik ilaçlar, antianjinaller ve statinlerden oluşan kombine bir yaklaşımdan 

oluşur. Hastaya invazif tedavi seçeneği uygulanacak ise hastanın risk durumuna (Tablo 

3) göre yönetim stratejisi seçilmelidir(87). Mevcut kılavuzlarda önerildiği üzere 

STYz-AKS hastalarında hastaneye yatıştan sonraki 24 saat için koroner anjiyografi 

planlanmalıdır(88). Çok yüksek risk kriterlerine sahip hastalarda <2 saat içinde acil 

invazif tedavi stratejisi düşünülmelidir. Yüksek riske sahip hastalarda <24 saat içinde 

invazif tedavi stratejisi düşünülmelidir. Çok yüksek risk veya yüksek risk kriterlerini 

karşılamayan hastalar klinik durumuna göre ve hastanın başvuru merkezinde koroner 

anjiyografi olup olmamasına göre değerlendirilmelidir. TIMACS çalışmasında 

NSTEMİ hastalarında hastaneye yatıştan sonra 24 saat içinde ve 36 saat sonrasında 

yapılan invazif anjiyografilerin karşılaştırmasında erken invazif tedavi stratejisine 

sahip grupta 6 ay içinde tekrarlayan iskemi oranında azalma gözlenmiştir(89). Jobs ve 

ark. verilerini analiz ettiği bir metaanalizde STYz-AKS’li tüm hastalarda olmasa da 

yüksek riskli hasta grubunda erken invazif tedavinin mortaliteyi azalttığı 

görülmüştür(90).  

Tablo 3. STyz-AKS Hasta Risk Durumu Belirlenmesi 

 ÇOK YÜKSEK RİSK YÜKSEK RİSK DÜŞÜK RİSK 

-Hemodinamik instabilite ve 

kardiyojenik şok 

-Medikal tedaviye dirençli 

anjina 

-Hayatı tehdit eden aritmi 

-Mekanik miyokart enfarktüs 

komplikasyonu 

-STYz-AKS ile yakın ilişkili 

akut kalp yetmezliği 

bulguları 

-6 veya daha fazla 

derivasyonda >1 mm ST 

segment çökmesi +aVr 

ve/veya V1 de ST-segment 

yükselmesi 

-NSTEMİ tanısı 

-Dinamik veya yeni olduğu 

düşünülen ST segment 

değişikliği 

-ST-segment elevasyonu ya da 

kardiyojenik şokun eşlik 

etmediği resüsite edilmiş 

kardiyak arrest 

-GRACE risk skoru>140 

-Çok yüksek risk 

ya da yüksek risk 

özelliklerinin 

herhangi birinin 

olmaması 

2.1.d MINOCA 

AKS ile başvuran hastalarda klinik değerlendirmeden sonra yapılan koroner 

anjiyografide obstrüksiyon olmaması durumudur. Yapılan çalışmalarda AKS 

popülasyonunda MİNOCA oranı %1-%15 arasında değişmektedir(91). İlk olarak 2016 
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yılında ESC tarafından çalışma belgesi olarak yayınlandı. Bu yayında yapılan tanıma 

göre MINOCA 3 kriteri karşılamalıdır; 

 AKS tanısı koymak 

 Koroner anjiyografide normal koroner arterler ya da <%50 darlık olması  

 Miyokardit, pulmoner emboli gibi AKS ile karışabilecek diğer spesifik 

tanıların olmaması 

Tanıda EKG, kardiyak enzimler ve koroner anjiyografinin yanında ekokardiyografi de 

hem MİNOCA nedeninin belirlemek hem de diğer tanıları dışlamak için 

kullanılmaktadır. EKO’da bölgesel duvar hareket bozukluğu tek bir epikardiyal 

koroner arterler ile ilişkili iken global hareket bozukluğu mikrovasküler patern olarak 

tanımlanır ve yaygın mikrovasküler hasar ile ilişkilidir. Dikkat edilmesi gereken 

MİNOCA sebepleri koroner diseksiyon, koroner spazm, takotsubo kardiyomiyopatisi, 

miyokardit, koroner emboli ve diğer Tip 2 MI formlarıdır.  

Prognozun önemli belirleyicileri arasında ejeksiyon fraksiyonu, başvuru anında EKG 

de ST segment depresyonu varlığı, non-obstruktif koroner arter hastalığı ve takipte 

betabloker kullanımı vardır(92). 

MINOCA için çeşitli etyoloji ve patogenez varolduğundan klasik KAH gibi sekonder 

koruma tedavileri fayda sağlamayabilir. Tedavide öncelikli olarak etyolojiyi 

belirlemek ve ona uygun tedaviyi yönetmek gerekmektedir.  

2.2 PERKUTAN KORONER GİRİŞİMLER 

2.2.a Tanım 

İlk olarak 1977 yılında Andreas Gruentzig tarafından İsviçre’de uygulanmıştır(93). 

Tıp literatüründe paylaşılan ilk anjiyoplastiden günümüze kadar teknolojik 

gelişmelerinde etkisiyle önceden tedavisi medikal olarak uygulanan ya da cerrahi 

yöntem ile tedavi edilmesi gereken hastalıklar dahil birçok hastaya başarıyla 

uygulanmaktadır.  

2.2.b Endikasyon 

Sol ana koroner darlığı, çoklu damar hastalığı, kalsifiye ve tortioz lezyonlar, kronik 

total oklüzyonlar (KTO) artık birçok merkezde PKG ile tedavi edilebilir duruma geldi. 

Ancak hangi hasta grubunda invazif tedavi hangi grupta medikal tedavi uygulanması 
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konusunda farklı yayınlarda farklı öneriler mevcuttur. Stabil koroner arter hastalığı 

olan hastalar ile yapılan COURİAGE çalışması da dahil çalışmalarda optimal medikal 

tedaviye kıyasla perkütan koroner girişim uygulanan hasta grubunda MACE 

oranlarında azalma gözlenmedi ancak PKG kolunda anjinal yakınmalarda istatistiksel 

olarak anlamlı iyileşme gösterildi(94). Buna karşılık COMPLETE çalışmasında 

STEMİ hastalarında sadece sorumlu damar revaskülarizasyonuna kıyasla tam 

revaskülarizasyonun kardiyovasküler nedenlere bağlı ölüm veya yeni miyokart 

enfarktüsü birleşik riskini %26 azalttığı gösterilmiştir(95). STYz-AKS hastalarında da 

yüksek ve çok yüksek risk faktörleri olan hastalarda rutin invazif bir tedavi stratejisinin 

benimsenmesi önerilmektedir.  

2.2.c Giriş yeri ve Teknik 

PKG için giriş yolu olarak hastanın periferik arter hastalığı, antikoagülasyon, hasta ve 

operatör seçimlerine göre femoral, brakial ve radial erişim tercih edilebilir. Brakial 

erişim radyal erişime göre artık sık kullanılmamaktadır. Eskiden femoral erişim daha 

sık tercih edilmesine rağmen günümüzde artık artan deneyim ve daha az komplikasyon 

riski nedeniyle radyal erişim kullanım sıklığı artımıştır. Femoral erişime kıyasla radyal 

erişim ile yapılan anjiyolarda kanama, vasküler komplikasyonlar ve tüm nedenlere 

bağlı ölümlerde azalma görülmüştür. Ayrıca hastanede kalış süresinde azalma ve buna 

bağlı daha az maliyet görülmüştür(96, 97). Ancak bununla birlikte çoğu çalışmada 

KTO girişimleri, sol ana koroner arter girişimleri, kompleks lezyonlar ve şiddetli 

kalsifik lezyonları olan hastalar çalışmalara dahil edilmemiştir.  

Radyal arter girişten ilk anjiyografi Radner tarafından uygulanan 1947 de cut-down 

tekniği kullanılarak yapılan bir torakal aortagrafidir(98). Koroner anjiyografi için ilk 

radyal anjiyografi ise 1987’de Lucien Campeu tarafından Kanada da 

uygulanmıştır(99). Radyal arterin standart giriş yeri ön kolun ön tarafının distal üçte 

birlik kısmında bulunur ve kolay erişim ile kompresyon sağlar. Ayrıca ilk olarak 

Amato ve arkadaşları tarafından uygulanan distal erişim ile radyal anjiyografi enfiye 

kutusundan çıkan radyal artere kanülasyon ile yapılmıştır(100). Burada radyal arter 

ekstansör pollicis longus tendonunun altından ve birinci, ikinci metakarpların tabanları 

arasından geçerek yüzeysel bir yer edinir. Distal radyal arter kullanılma ihtiyacının 

temel iki sebebi vardır. Birincisi ön kolda radyal arter tıkanma riskini, kanamayı ve 
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komplikasyonları azaltmaktır. İkincisi ise sol radyal arter kullanılarak yapılan 

işlemlerde operatörün işlem konforunun arttırmaktır.  

Radyal erişim ile ilgili en sık karşılaşılan komplikasyon kataterin aşırı manipülasyonu 

ile ilgili olan radyal arter spazmıdır (RAS). İntravenöz (İV) nitrogliserin ya da İV 

verapamil ile kolay bir şekilde çözülebilir. Nadiren de olsa femoral yola geçilmeyi 

gerektiren refrakter spazm görülebilmektedir. İşlem sonrası hematom, 

psödoanevrizma, AV fistül ve radyal arter oklüzyonu gibi komplikasyonlar ile 

karşılaşılabilir. Radyal arterin femoral artere göre daha küçük çapta olması erişimi 

zorlaştırır ancak hemostaz yönünden avantaj sağlar.  

