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ÖZET 

 

RADİYAL ARTER KULLANILARAK YAPILAN KORONER ANJİYOGRAFİNİN 

RADİYAL ARTER ENDOTEL İŞLEVİ ÜZERİNE OLAN ETKİSİ 

 

Günümüzde transradiyal koroner anjiyografi uygulaması kabul görmüş ve standart bir 

yöntem halini almıştır. İşleme bağlı olarak gelişen radiyal arter endotel işlev bozukluğu, 

radiyal arterin KABG için bir greft veya KBY’li hastalar için bir şant olarak kullanılmasını 

güçleştirmektedir. Biz bu çalışmamızda radiyal arter kateterizasyonunun kısa ve uzun 

vadede radiyal arter endotel işlevi üzerine olan etkisini göstermeyi amaçladık. 

Çalışmamızdaki birincil sonlanım noktası radiyal arter endotel fonksiyonunun 

değerlendirilmesidir. Çalışmadaki ikincil sonlanım noktaları ise: koroner anjiyografi 

sonrası radiyal arter tıkanma sıklığının değerlendirilmesi ve tıkanmaya yol açan etmenlerin 

belirlenmesi, İşlemin konforunun ve kuvvet kaybının değerlendirilmesi, radiyal arter 

endotel işlevine etki eden faktörlerin değerlendirilmesi, radiyal arter çapının işlem öncesi 

ve sonrasında değerlendirilmesi olarak belirlenmiştir. 

Çalışmaya prospektif olarak 43 hasta dâhil edilmiştir. Radiyal arter endotel işlevi akım 

aracılı vazodilatasyon testi ve nitrogliserin aracılı vazodilatasyon testi ile kateterizasyon 

öncesinde, ilk 24 saat içinde ve 8. haftada vasküler ultrason ile değerlendirilmiştir. Sol el 

kuvvet kaybının değerlendirilmesinde jamar el dinamometresi koroner anjiyografi 

öncesinde, kateterizasyon sonrası ilk 24 saat içinde ve 8. haftada kullanılmıştır. 

Çalışmamızın birincil sonlanım noktası olan radiyal arter endotel işlevi ilk 24 saat içinde 

bozulmuştur (p<0,05). Ancak 8. haftadaki kontrolde kataterizasyon öncesi düzeyine 

dönmüştür (p>0,05). İkincil sonlanım noktası olan radiyal arter tıkanma sıklığı %23 (10 

hasta) saptanmıştır. Radiyal arter tıkanıklığına yol açan bağımsız bir risk faktörü 

saptanmamıştır. Çalışmaya alınan hastaların sol el kavrama kuvvetinde kateterizasyon 

öncesine göre 8. haftadaki kontrolde bir azalma izlenmiştir (p<0,05). İşlem öncesi değere 

göre ilk 24 saat içinde bakılan radiyal arter çapı istatiksel olarak anlamlı bir şekilde 

artmıştır (p < 0,05). 8. haftada bakılan kontrolde radiyal arter çapı tekrar bazal değerine 

gerilemiştir (p>0,05). Sekizinci haftada hastaların tüm risk faktörleri göz önüne alındığında 

sadece sigaranın tek başına bağımsız bir faktör olarak radiyal arter endotel işlevini 

bozduğu saptanmıştır (p=0,002). 
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Sonuç olarak çalışmamızda endotel fonksiyonunun koroner anjiyografi sonrası ilk 24 saat 

içinde bozulduğu; ancak 8 haftada normal işlevini tekrar kazandığı izlendi. Radiyal arter 

tıkanıklığı, vasküler ultrason ile rutin olarak değerlendirildiğinde, oldukça yüksek oranda 

saptandı. Transradiyal koroner anjiyografi sonrası radiyal arterin, KABG’de greft olarak ve 

KBY’li hastalarda fistül olarak kullanılmasında sakınca olmadığı düşünüldü. Ancak radiyal 

arterde anjiyografi sonrası tıkanıklığın sık görülmesinin greft sayısını sınırlayacağı 

düşünüldü. Hastalarda fonksiyonel olarak bir şikâyet yaratmasa da, 8. haftadaki kontrolde 

sol elde kuvvet kaybı izlenmiştir.  

 

Anahtar kelimeler: Radiyal anjiyografi, endotel disfonksiyonu, akım aracılı ve nitrogliserin 

aracılı vazodilatasyon 
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ABSTRACT 

 

THE IMPACT OF TRANSRADIAL CORONARY PROCEDURE ON 

ENDOTHELIAL FUNCTION OF RADIAL ARTERY  

Transradial approach has become a popular method for coronary angiography. Endothelial 

dysfunction of the radial artery due to the procedure can cause problems for the use of the 

radial artery as grafts for CABG and shunt operations. In this study, we aimed to show the 

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

The primary endpoint of this study is the evaluation of the radial artery endothelial 

function after catheterisation. The secondary endpoints are as follows: The frequency of 

the radial artery occlusion, the determining factors causing occlusion, evaluating the loss of 

arm strength, procedure comfort, the factors affecting the radial artery endothelial function, 

artery diameter before and after the coronary angiography. 