Transradyal anjiyografi öncesinde radyal arter açıklığını değerlendirmek için Allen 

testi yapılması önerilmektedir. Ancak son yapılan yayınlarda Allen testi negatif olan 

hastalarda bile el iskemisi riskinin farklı olmadığı ve femoral giriş kaynaklı 

komplikasyonlara göre önemsiz olduğu görülmüştür. Maniotis C. ve arkadaşlarının 

1035 hasta ile yaptığı bir çalışma da işlem öncesi Allen testi sonuçlarından bağımsız 

bir şekilde benzer etkinlik ve güvenilirlik ile uygulanabileceği gösterilmiştir(101).  

Transradyal anjiyografi hem sağ radyal hem de sol radyal erişim ile güvenle 

uygulanabilir. Komplikasyon ve etkinlilik açısından daha önce yapılan çalışmalarda 

her iki yönteminde benzer olduğu görülmüştür. Yakın zamanda Amerikan Kalp 

Derneğinin yaptığı bir bilimsel açıklama da sağ radyal erişim ve sol radyal erişim 

arasındaki seçim operatörün tercihine bırakılmıştır(102).  Daha önce KABG geçirmiş 

hastalarda eğer LİMA greft olarak kullanılmış ise sol radyal arter tercih edilmelidir.  

İlk başlarda balon anjiyoplasti ile uygulanmaya başlayan PKG yerini önce çıplak metal 

stenlere (ÇMS) daha sonra stent teknolojisindeki gelişmeler ile ilaç salınımlı stentlere 

(İSS) bırakmıştır. İSS’ler stent restenozu açısından %15-20 civarında bir mutlak risk 

azalması göstermiştir(103). Klinik açıdan iyileşme ve MACE oluşumunda azalma 

göstermiştir ancak çok geç stent trombozu riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir(104).  

Mevcut İSS’ler birinci nesil ilaç salınımlı stentlere göre daha düşük stent trombozu 

oranlarına sahiptir. 

2.3 Anatomi 

Radyal arter brakial arterin çatallanma noktasından dirsek kıvrımının hemen altından 

başlar ve ön kolun radyal tarafı boyunca bileğe geçer. Daha sonra el bileğinin etrafında 
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abductor pollicis longis, extansor pollicis longis ve brevis kasları tendonlarının 

altından geçer ve el sırtına doğru geriye sarılır. Sonra da birinci interosseos dorsalis 

kasının iki başı arasından geçerek el ayasına sarılır. Bu nedenle radyal arter birincisi 

ön kolda ikincisi bileğin arkasında ve son olarakta elde olmak üzere üç kısımdan 

oluşur. 

Koroner anjiyografi işleminin radyal arter ile yapılması karar verilen hastalarda sağ ya 

da sol radyal arter tercihinde önemli belirleyicilerden bir tanesi de subklavyen 

anatomidir. Subklavyen arter klavikulanın altından seyreder, sol subklavyen arter 

direk olarak arkus aortadan köken alırken sağ subklavyen arter brakiyosefalik arterden 

köken alarak sağ karotis arteri ve sağ subklavyen arter olarak ayrılır. Transradyal 

yaklaşımdaki karşımıza çıkan sorunlar tortiyozite, subklavyen stenoz, konjenital 

anormallikler olabilir. Kılavuz tel ve katateri ilerletirken diseksiyon ve yaralanma 

riskini en aza indirecek uygun malzemeler seçilmeli ve gerektiğinde ek manevralar 

uygulanmalıdır(105). Basit tortiyozite varlığı genellikle işlem başarısını olumsuz 

etkilemez, bu durumlarda çok sert tel kullanmaktan kaçınmak gerekir. Tel ve kataterin 

arkus aortaya rahat ilerletilebilmesi için derin nefes almak diyafram ile birlikte 

torakstaki yapıları aşağı çektiği için kolaylık sağlayabilmektedir. Ciddi tortiyozite 

varlığında sert 0.032” ya da 0.035” J uçlu teller ile geçiş sağlanamaz ise 0.032” 

hidrofilik tel ile başarı şansı arttırılabilir. Bazı hastalarda subklavien tortiyoziteyi 

düzeltmek için uzun ve sert hidrofilik kılıf kullanılabilir(106). Özellikle 75 yaş üstü 

hastalarda ve sağ subklavien erişim tercih edilen hastalarda daha sık 

rastlanmaktadır(107).  

2.4 Sessiz Serebral İskemi 

2.4.a Tanım 

Serebral enfarktüs her zaman karşımıza inme kliniği ile gelmeyebilir. Sessiz serebral 

iskemi (SSI) biyokimyasal markerlar ve kranial görüntüleme yöntemleri ile ortaya 

çıkartılabilen ancak klinik bulgu vermeyen bir tablodur. PKG başta olmak üzere birçok 

kardiyolojik prosedür sonrası sessiz iskemik inme sıklığının arttığı çalışmalarda 

gösterilmiştir(108).  Aykan ve ark. yaptığı bir çalışmada akut koroner sendrom ile 

gelen hastalara uygulanan PKG sonrasında %31 oranında SSI sıklığında artış 

izlenmiştir(109). Transkatater aortik valvüler replasman (TAVR) sonrası da SSI 
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sıklığında artış gösterilmiştir(110). Katater trombüsü, hava embolisi, katater 

manipülasyonuna bağlı aterosklerotik plak embolizasyonu ya da direk kontrast 

maddenin beyin hasarına bağlı SSI gelişebilir. SSI akut bir klinik vermemesine rağmen 

inme riskinde 3 kat artış ile ilişkilendirilmiştir. Biriken kanıtlara göre SSI’nin 

depresyon ve demans gelişimine , bilişsel fonksiyonlarda gerilemeye neden 

olabileceği düşünülmektedir(108).  

2.4.b Nöron Spesifik Enolaz  

Nöron spesifik enolaz (NSE) nöronlar ve periferik nöroendokrin ve paranöronal 

hücrelerde bulunan  bir biyobelirteçtir(111). Bu sebeple nöroendokrin tümörlerin tanı 

takip ve evrelemesinde kullanılabilmektedir. NSE iskemik inme, intrakranial kanama, 

travmatik beyin hasarı ve hipoksik beyin hasarı sonrası serumda ölçülerek tedavi 

takibinde ve tanıda kullanılabilir. İdrar ya da BOS sıvısındaki miktarı da nöron 

hasarında artmaktadır. Akut hadiseden sonra 6 saat içinde ölçülen değerlerde nispeten 

düşüklük saptanıştır ancak 12-36 saat aralığında ölçülen değerlerde anlamlı derecede 

yükseklik görülebilir(112).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu tez çalışması 29.01.2021 tarihinde Ondokuz Mayıs Üniversitesi Klinik Araştırma 

Etik Kurulu tarafından KAEK 2021/37 numaralı karar ile onaylanmıştır. Çalışmayı 

PYO.TIP.1904.21.012 proje numarası ile Ondokuz Mayıs Üniversitesi tarafından 

maddi destek sağlanmıştır. Çalışma öncesi yapılan power analizde asgari 39 hastanın 

çalışmaya dahil edilmesi planlanmıştır.  

3.1 Hasta Seçimi 

Çalışmaya   Kasım 2020-Temmuz 2022 tarihleri arasında Ondokuzmayıs Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Kardiyoloji Bölümünde transradyal erişim ile PKG uygulanan hastalar 

ardışık olarak 1:1 oranında çalışmaya dahil edildi. 18 yaş ve üzerinde AKS ya da KKS 

tanıları ile transradyal yoldan koroner anjiyografi yapılan ve sonrasında PKG 

uygulanan hastalar sağ radyal ve sol radyal olarak iki gruba ayrıldı.  Sol transradyal 

erişim ile PKG uygulanan hastalar Grup 1, sağ transradyal erişim ile PKG uygulanan 

hastalar Grup 2 olarak belirlendi.  

3.1.a Hastaların Dışlanma Kriterleri 

- Hastanın çalışmaya onay vermemesi 

- Bazal NSE düzeyinin belirtilen referans aralığının üzerinde olması 

- Nörolojik malignite  

- Nöroendokrin tümörler 

- Multiple skleroz, parkinson, demans gibi dejeneratif hastalıklar 

- PKG esnasında aşikar inme geçirmesi 

- Aorta-osteal PKG uygulanmış hastalar 

- 1 ay içinde PKG yapılmış ya da KABG operasyonu uygulanmış olan hastalar 

- Hemodinamik instabilite 

- STEMİ tanısı 

- Aktif devam eden enfeksiyon 

- Kan örneklemeleri süresi içinde intraaortik balon pompası takılan hastalar 
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- Son 1 ay içinde geçirilmiş kafa travması 

- Son 1 yıl içerisinde geçirilmiş intrakraniyal operasyon öyküsü 

- Sarkoidoz öyküsü 

3.2 Çalışma Protokolü 

Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalar işlem öncesi kardiyoloji uzmanı 

tarafından detaylı anemnez, tıbbi geçmiş ve fizik muayene ile değerlendirildi. Dışlama 

kriterlerinde bahsedilen ek hastalığı olan hastalar hariç bırakıldı. Yaş, hipertansiyon, 

diyabet, sigara, geçirilmiş MI, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve periferik 

arter hastalığı (PAH) açısından detaylı bir anemnez alındı. Fizik muayenede boy ve 

kilo ölçümleri yapılıp kaydedildi ve bu parametreler kullanılarak vücut kitle indeksi 

(VKİ) hesaplandı. Hastaların işlem öncesi tam kan sayımı, böbrek fonksiyon testleri, 

karaciğer fonksiyon testleri ve koagülasyon testleri yapıldı. EKG ve ekokardiyografik 

ölçümleri yapılıp kaydedildi. İşlem öncesi hastaların radyal nabızları kontrol edildi ve 

Allen testi yapıldı. Hastalara işlem öncesi ve işlem sonrası 0. ve 12. saatlerde kranial 

sinirler, motor ve duyu muayenelerini içeren detaylı bir nörolojik inceleme yapıldı. 

İşlem için belirlenmiş radyal arter nabzı alınamayan ya da başarılı ponksiyon 

yapılamayan hastalar çalışma dışında bırakıldı ve bir sonraki hasta da tekrar aynı taraf 

radyal erişim ile randomizasyona devam edildi. Daha önce KABG cerrahisi geçirilmiş 

hastalar sağ radyal grup ile eşleştiğinde hastalar çalışma dışı bırakıldı bir sonraki 

hastada sağ radyal KAG ile çalışmaya devam edildi. Bypass geçmişi olan hastaların 

LIMA görüntülemelerinin sağlanabilmesi için bu şekilde planlama yapıldı.  

3.2.a Koroner Anjiyografi  

Koroner anjiyografi görüntülemeleri için Philips Allura Xper FD20 model cihaz ile 15 

kare/sn hızında görüntüler alınıp kaydedildi. Hastaların radyal arter ponksiyonları 

deneyimli kardiyologlar tarafından yapıldı. Ares 6F hidrofilik kılıf Seldinger tekniği 

ile yerleştirildi. PKG öncesi radyal arter spazmını engellemek için 100 mcg İV 

nitrogliserin ve2500 IU Unfraksiyone Heparin (UFH)’den oluşan kılıftan uygulandı. 

Koroner anjiyografi sonrası stent implante edilmesine karar verilen hastalara 70-100 

IU/kg doza tamamlayacak şekilde ilave UFH uygulandı. Tüm hastalara işlemden 

işlemden evvel aspirin ve bir P2Y12 inh yüklemesi yapıldı. Hastalara uygulanan 
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predilatasyon, stent seçimi, postdilatasyon gibi teknik uygulamalar operatörün 

tercihine bırakıldı.  

 Tanısal inceleme için sağ radyal grupta Tiger (Terumo interventional systems) 

katater ile görüntülemeye başlandı. Sol radyal grupta tanısal inceleme için Judkins 

kataterler (Boston Sci) kullanıldı. Planlanmış PKG işlemi olan hastalara lezyona 

uygun şekilde operatörün tercihine göre guiding katater tercih edildi. 

 İşlemde kullanılan toplam malzeme sayısı, toplam katater sayısı, stent çapı ve 

uzunluğu, kontrast miktarı ve PKG uygulanan damar kaydedildi. Toplam malzeme 

sayısı katater, stent, balon ve tel sayılarının toplamı olarak belirlendi.  

3.2.b Ekokardiyografi 

Hastalar Philips Affiniti 70 marka ekokardiyografi cihazı ile ejeksiyon fraksiyonu 

(EF), intrakardiyak trombüs ve spontan eko kontrastlanma (SEK) açısından incelenip 

kaydedildi. 

3.2.c Elektrokardiyografi  

Hastaların işlem öncesi ve işlem sonrası 12 derivasyonlu EKG’leri Biolight E70 digital 

EKG cihazı ile kaydedildi. 

3.2.d Medikal Tedavi 

Tüm hastalara ikili antiplatelet tedavi verildi. Aspirin daha önce kullanan hastalara 81-

100 mg, kullanmamış olan hastalara PKG öncesi 300 mg yükleme dozu ile başlandı. 

KAG sonrası PKG uygulanmasına karar verilen hastalardan P2Y12 inhibitörü 

kullanmayanlara operatör tercihi ve kontrendikasyonlarda göz önüne alınarak peri-

prosedürel klopidogrel, tikagrelor ya da presugrel yükleme dozu (Klopidogrel için 600 

mg, tikagrelor için 180 mg ve presugrel için 60 mg) ile tedavi verildi. Daha önceden 

P2Y12 kullanan hastalar için kullandığı tedavi idame dozunda verildi. İdame dozu 

klopidogrel için 75 mg, tikagrelor için günde 2 doz 90 mg ve presugrel için 10 mg 

olarak verildi. İşlem esnasında operatör tercihine göre P2Y12 tedavisi değiştirilmesine 

izin verilmiştir. 

PKG öncesi 70-100 IU/kg dozunda UFH yükleme dozu verildi.  Uzamış vakalarda 

ACT 250-300 sn olacak şekilde ek doz uygulaması yapıldı.  
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Çalışmamızda glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri rutin olarak kullanılmadı. Seçilmiş 

vakalarda no-reflow ya da trombotik komplikasyonları engellemek amaçlı verildi. 

Ölçülen sistolik kan basıncı değeri 140 mmHg, diyastolik kan basıncı 90 mmHg 

üzerinde olan ve antihipertansif ilaç kullanımı olan hastalar hipertansiyon olarak 

tanımlandı. Diyabet; açlık plazma glukozu >126 mg/dl, rastlantısal plazma glukozu 

>200 mg/dl, HbA1c düzeyi >6.5 ya da antidiyabetik ilaç kullanımının herhangi birinin 

olması olarak tanımlandı. Dislipidemi; LDL-C >130mg/dl, total kolesterol >200 mg/dl 

ya da antihiperlipidemik ilaç kullanımı olarak belirlendi. Hipertansiyon, diyabet kalp 

yetmezliği gibi altta yatan kronik hastalıklara yönelik tedavi alan hastaların 

tedavilerine devam edildi.   

3.2.e Tanımlamalar 

Subklavyen Tortiyozite  

Subklavyen arter tortiyozitesine ilişkin tanımlanmış ve kabul görmüş bir sınıflama 

mevcut değildir. Çalışmamızda şiddetli tortiyozite varlığı, aort köküne ulaşmak için 

subklavyen anatomi üzerinden tel ilerletilmesi esnasında hidrofilik tel değişimi, 

katater değişimi gerektiren kompleks manipülasyon ihtiyacı veya hairpin ya da spiral 

morfolojide anatomi varlığı olarak tanımlandı. Ek manipülasyona ihtiyaç duymadan 

aort köküne ulaşılabilen ya da nefes alma ve telin döndürülmesi gibi basit 

manipülasyona ihtiyaç duyulan durumlar da şiddetli tortiyozite yokluğu olarak 

değerlendirildi. Şiddetli tortiyozite sebebiyle karşı taraf radyal arter ya da femoral 

artere geçiş ihtiyacı gereken hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  

Radyal Arter Spazmı 

Radyal erişim ile yapılan anjiyografilerde en sık görülen komplikasyon radyal arter 

spazmıdır (RAS). RAS anjiyo esnasında meydana gelen radyal arterin geçici olarak 

daralması olarak tanımlanır. RAS görülme sıklığı %5 ile %30 arasında 

değişmektedir(113). Klinik olarak katater hareketi esnasında kol ağrısı, katater 

hareketlerinde kısıtlılık ve kataterin geri çıkartılmasında direnç ile ortaya çıkabilir. 

RAS sınıflaması(114); 

 Hafif: Katater manipülasyonu esnasında hafif derecede lokal ağrı 

Orta: Katater manipülasyonu esnasında ciddi derecede lokal ağrı 
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Şiddetli: Katater manipülasyonu esnasında işlemi durdurmaya ya da başka bir 

erişim bölgesine geçmeye sebep olan şiddetli ağrı 

Çok şiddetli: Katater sıkışması 

 RAS önleme en iyi şekilde heparin, verapamil, nitrogliserin gibi intraarteryel 

vazodilatör ilaçlardan oluşan kokteyler ile sağlanır. Çalışmamızda RAS’ı önlemek için 

işlem öncesi tüm hastalara 2500 IU UFH ve 100 mcg nitrogliserinden oluşan kokteyl 

radyal kılıf içinden uygulandı.  

Radyal Arter Oklüzyonu 

Radyal arter oklüzyonu (RAO) transradyal anjiyografinin yaygın görülen bir 

komplikasyonudur. RAO insidansı %1 ile %10 arasında değişmektedir(115). Elin 

palmar ark ile ikili vasküler beslenmesi sebebiyle nadiren klinik öneme sahip 

olmaktadır. Küçük çapta kılıf kullanımı, antikoagülan kullanımı gibi önlemler ile RAO 

azaltılabilir. RAO meydana gelmesi hemodiyaliz hastalarında fistül oluşurulması ve 

KABG cerrahisi için greft olarak kullanılmasına engel olmaktadır. Bu çalışmada 

anjiyografiden 24 saat sonra radyal arter nabzı ile oklüzyon varlığı değerlendirilmiştir.  

Kanama 

Majör kanama ≥2 ünite kan transfüzyonu ihtiyacı olan veya hematokritte  ≥%10’luk 

düşüş olan veya ölüm/intrakraniyal kanama ile sonuçlanan hayatı tehdit edici kanama 

olarak tanımlandı(116). 

Hematom 

Radyal anjiyografinin femorale göre en önemli avantajlarından birisi kanama 

komplikasyonlarının daha az görülmesidir. Transradyal anjiyografi sonrası hemostaz 

manuel olarak sağlanabildiği gibi çeşitli basınçlı malzemeler ile de sağlanabilir. 

Yetersiz ve etkin sağlanamayan hemostaz sebebiyle meydana gelen kanama sonrası 

ağrı, şişlik, ısı artışı, gerginlik ve cilt morarması hematom olarak değerlendirildi. 

Kompartman Sendromu 

Meydana gelen hematomun hem radyal artere hemde ulnar arter bası yaparak el 

iskemisi ile sonuçlandığı en çok korkulan komplikasyonlarında birisidir. Anjiyo 

sonrası kompartman sendromumun 5P klinik bulgusu (ağrı, solukluk, his kaybı, nabız 
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alınamaması ve motor defisit) ile kompartman sendomu açısından hastalar 

değerlendirildi. 

3.3 Human Neuron-specific enolase (NSE) Konsantrasyonlarının Belirlenmesi 

Alınan tam kan örnekleri 3000 xg’de 10 dakika santrifüj (Electro-mag M815 P) edildi 

ve serumlar – 80ºC de saklandı. Çalışma gününde tüm serum örnekleri oda ısısına 

getirildi. 

Serum NSE konsantrasyonları Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı Araştırma Laboratuvarında ticari olarak piyasada bulunan 

Human NSE ELISA kit (Sun-Red Bio Company, Cat No. 201-12-0938, Shanghai, 

China) ile double-antibody sandwich method enzim immunosorbent assay yöntemi ile 

çalışıldı. Tüm çalışma çözeltileri taze olarak hazırlandı ve kullanmadan önce oda 

ısısında (25 ⁰C) bekletildi. 

Human NSE standartı kullanılarak seri dilüsyon yöntemiyle, 5 adet standart (S1-3 

ng/mL, S2-6 ng/mL, S3-12 ng/mL, S4-24 ng/mL, ve S5-48 ng/mL) hazırlandı. ELISA 

plate üzerinde blank, standartlar ve örnekler için kuyucuklar belirlendi. Blank 

kuyucuğuna Chromogen A, Chromogen B ve stop çözeltisi dışında herhangi bir şey 

eklenmedi. Standartlara örnekler ile aynı prosedürü uygulandı. Her bir kuyucuğa 50μL 

standart (S1-S5) pipetlendi ve her bir örnekten 40 μL + 10 μL NSE -antikoru 

pipetlendi. Daha sonra standartlar ve örneklere 50 μL Streptavidin-Horse Radish 

Peroksidaz eklenerek 37⁰C’ de 60 dk. inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sonrasında 

plate otomatik yıkayıcı yardımıyla 5 kez 350 μL yıkama solusyonu ile yıkandı. Tüm 

kuyucuklara 50 μL Chromogen A ve 50 μL Chromogen B ilave edilerek 37⁰C’ de 10 

dk. inkübasyona bırakıldı. Sonrasında 50 μL stop solusyonu pipetlenerek reaksiyon 

durduruldu.  Çalışma sonunda TECAN marka Micro plate reader kullanılarak 450 nm 

dalga boyunda absorbanslar okundu.  

Numune Human NSE konsantrasyonları standart değerleri kullanılarak oluşturulan 

standart eğriye göre hesaplandı ve elde edilen konsantrasyonlar ng/mL olarak ifade 

edildi. Ortalama inter-assay CV <%12, intra-assay CV ise <%10 idi. Kit sensitivity 

0.351 ng/mL ve assay range 0.5 ng/mL- 90 ng/mL verilmişti. Yüksek konsantrasyonlu 

örnekler iki kez çalışılarak doğrulandı. 
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3.4 Sessiz Serebral İskemi 

Hastaların işlem öncesi ve işlemden 18 saat sonra NSE düzeyleri ölçülüp kaydedildi. 

İşlem öncesi NSE düzeyleri normal sınırlarda olan hastaların işlem sonrası NSE 

düzeyinin 20 ng/dl’den yüksek olması sessiz serebral iskemi (SSI) olarak 

değerlendirildi. 

3.5 İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizinde SPSS (version 26.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programı 

kullanıldı. İstatistiksel analizlerde sıklık dağılımları parametrik veriler için ortalama 

standart sapma ve nonparametrik veriler için ortanca (minimum-maksimum) değerleri 

hesaplandı, kategorik değişkenler arası farklar için Ki-kare Testi, Fisher’in Kesin 

Testi kullanıldı. Ortancalar arası farklılıklar için iki grup için Mann-Whitney U Testi, 

ortalamalar arası fark için Student-T Test kullanıldı. P değeri için 0,05’ten küçük 

değerler anlamlı kabul edildi. Serebral İnme sıklığına etki eden faktörler logistik 

regresyon ile değerlendirildi. Modelde backward yöntemi kullanıldı. Modele en 

başta eklenen faktörlerden en iyi uyuma ait olanları ile modele en son hali verildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya, hariç tutulma kriterlerine göre uygun olmayan hastalar dışlandıktan sonra 

toplam 212 hasta alındı. Bir hasta işlem sonrası aşikâr inme geliştiği için çalışma dışı 

bırakıldı. Bir hastada geçici iskemik atak gelişti. İki hastada işlem esnasında 

kardiyojenik şok ve inotrop ihtiyacı meydana geldi. İki hasta işlem öncesi 

planlanmamış aorta-osteal girişim nedenli çalışma dışı bırakıldı. Sağ radyal taraflı bir 

hastada şiddetli tortiyozite nedenli işleme devam edilemedi. Bir hastada çok şiddetli 

RAS geliştiği için işlem sonlandırıldı ve femoral artere geçildi. Yedi hasta işlem öncesi 

bazal NSE yüksekliği sebebiyle çalışma dışı bırakıldı. Hastalar dışlandıktan sonra 98 

sağ radyal, 97 sol radyal olmak üzere toplam 197 hasta çalışmaya dahil edildi.  

Hastaların %69,5‘i erkekti ve yaş ortalaması 62,1±8.8 idi.  Gruplar demografik 

özelliklerine göre karşılaştırıldığında yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ ve sigara açısından 

anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 4). 

Tablo 4.Demografik Özelliklerin Gruplara Göre Karşılaştırılması 

Parametre Sol Radyal 

 (N=98) 

Sağ radyal  

(N=99) 

Toplam  

(N=197) 

P 

Yaş (yıl) 61,4±8,9 

8.99 

62,7±8,6 

8.65 

62,1±8,8 

8.82 

0,307 

Erkek, (n) % (69) 70,4 (68) 68,7 (137) 69,5 0,867 

Sigara, (n)% (49) 49,2 (43) 44,8 (92) 46,7 0,393 

Boy (cm) 169,6±8,1 

8.10 

170,0±8,8 

8.83 

169,8±8,4 

8.46 

0,705 

Kilo (kg) 82,4±10,4 

10.45 

82,4±12,1 

12.16 

82,4±11,3 

11.31 

0,947 

VKİ (kg/m2) 28,7±3,9 

3.92 

28,5±3,9 

3.93 

28,6±3,9 

3.91 

0,666 

Kısaltmalar: VKİ: Vücut Kitle İndeksi  
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Tablo 5.Klinik Özelliklerin Gruplara Göre Karşılaştırılması 

Parametre Sol Radyal 

 (N=98) 

Sağ radyal  

(N=99) 

Toplam  

(N=197) 

P 

Hipertansiyon (n) % (77) 78,6 (81) 81,8 (158) 80,2 0,596 

Diyabetes Mellitus 

(n) % 

(43) 43,9 (52) 52,5 (95) 48,2 0,255 

Geçirilmiş MI (n) % (21) 21,4 (23) 23,5 (44) 22,3 0,864 

Hiperlipidemi (n) % (54) 55,1 (52) 52,5 (106) 53,8 0,776 

KOAH (n) % (13) 13,3 (10) 10,1 (23) 11,7 0,514 

PAH (n) % (3) 3,1 (1) 1 (4) 2 0,369 

KABG (n) % (10) 10,2 (1) 1 (11) 5,6 0,005 

EF, % 54.81±7.73 54.52±7.48 54.67±7.59 0.803 

Klinik     0,762 

AKS (n) % (33) 33,7 (31) 31,3 (64) 32,5  

KKS (n) % (65) 66,3 (68) 68,7 (133) 67,5  

Kısaltmalar: MI: miyokart infarktüsü, KOAH: kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

PAH: periferik arter hastalığı, KABG: koroner arter baypas grefti, AKS: akut koroner 

sendrom, KKS: kronik koroner sendrom  

Sol radyal grupta hastaların %78,6’sı sağ radyal grupta %81,8’i toplamda hastaların 

%80,2’si hipertansiyon hastasıydı. Tüm hastaların 95’i (%48,2) DM hastasıydı. HT, 

DM, geçirilmiş MI, EF, hiperlipidemi KOAH ve PAH açısından grupların bazal 

özellikleri arasında istatistiksel farklılık yoktu (Tablo 5). LİMA ve safen ven greftlerin 

görüntülenmesi ihtiyacı sebebi ile KABG hastaları sol radyal gruba dahil edildi. Daha 

önce KABG cerrahisi geçirmiş olan hastalar sağ radyal grup ile eşleştiğinde hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Bir hasta greft görüntülenmesi ihtiyacı olmadığı ve planlı nativ 

koroner arter girişimi olduğu için sağ radyal grup ile eşleştiğinde çalışma dışı 

bırakılmamıştır. Sol radyal grupta on hastada %10,2 oranında KABG hastası vardı. 

Sağ radyal grupta bir hastada KABG görüldü (p=0,005). 

Hastaların 64’ü (%32,5) AKS tanısı ile anjiyografi işlemine alındı. Yüz otuz üçü 

(%67,5) KKS tanısı ile anjiyografiye alındı. Hasta tanıları açısından 

karşılaştırıldığında gruplar benzerdi (p=0,762)  
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Tablo 6. Laboratuvar Parametrelerinin Gruplara Göre Karşılaştırılması 

Parametre Sol Radyal 

 (N=98) 

Sağ radyal  

(N=99) 

Toplam  

(N=197) 

P 

Hemoglobin, g/dl 13,7±1,6 13,4±1,7 13,5±1,7 0,252 

Hemotokrit, % 40,2±4,4 39,3±4,4 39,7±4,4 0,150 

GFR, ml/dk 84,8±22,6 80,1±22,9 82,5±22,8 0,206 

HbA1c, mg/dl 6,8±1,6 7±1,6 6,9±1,5 0,077 

Trigliserit, mg/dl 185,2±85,2 196,4±117,5 190,8±102,5 0,529 

Total Kolesterol, 

mg/dl 

185,3±45,6 188±41,1 186,7±43,8 0,417 

HDL-K, mg/dl 41,0±9,3 41,8±10,4 41,4±9,8 0,586 

LDL-K, mg/dl 108,4±39,5 110,3±40,9 109,4±40,1 0,712 

Kısaltmalar: GFR: glomerüler filtrasyon hızı, HDL-K: yüksek yoğunluklu lipoprotein, 

LDL-K: düşük yoğunluklu lipoprotein 

Hastaların laboratuvar parametreleri incelendiğinde HbA1c düzeyleri sağ tarafta 

rakamsal olarak fazla olsa da istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştı (7,03’e karşın 6,81 

p=0,077). Tüm laboratuvar tetkikleri karşılaştırıldığında hemoglobin, hemotokrit, 

GFR, trigliserit, total kolesterol, HDL-K, LDL-K düzeyleri arasında istatistiksel fark 

yoktu (Tablo 6). 

İşlem özelliklerine göre karşılaştırıldığında kullanılan kontrast miktarı gruplar 

arasında benzerdi (161,5 ml’e karşın 154,8 ml, p=0,276). Ayrıca işlem süresi, 

floroskopi süresi, toplam stent uzunluğu, postdilatasyon ve predilatasyon varlığı 

açısından karşılaştırıldığında anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 7).  Kullanılan katater 

sayısı sağ radyal grupta sol radyal gruba göre anlamlı olarak daha azdı (2’ye karşın 2,8 

p<0,001). Toplam malzeme sayısı sağ radyal grupta anlamlı olarak daha azdı (6,29’a 

karşın 6,78 p=0,012). Kullanılan guiding katater türü her iki grupta da ağırlıklı olarak 

judkins dışı katater olarak izlendi ancak grupları arasında anlamlı fark yoktu (%31,5’e 

karşı %68,5 p=0,542). 
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Tablo 7. İşlem Özelliklerinin Gruplara Göre Karşılaştırılması 

Parametre Sol Radyal 

 (N=98) 

Sağ radyal  

(N=99) 

Toplam  

(N=197) 
P 

Kontrast miktarı, ml 154,8±47,6 161,5±50,8 157,8±49,4 0,276 

İşlem süresi, dk 29,2±11,7 31,4±12,2 30,2±12,2 0,125 

Floroskopi süresi, dk 14,1±6,8 14,4±7,3 14,2±7,0 0,980 

Katater sayısı, n 2,8±0,6 2±0,4 2,4±0,6 <0,001 

Toplam malzeme, n 6,7±1,5 6,2±1,7 6,5±1,5 0,012 

Toplam stent uzunluğu, 

mm 

29,6±13,6 29,3±14,0 29.3±13,8 0,805 

Predilatasyon, (n) % (71) 72,4  (73) 73,7 (144) 73,1 0,873 

Postdilatasyon, (n) % (52) 53,1 (65) 65,7 (117) 59,4 0,083 

Katater türü    0,542 

Judkins, n (33) 33,7 (29) 29,3 (62) 31,5  

Judkins dışı, n (65) 66,3 (70) 70,7 (135) 68,5  

Hastalar komplikasyonlar açısından da karşılaştırıldı. RAS toplamda 17 (%8,6) 

hastada meydana geldi. Bir hasta çok şiddetli RAS sebebiyle çalışmadan çıkartıldı. 

Toplamda 5 hastada RAO, 8 hastada lokal hematom meydana geldi. RAS, RAO ve 

hematom açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu. Tanımlandığı kriterlere uygun 

kanama ve kompartman hiçbir hastada meydana gelmedi. Hastane içi mortalite iki 

grupta da izlenmedi. SSI sağ radyal grupta 37 hastada, sol radyal grupta ise 23 hastada 

tespit edildi (%37,4’e karşın %23,5 p=0,034).  

Tablo 8. Komplikasyonlar 

Parametre Sol Radyal 

 (N=98) 

Sağ radyal  

(N=99) 

Toplam  

(N=197) 

P 

RAS, (n) % (7) 7,1 (10) 10,1 (17) 8,6 0,613 

RAO, (n) % (3) 3 (2) 2 (5) 2,5 0,989 

Kanama, (n) % (0) 0 (0) 0 (0) 0  

Hematom, (n) % (3) 3 (5) 5,1 (8) 4,1 0,498 

Kompartman, (n) % (0) 0 (0) 0 (0) 0  

Sessiz serebral 

iskemi 

   0,034 

SSI (+), (n) % (23) 23,5 (37) 37,4 (60) 30,5  

SSI (-), (n) % (75) 76,5 (62) 62,9 (137) 69,5  

Kısaltmalar: RAS: Radial arter spazmı, RAO: Radyal arter oklüzyonu 
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PKG uygulanan damar açısından karşılaştırıldığında 72(%36) LAD, 52 (%26,4) CX, 

57 (%28.9) RCA girişimi yapıldı. Toplamda 14 (%7,6) hastada birden fazla koroner 

artere PKG uygulandı. Sol radyal PKG yapılan bir hastanın LİMA greftine stent 

impantasyonu yapıldı. Koroner arter girişimleri açısında gruplar arasında anlamlı 

farklılık yoktu (Tablo 8). 

Yirmi üç (%23,1) hastada sağ tarafta, 6 (%6,1) hastada sol tarafta olmak üzere toplam 

29 hastada (%14,6) şiddetli subklavyen tortiyozite tespit edildi (p<0,001) (Tablo 8). 

Sağ radyal taraflı bir hastada çok şiddetli tortiyozite varlığı sebebiyle işleme devam 

edilemedi ve bu hasta çalışmadan çıkarıldı.  

Tablo 9.Anatomik Özelliklerin Karşılaştırılması 

Parametre Sol Radyal 

 (N=98) 

Sağ radyal  

(N=99) 

Toplam  

(N=197) 

P 

SYNTAX skoru 11,5±6,7 10,4±5,7 10,9±6,2 0,388 

PKG uygulanan damar    0,772 

LAD, (n) % (37) 37,8 (35) 35,4 (72) 36,5  

CX, (n) % (25) 25,5 (27) 27,3 (52) 26,4  

RCA, (n) % (28) 28,6 (29) 29,3 

 

(57) 28,9  

Greft, (n) %     (1) 1 (0) 0 (1) 0,5  

LAD+CX, (n) %   (3) 3,1 (4) 4 (7) 3,6  

LAD+RCA, (n) %        (1) 1 (3) 3 (3) 2  

RCA+CX, (n) % (3) 3,1 (1) 1    (4) 2  

Subklavyen 

Tortiyozite 

   <0.001 

1 

Şiddetli tortiyozite 

var, n 

(6) 6,1 (23) 23,2 (29) 14,7  

Şiddetli tortiyozite 

yok, n 

(92) 93,9 (76) 76,9  (168) 85,3  

Kısaltmalar: LAD: Sol ön inen arter, CX: sirkumfleks arter, RCA: sağ koroner arter 

Ayrıca medikal tedaviler açısından da hastalar karşılaştırıldı. Tüm hastalara 300 mg 

oral yükleme dozunda asetilsalisilik asit (ASA) işlemden önce verildi. P2Y12 

inhibitörü olarak ağırlıklı olarak yüz kırk dokuz hastaya (%75,6) klopidogrel verildi. 

On yedi hasta (%8,6) tikagrelor, otuz bir hasta (%15,7) prasugrel aldı. P2Y12 

inhibitörleri arasında gruplar arası anlamlı fark yoktu. Tüm hastalarda işlem esnasında 

antikoagülasyon için UFH tercih edildi (Tablo 9).  

Hastaların EF (p=0,803) ve SYNTAX (p=0,388) skorları arasında gruplar arası 

anlamlı farklılık yoktu.  
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Tablo 10.Medikal Tedavinin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

Parametre Sol Radyal 

 (N=98) 

Sağ radyal  

(N=99) 

Toplam  

(N=197) 

P 

P2Y12    0,955 

      Klopidogrel, (n) % (74) 75,5 (75) 75,8 (149) 75,6  

      Tikagrelor, (n) % (8) 8,2 (9) 9,1 (17) 8,6  

      Presugrel, (n) % (16) 16,3 (15) 15,2 (31) 15,7  

Antikoagülan  

 

   1 

      UFH, (n) % (98) 100 (99) 100 (197) 100  

Kısaltmalar: UFH: unfraksiyone heparin,  

Çalışmada 60 hastada SSI tanı kriterlerini sağlayacak şekilde NSE yükselmesi olurken 

137 hastada NSE seviyelerinde SSI kriterlerini karşılayacak bir yükselme olmadı. 

Sessiz serebral iskemi meydana gelen hastalar ile meydana gelmeyen hastalar kendi 

aralarında karşılaştırıldı. SSI (+) grubunda hastaların VKİ oranları daha düşüktü 

(27,6±3’e karşın 29,10±4,18; p=0,033). SSI (+) hastalarda diyabetik hasta sayısı daha 

fazla olma eğilimindeydi (%56,7 e karşın %44,5 p=0,117). Buna karşın HbA1c 

düzeyleri SSI (+) grupta (7,2±1,2’e karşın 6,77±1,58; p=0,031) anlamlı şekilde daha 

yüksekti. Ayrıca SSI (+) olan hastalarda sigara içme oranı (%58,3’e karşın %41,6; 

p=0,043) ve şiddetli subklavyen tortiyozite varlığı (%23,3’e karşın %10,9; p=0,037) 

anlamlı derece daha yüksekti. Sağ radyal grupta sol radyale göre SSI meydana gelme 

oranı istatistiksel olarak daha fazla izlendi (%37,4’e karşı %23,5, p=0,034) (Tablo 10).  
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Tablo 11.Sessiz Serebral İskeminin Karşılaştırılması 

Parametre SSI (-) 

 (N=137) 

SSI (+) 

(N=60) 

P 

Radyal tercih   0,034 

        Sol radyal, (n) % (75) 76,5  (23) 23,5  

        Sağ radyal, (n) % (62) 62,6  (37) 37,4  

Yaş, yıl 62,2±8,6 61,8±9,2 0,790 

Erkek, (n) % (90) 65,7 (47) 78,3 0,076 

Boy, cm 168,7±8,3 170,4±8,2 0,119 

VKİ, kg/m2 29,1±4,1 27,6±3,0 0,033 

Hipertansiyon, (n) % (111) 81 (47) 78,3 0,699 

Diyabet, (n) % (61) 44,5 (34) 56,7 0,117 

HbA1c, mg/dl 6,7±1,5 7,2±1,7 0,031 

Geçirilmiş MI, (n) % (30) 21,9 (14) 23,3 0,824 

Sigara, (n) % (57) 41,6 (35) 58,3 0,043 

Hiperlipidemi, (n) % (70) 51,1 (36) 60 0,249 

KABG, (n) % (8) 5,8 (3) 5 0,813 

SK tortiyozite, (n) % (15) 10,9 (14) 23,3 0,027 

KOAH, (n) % (18) 13,1 (5) 8,3 0,334 

EF, % 55,4±7,1 52,9±8,2 0,061 

Kontrast miktarı, ml 158,9±50,5 155,3±47,1 0,762 

İşlem süresi, dk 29,9±11,8 31,1±12,5 0,506 

Stent uzunluğu, mm 30,4±14,2 26,9±12,5 0,108 

Toplam malzeme, n 6,5±1,7 6,3±1,5 0,552 

Kısaltmalar: VKİ: vücut kitle indeksi, KABG: koroner arter baypas grefti, SK: 

subklavyen, KOAH: kronik obstrüktif akciğer hastalığı, EF: ejeksiyon fraksiyonu 
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Tablo 12.Tek Değişkenli Binary Lojistik Regresyon Analizi 

Parametre Odds Ratio (OR) %95 C.I. for OR P 

Lower Upper  

Sağ Radyal Tercih 1,946 1,047-3,676 0.035 

Sigara 0,713 0,524-0,970 0.031 

HbA1c 1,195 0,997-1,432 0.051 

Erkek Cinsiyet 0,530 0,261-1,075 0.079 

İşlem Süresi 1,009 0,984-1,034 0,505 

Subklavyen 

Tortiyozite 

0,341 0,153-0,763 0,009 

 

 

 

 

 

 

 

 

Toplam 

Malzeme Sayısı 

0,924 0,766-1,114 0,406 

EF 0,958 0,922-0,966 0,033 

Kısaltmalar: EF: Ejeksiyon Fraksiyonu 

Hastaların lojistik analizinde bağımsız değişkenler tek başına değerlendirildiğinde sağ 

transradyal tercih ile işlem yapılmış olması (OR:1,946 %95 GA:1,047-3,676 p=0.035), 

sigara içme (OR:0,713 %95 GA:0,524-0,970 p=0.031), düşük EF düzeyi (OR:0,958 

%95 GA:0,922-0,966 p=0.033), subklavyen tortiyozite varlığı (OR:0,341 %95 GA: 

0,153-0,763 p=0,009) ve HbA1c düzeyi yüksekliği (OR:1,195 %95 GA:0,997-1,432 

p=0.051) SSI ile anlamlı şekilde ilişkiliydi.  

Grafik 1. SSİ Meydana Gelen Hastalarda EF Düzeyi 
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Grafik 2. SSI (+) Hastalarda Şiddetli Subklavyen Tortiyozite Varlığı 

 
Grafik 3.SSI (+) Hastalarda Sigara 

 
Tablo 13.Çok Değişkenli Binary Lojistik Regresyon Analizi 

Parametre Odds Ratio (OR) %95 C.I. for OR P 

Lower Upper  

Sağ Radyal Tercih 2,104 1,102-3,995 0,023 

Sigara 2,088 1,105-3,944 0,023 

EF 0,958 0,920-0,998 0,039 

Kısaltmalar: EF: Ejeksiyon Fraksiyonu 
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Hastaların çok değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldı ve SSI meydana gelen 

hastalar için değişkenler arasında backward yöntemi ile en uygun model oluşturuldu. 

Modele en başta eklenen faktörlerden en iyi uyuma ait olanları ile modele en son hali 

verildi. Sigara içmek (OR:2,088 %95 GA 1,105-3,944 p=0,023), sağ transradyal 

erişim ile PKG uygulanması (OR:2,104 %95 GA 1,102-3,995 p=0,023) ve düşük EF 

(OR:0,958 %95 GA 0,920-0,998 p=0,039) SSI meydana gelen hastalarda bağımsız 

değişkenler olarak izlendi. (Tablo 13) 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışma, transradyal erişim ile PKG uygulanan hastalarda işlemin sağ radyal arter 

aracılığıyla yapılmasının, sigara içme ve düşük EF değerlerinin SSİ gelişme riskini 

artırdığını göstermiştir. Bilindiği kadarıyla bu çalışma, PKG uygulanan hastalarda 

radyal erişim tercihini karşılaştıran ilk çalışmadır. 

KAH varlığını ortaya koymak, değerlendirmek ve uygun olan hastalarda tedavi 

planlaması yapmak için koroner anjiyografi altın standart tetkiktir. Tüm tıbbi 

işlemlerin doğasında olduğu gibi koroner anjiyografinin de komplikasyonları 

olabilmektedir. Bu komplikasyonlar işlem ile ilişkili olabileceği gibi hastaya bağlı da 

olabilmektedir. Günümüzde gelişen teknoloji ile birlikte hem teknik farklılıklar hem 

operatör deneyiminin artması hem de medikal tedavilerdeki ilerlemeler sayesinde bu 

komplikasyonları daha az seviyelere çekmek mümkün olmuştur. Bunula birlikte majör 

komplikasyon oranı popülasyonda yaklaşık %2, mortalite %0.08 oranındadır (117).  

Radyal yaklaşım femoral yaklaşıma oranla periferik vasküler komplikasyonlar ve 

kanama komplikasyonları açısından %50 göreceli azalma ile ilişkilendirilmiştir(118). 

2.820.874 hastanın dahil edildi çok merkezli randomize bir çalışma da kanama 

komplikasyonları (%0,16’ya karşı %0,45) ve periferik vasküler komplikasyonlar 

(%2,67’ye karşı %6,08) radyal grupta daha az görülmüştür (119). 707 hastanın dahil 

edildiği STEMI-RADIAL çalışmasında da kanama ve periferik vasküler 

komplikasyonlar açısından benzer sonuçlar ortaya çıktı. Ayrıca ölüm, inme, miyokart 

infarktüsü ve majör vasküler komplikasyonların birleşimi olan MACE oranları radyal 

grupta femoral gruba göre belirgin şekilde daha düşüktü (%4,6 ve %11 p=0,0028) 

(120).  

Peri prosedürel inme tanısal koroner anjiyografi yapılan ve PKG yapılan çok geniş bir 

hasta grubunu kapsamaktadır. Günümüzde tanısal işlemlerde %0,05-0,1 oranlarda, 

PKG işlemlerinde ise %0,18-0,44 oranlarında inme meydana geldiği bildirilmektedir 

(121). ORPKI’de toplanan verilerden yapılan retrospektif analizde tanısal anjiyografi 

ve PKG uygulanan 1.177.163 hastanın %0,013’üne inme tanısı konulmuştur (122).  

BCIS veri tabanından 426.046 hastanın verilerinden yapılan analizde %0,1 oranında 

inme/geçici iskemik atak (GİA), %0,03 oranında hemorajik inme tespit edildi (123). 
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Koroner anjiyografinin (KA) nörolojik komplikasyonları kontrast maddenin sebep 

olduğu sinir sistemi hasarı, iskemik ve hemorajik inmeyi içerir. PKG esnasında aorta 

içindeki katater manipülasyonları, aort duvarındaki aterosklerotik materyalin fiziksel 

olarak yerinden kopması ve embolizasyonu, işlemde kullanılan diğer yabancı cisimler 

ve destek cihazları iskemik inmenin bir sebebi olabilir. Ayrıca işlemde yapılan 

antiplatelet ve antikoagülan tedaviler nedeniyle hemorajik inme şeklinde de karşımıza 

gelebilmektedir (120).  Kontrastla ilişkili ensefalopati (KİE) görme bozukluğu, fokal 

motor ve duyu kaybı, ensefalopati, nöbetler, global afazi ve oftalmopleji ile kendini 

gösterebilir (124). Tüm bu sebeplere ek olarak hava embolisi, mikro emboliler 

vazospazm ve intimal diseksiyonlar inmenin bir sebebi olabilmektedir.  

İşlem ilişkili serebral hasar her zaman klinik bulgu vermeyebilir. SSİ bilişsel işlevlerde 

azalma ile ilişkilidir. İleri dönemlerde demans gibi nörodejeneratif hastalıklara sebep 

olması açısından önemlidir Çeşitli biyokimyasal belirteçler ve manyetik rezonans 

(MR) görüntülemeleri ile sessiz serebral iskemi tanısı koymak mümkündür. Hem NSE 

seviyeleri hem de MR görüntülemeleri inme şiddetini göstermede benzer duyarlılığa 

sahiptir (125). Çalışmalarda KAG ve PKG sonrası %11-%42 oranında  SSI 

raporlanmıştır (126, 127).   

Chiarito M. ve ark. 30.096 hastanın dahil ettiği, KAG ve PKG’nin 

komplikasyonlarının radyal ve femoral yaklaşım arasında karşılaştırıldığı meta 

analizinde GİA/inme için iki grup arasında anlamlı bir fark görülmemiştir (OR:1,11 

%95 GA 0,76–1,64 p=0,584) (128). Reifart j. ve ark yaptığı başka bir araştırmada da 

benzer sonuçlar gösterilmiştir (129). Ancak SSI söz konusu olduğunda radyal ve 

femoral gruplar arasında farklılıkların olduğu gösterilmiştir. Toplamda 255 hastanın 

dahil edildiği radyal ve femoral yaklaşım ile KAG veya PKG uygulanan hastalarda 

SSI sıklığı karşılaştırılmış ve radyal grupta femoral gruba göre daha yüksek SSI riski 

taşıdığı gösterilmiştir (OR 2,102, %95 GA 1,205- 3,666, p = 0,008) (6).  

Biz araştırmamızda PKG uygulanan hastalarda SSI sıklığının sağ radyal erişim ile sol 

radyal erişim arasında karşılaştırılmasını ve etki eden diğer bağımsız faktörleri ortaya 

koymayı amaçladık. Dışlama kriterlerinden sonra PKG uygulanmış olan sağ radyal 

erişim ile 99, sol radyal erişim ile 98 hasta çalışmaya dahil edildi. 
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Çalışmamızda hastalar sigara içen ve içmeyen olarak sınıflandırıldı. Sağ radyal ve sol 

radyal gruplar arasında sigara içme dağılımı arasında farklılık yoktu (sol=%49,2, 

sağ=%44,8, p=0,393). Buna karşın SSI (+) hastalardaki sigara kullanan hasta oranın 

SSI (-) gruba göre istatistiksel olarak daha fazlaydı (p=0,043).  Sigara kullanımı inme 

için başlı başına yüksek bir risk faktörüdür. Bunun yanı sıra içerdiği nikotin sebebiyle 

kan-beyin bariyerinin bozulmasına katkıda bulunarak ve iyon geçirgenliğini 

etkileyerek iskemik beyin ödemine neden olabilir (130). Ayrıca bozulan iyon 

geçirgenliği ile hücre içi kalsiyum seviyelerini artması mitokondriyal hasara sebep 

olarak nöronal ölüme aracılık eder ve iskemik beyin hasarının sonucunu 

şiddetlendirebilir (131, 132). Göksülük ve ark. yaptığı çalışmada sigara içiminin SSI 

için bağımsız bir risk faktörü olduğu göstermiştir (6, 127). Çalışmamızda da çok 

değişkenli regresyon analiz sonucunda sigaranın SSI meydana gelmesi için güçlü bir 

bağımsız değişken olduğu gösterilmiştir (OR:2,088 %95 G.A. 1,105-3,944 p=0,023).  

Çalışmaya dahil edilen grupların VKİ düzeyleri arasında farklılık yoktu. SSİ (+) grupta 

VKİ, SSI (-) gruba göre anlamlı derecede düşüktü (27,6±3’e karşın 29,1±4,1 p=0,033). 

Obezite iskemik inmede baskın bir risk faktörüdür ve sıklıkla beraber görülür (133, 

134). Ancak SSI ile ilişkisini gösteren yeterli sayıda araştırma mevcut değildir. Kotani 

K. ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada düşük VKİ değerinin SSİ için risk faktörü 

olduğunu öne sürmüşlerdir. Ancak bu sonuç >81 yaş hastalarda önemli bir riske sahipti 

(135).  Daha önce yapılan benzer araştırmalarda VKİ ile SSİ arasında ilişki 

bulunmamıştır (109, 127, 136). Hoffmann ve ark. yaptığı başka bir araştırmada serum 

NSE düzeyleri VKİ ile ters ilişkilidir ve VKİ>25 kg/m2 değerlerinde serum NSE 

düzeyleri düşmektedir (137). Bu sonuç VKİ yüksek olan kişilerde aşırı vücut 

yağlanmasının beyin yapılarını olumsuz etkileyerek gri madde hacminin azalması ve 

dolaylı olarak vücuttaki serum NSE düzeyinin düşmesi ile ilişkili olabilir(138).  

Hastalar diyabet ve HbA1c düzeyleri açısından da değerlendirildi. Sağ ve sol radyal 

gruplar arasında diyabet hastalığı açısından farklılık görülmedi (sol=%43,9’ a karşın 

sağ=%52,5 p=0,255). HbA1c düzeyleri sağ radyal grupta sayısal olarak daha yüksek 

seviyelerde olmasına rağmen istatistiksel açıdan anlamlı farklılık yoktu (p=0,077).  

SSİ (+) ve SSİ (-) hastalar karşılaştırıldığında diyabet hastalığı için anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,117). Ancak HbA1c düzeyleri SSİ (+) grupta anlamlı derecede daha 

yüksekti (p=0,031). Regresyonel analizde HbA1c düzeyinin SSI öngörmede 
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istatistiksel anlamlılığa yakın bir P değerine sahip olduğu görüldü (OR:1,195 %95 

GA:0,997-1,432 p=0,051). Kase ve ark. yaptığı FRAMINGHAM çalışmasında glukoz 

intoleransı olan grubun SSI’ye daha yatkın olduğu bildirilmiştir(139). Kobayashi ve 

ark. yaptığı bir diğer araştırma da diyabetin SSI için anlamlı ve bağımsız bir risk 

faktörü (OR:2,41 95% GA 1,20-4,85) olduğu tanımlanmıştır(140). ROTTERDAM 

tarama çalışmasında da benzer sonuçlar elde edilmiştir(141). Bu çalışmalarda HbA1c 

düzeyi ile ilgili veriler yer almamaktadır. Diyabet hastalığı inme için güçlü bir vasküler 

risk faktörü olmasına rağmen bizim çalışmamızdaki istatistiksel analiz SSI’deki 

rolünün beklenenden daha az olabileceğini düşündürmektedir. HbA1c düzeyi için ise 

bizim çalışmamızda durum daha anlamlı bulunmuştur. Yüksek HbA1c düzeyleri daha 

yüksek vasküler olaylar ile ilişkilidir(142). Kontrolsüz diyabet endotel hasarı ve 

vasküler inflamasyonda artış ile aterosklerotik değişikliklere yatkınlık yaratır ve aort 

aterom plaklarının oluşmasına sebep olur. PKG esnasında tel ve katater 

manipülasyonları ile aort duvarındaki plak embolize olup SSI meydana gelmesine 

sebep olabilir. Ayrıca diyabet trombosit fonksiyon bozukluğu ve hiperkoagülabilite 

aracılığıyla mikro trombüs oluşumuna sebep olmaktadır. Çalışmalarda SSI 

hastalarının lezyonlarının küçük damarlarda ve kortikal alanlarda sınırlı olduğu 

gösterilmiştir(143, 144). Bu da mikro embolilerin neden olduğu SSI’yi destekler 

niteliktedir. Diyabet hastalığının serebral otoregülasyon bozukluğu ve reaktiviteye yol 

açtığı daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir (145). Koroner anjiyografi esnasında 

kullanılan kontrast madde dinamik serebral kan akımı üzerine olumsuz etkileri 

olabilmektedir(146). Kontrast maddenin direkt olarak kan beyin bariyerine hasar 

vermesi ve kontrolsüz diyabetin serebral kan akımını bozmasıyla akut beyin hasarının 

şiddetinin artması diğer bir mekanizma olabilir. Yine bizim kliniğimizde daha önce 

yapılmış bir araştırmada diyabetli hastalarda perkütan koroner girişime bağlı SSI 

riskinin yüksek olduğu raporlandı (136). Bizim araştırmamız sadece diyabet varlığının 

SSI riski için güçlü bir öngördürücü olmadığını, buna karşılık kontrolsüz diyabet 

sonrası artmış HbA1c düzeyinin SSI riskini arttırdığını göstermiştir.  

Çalışmaya dahil edilen grupların karşılaştırmasında sağ radyal grupta şiddetli 

subklavyen tortiyozite sol radyal gruba göre daha fazlaydı (%6,1’e karşın %23,2 

p<0,001). SSI meydana gelen grupların analizinde şiddetli subklavyen tortiyozite SSI 

(+) hastalarda daha fazlaydı (%10,9’a karşı %23,3, p=0,027). Tek değişkenli regresyon 
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analizi subklavyen tortiyozite varlığının SSI meydana gelmesi için güçlü bir prediktör 

olduğunu gösterdi (OR:0,341 %95 GA: 0,153-0,763 p=0,009). Sciahbasi A. ve ark. 

1540 hastayı dahil ederek yaptığı TALENT çalışmasında benzer şekilde subklavyen 

tortiyozite sağ radyal grupta yüksekti (OR:2,7, %95 GA 1,9-4 P<0,001) (147). 

Nishizaki ve ark. yaptığı başka bir araştırmada sağ radyal erişim ile koroner prosedür 

uygulanan hastalada %48 oranında subklavyen tortiyozite izlendi(148). Literatür 

taraması yapıldığında subklavyen tortiyozitenin kardiyak işlemler sonrası SSI 

meydana gelmesi için bir risk faktörü olmasına yönelik bir yayın bulunamadı. 

Denghani ve ark. yaptığı 2100 hastanın dahil edildiği araştırmada sağ radyal erişimle 

yapılan işlemlerin başarısızlık ve komplikasyonlarındaki temel sebebin subklavyen 

tortiyozite olduğuna ilişkin sonuçlar rapor edilmiştir (149). Şiddetli subklavyen 

tortiyozite varlığında koroner arter ostiumlarına malzemelerin ilerletilmesinde teknik 

zorluklar meydana gelir. Standart manevralar ile çözülemeyen durumlarda kompleks 

ve sert manevralara ihtiyaç duyulabilmektedir. Bu zorlu manipülasyonlar 

kataterizasyon süresini uzatabilir. Katater ve tel üzerinde oluşan mikro trombüslerin 

embolizasyonuna sebep olabilir. Ayrıca kataterin aorta duvarında oluşturduğu endotel 

hasarının bir sonucu olarak trombüs oluşumu ve bu trombüsün serebral embolizasyonu 

olabilir(150). Kompleks manevralar sonucu kataterin aort duvarında yerleşik olan ince 

aterom plaklarını direk olarak yerinden kaldırması ve embolizasyonu, subklavyen 

tortiyozitenin SSI için bir risk faktörü olmasını açıklayan başka bir mekanizma 

olabilir.  

Düşük EF’nin inme/GİA ve SSI meydana gelmesine katkıda bulunduğu daha önceki 

yayınlarda gösterilmiştir(151, 152). Kalp yetmezliği hastalarında yapılan başka bir 

araştırmada düşük (<%40) ve orta (%41-49) EF’li hastaların SSI için daha fazla risk 

altında olduğu ortaya çıkmıştır(153).  Çalışmamızda ekokardiyografi ile ölçülen EF 

düzeyleri karşılaştırıldı. Gruplar arasında ölçülen EF düzeyleri arasında farklılık 

izlenmedi (sol=%54,8, sağ=%54,5, p=0,802). SSI meydana gelen hastalarda ise EF 

sevyesi istatistiksel olarak sınırda olmakla beraber rakamsal olarak daha düşüktü 

(%55,4’e karşın %52,9, p=0,061). Aykan ve ark. yaptığı araştırma da EF 

düşüklüğünün koroner girişim gerçekleştirilen hastalarda SSI için bir risk faktörü 

olduğunu desteklemiştir(109). SOLVD çalışmasından retrospektif bir analizde düşük 

EF değerlerinin tromboembolik olay riskinde artış ile ilişkili olduğu görülmüştür(154). 
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Altta yatan mekanizma sol ventrikül disfonksiyonunun hem sol ventrikül hem de sol 

atriyumda kan akımını bozarak tromboza yatkınlık oluşturması olabilir. Ayrıca LV 

fonksiyon bozukluğunun endotel disfonksiyonu ve trombosit fonksiyon bozukluğu ile 

protrombotik etkileride olmaktadır. Verilerin lojistik regresyon analizi yapıldığında 

EF değeri SSI için bağımsız bir risk faktörü olarak izlendi (OR:0,958 %95 GA 0,920-

0,998 p=0,039). Sol ventrikül disfonksiyonunun SSI için mekanizmasını daha iyi 

anlamak için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Çalışmamızda hastalar sağ radyal ve sol radyal olarak iki gruba ayrıldı. Sağ radyal 

grupta SSI (+) olma oranı daha yüksek izlendi (%37,4’e karşın %23,5 p=0,034).  

Radial anjiyografilerin femoral anjiyografiye göre lokal vasküler komplikasyon 

açısından daha güvenli olduğu önceki çalışmalarda gösterilmiştir (115, 116, 117). 

Serebrovasküler komplikasyonlarının karşılaştırıldığı başka bir çalışmada transradyal 

işlemlerin transfemoral işlemler ile karşılaştırıldığında daha yüksek SSI riski taşıdığı 

bildirilmiştir (6). Ancak SSI riskinin sağ ve sol radyal gruplar arasında karşılaştırıldığı 

bir çalışma yapılmamıştır. Hamon M. ve ark.’nın sağ radyal erişim ile kardiyak 

kataterizasyon yapılan hastalarda asemptomatik serebrovasküler olayları inceleyen 

çalışmasında %4.9 oranında MR ile tanı konulan SSI (+)’liği meydana gelmiştir(155). 

Bu farklılığın sebebi SSI tanı yöntemlerindeki farklılık olabilir. Çalışmamızda şiddetli 

subklavyen tortiyozitenin SSI için önemli bir risk faktörü olduğu görülmüştür. Sağ 

radyal gruptaki hastalarda şiddetli subklavyen tortiyoziye sol radyale göre daha 

yüksekti. Bu farklılığın sağ radyal gruptaki SSI mekanizmasında rolü olabilir. Çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde radyal tercihin SSI riskini tahmin etmede 

güçlü bir bağımsız değişken olduğu görüldü (OR:2,104 %95 G.A. 1,102-3,995 

p=0,023). Ayrıca subklavyen anatomi incelendiğinde sağ tarafta a. carotis communis 

(CCA) trunkus brakiosefalikustan ayrılır. Sol CCA ise aortadan ayrı bir ostiyum ile 

ayrılmaktadır. Sağ taraflı işlemlerde subklavyen anatomi üzerinden ilerletilen katater 

ve tel gibi malzemelerin güzergahındaki sağ CCA komşuluğu sebebiyle mikrotrombüs 

ve aterosklerotik plakların embolizasyonunu kolaylaştırabilir.  

Gruplar arası bir diğer karşılaştırma da işlem esnasında kullanılan toplam katater sayısı 

ve toplam malzeme sayısıydı. Sağ radyal grupta katater sayısı sol radyal gruba göre 

anlamlı olarak daha azdı (ort: 2,04’e karşın 2,88 p<0,001). Yine sağ radyal grupta 

kullanılan toplam malzeme sayısı da sol gruba göre anlamlı olarak azdı (ort: 6,29’a 
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karşın 6,78 p=0,012). Diagnostik anjiyografi esnasında sağ radyal grup için Tiger 

katater kullanılması, sol radyal grup için ise her iki koroner ostiyuma ayrı ayrı Judkins 

türü kataterler kullanılması bunun esas sebebiydi. Benzer çalışmada toplam malzeme 

sayısı SSI ile ilişkili olduğu düşünülmüştür (136). Çalışmamızda tanısal işlem 

sırasında sağ taraf hastalarında da tiger kateter yerine sol ve sağ judgins kateterler 

kullanılsaydı belki de zaten daha yüksek olan SSI oranı daha da artabilirdi. Ancak 

bizim çalışmamızda katater sayısı ve toplam malzeme sayısındaki bu farklılık SSI 

riskinde artış ile ilişkili görülmedi (p=0,117).  

Koroner anjiyografi sonrası kontrast maddenin neden olduğu nörotoksisite daha 

önceki yayınlarda bildirilmiştir (156, 157).  KİE nöbet, oftalmopleji, serebellar 

disfonksiyon gibi semptomlar ile ortaya çıkar. Ancak klinik bulgu vermeyen serebral 

iskemiyi araştıran yeterli araştırma yoktur. Yapılan başka bir araştırmada kontrast 

miktarının artmış SSI riski ile ilişkili olmadığı görülmüştür(136). Bizim çalışmamızda 

da kullanılan kontrast miktarı SSI riskinde artış ile ilişkilendirilememiştir (p=0.762). 

Sonuçlardaki bu farklılığın sebebi her çalışmada kullanılan kontrast miktarının 

birbirinden farklı düzeylerde olması olabilir. Kontrast maddenin SSİ ile ilişkisini daha 

iyi açıklamak için daha geniş kitlelerle yapılan çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmadaki esas bulgu sağ radyal tercih, düşük EF ve sigara kullanımının PKG 

uygulanan hastalarda SSI riskini arttırdığıdır. Ayrıca şiddetli subklavyen tortiyozite de 

SSİ ile ilişkili bulunmuştur. Sağ radyal grupta artan SSİ riskinin muhtemel 

sebeplerinden birisi artmış suklavyen tortiyozite şiddeti olabilir. VKİ düzeyi ile SSİ 

arasında da ters ilişki olduğu görülmüştür. Bu durum artan SSİ riskinden ziyade 

vücuttaki serum NSE dağılımı ile ilişkili olabilir. Diyabet varlığı çalışmamızda SSI 

riski ile ilişkili görülmemesine rağmen yüksek HbA1c düzeylerinin SSI (+) hastalarda 

anlamlı şekilde yüksek olduğunu saptadık. Bu da diyabet hastalığının varlığından 

ziyade kontrolsüz diyabetin daha yüksek risk ile ilişkili olduğunu göstermektedir.  
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Kısıtlılıklar 

SSI tanısı için NSE ölçümlerinin geçerli bir yöntem olarak kullanılması  (6, 109, 158, 

159) daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir. Ancak SSI için altın standart tanı 

yöntemi olan MR görüntüleme maddi endişeler nedeniyle çalışmamızda 

kullanılmamıştır.  
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6. SONUÇ 

- Kontrolsüz diyabet PKG hastalarında artmış SSI riski ile ilişkili olabilir 

- Sigara kullanan hastalar PKG sonrası artmış SSI riski taşımaktadır 

- Düşük EF’li hastalar daha yüksek SSI riski ile ilişkili görülmüştür 

- Subklavyen tortiyozite sağ subkalvyen anatomide daha yaygın görülmektedir 

- Subklavyen tortiyozite varlığı artmış SSI riski ile ilişkilendirilmiştir.  

- Sağ radyal erişim ile PKG uygulanan hastalar sol radyal erişim ile PKG uygulanan 

hastalara göre daha yüksek SSI riski taşırlar 
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