43 patients were admitted in prospective manner. The radial artery endothelial function has 

been assessed by means of the flow-mediated and by the nitroglycerin-mediated 

vasodilation tests and arm strength was assessed by Jamar hand dynamometer prior to 

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

The radial artery endothelial function has been impaired in the first 24 hours (p<0,05). 

However at the 8 week controls, the radial artery endothelial functions returned to the prior 

catheterization levels (p>0,05). The frequency of radial artery occlusion was 23% (10 

patients). There were no independent risk factors for predicting the radial artery occlusions. 

There were statistically significant losses in the left hand grip strength at 8 weeks after the 

procedure. The radial artery diameters were significantly enlarged at 24 hours (p<0,05) but 

returned to baseline at 8 weeks after the catheterisation. At 8 weeks including the radial 

artery catheterisation procedure, smoking was the only independent risk factor which 

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

In conclusion; the radial artery endothelial function is impaired in the first 24 hours but 

returned to normal at follow up after radial angiography. The ultrasonographic incidence of 

radial artery occlusion is high after radial angiography. It is safe to use radial arteries as 

grafts in CABG and shunt operations but the high number of radial artery occlusions may 
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limit the use of grafts after catheterisation. There is a loss of arm strength after radial 

catheterisation which does not cause any functional symptoms. 

 

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

mediated vasodilatation 
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1. GİRİŞve AMAÇ 

 

 

Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada erişkinlerdeki morbidite ve mortalitenin en 

önemli sebebidir (1). Aterosklerotik damar hastalığı ise kardiyovasküler hastalıkların en 

önemli kısmını oluşturmaktadır. Ateroskleroz genelde orta ve büyük çaplı arterlerin 

daralmasına sebep olan ve bu şekilde doku perfüzyonunun bozulmasına yol açan sistemik 

kronik enflamatuar bir hastalıktır. 

Aterosklerotik koroner arter hastalığına bağlı arter daralmalarının varlığının ve ciddiyetinin 

gösterilmesinde koroner anjiyografi altın standart yöntemdir.  İskemik kalp hastalığında 

perkütan koroner girişim, koroner arter bypass grefti cerrahisi veya medikal tedavinin 

uygunluğunun belirlenmesinde koroner anjiyografi en yaygın kullanılan invaziv 

prosedürdür. Pek çok merkezde sık olarak uygulanan transfemoral yaklaşım başta girişyeri 

kanamaları olmak üzere retroperitoneal kanama, arteriovenöz fistül, psödoanevrizma gibi 

daha nadir izlenen komplikasyonlara yol açabilmektedir (2). Giriş yeri 

komplikasyonlarının zararlı etkileri: artmış morbidite, cerrahi gereksinim, kan nakli, uzun 

hastane yatışı gibi durumları içerebilir(2). 

Transradiyal yaklaşım ile yüksek başarı oranları elde edilmesi ve ayrıca daha az giriş yeri 

komplikasyonlarının izlenmesi, işlem sonrası erken dönemde mobilizasyon sağlanabilmesi, 

hastanede yatış süresinin kısalması gibi nedenlerle tercih edilen yöntem haline gelmiştir . 

Bu sebeple günümüzde radiyal anjiyografi hem hasta hem hekimler tarafından daha sık 

tercih edilmeye başlanmıştır. 

Transradiyal koroner anjiyografi sonrasında arter yapısında anatomik ve fizyolojik 

değişiklikler ortaya çıkabilmektedir (3). Radiyal arter vazodilatör işlev bozukluğunun 

önemli bir sebebi de tunika intimanın koroner anjiyografi sırasında zedelenmesidir.  

Arteriyel duvarın kasılma derecesini esas olarak endotel hücrelerinden salgılanan faktörler 

belirler. Bu faktörlerden en önemlisi endotel kaynaklı gevşetici faktördür (NO) (4). NO 

sentez sürecinin bir şekilde sekteye uğraması halinde lokal kan akımı kontrol 

mekanizmalarının etkinliğinin azaldığı veya tamamen ortadan kalktığı görülecektir. 

Radiyal arter vazodilatör işlevinin bozulması hem ilgili extremitede fonksiyon 
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bozukluğuna yol açabilmekte hem de koroner anjiyografi sonrası KABG yapılan 

hastalarda cerrahi işlemin başarısını olumsuz etkileyebilmektedir. 

Koroner anjiyografi sonrası tedavi seçeneklerinden bir tanesi olan KABG’te, radiyal arter 

sol internal torasik arterden sonra tercih edilen en sık ikinci arter grefttir (5). Bu nedenle 

transradiyal koroner anjiyografinin radiyal arter vazodilatör işlevi üzerindeki kısa ve uzun 

dönem etkileri önem arz etmektedir. 

Transradiyal koroner anjiyografi yaygın kullanılmakta ve transfemoral anjiyografiye tercih 

edilebilmektedir.Koroner anjiyografi sırasında meydana gelen radiyal arter hasarının 

normal hayat üzerindeki etkileri ve radiyal arter vazodilatasyon yetisi üzerindeki etkileri 

KAG planlanan hastalarda göz önünde bulundurulmalıdır. 

Biz bu çalışmamızda; transradiyal koroner anjiyografi sırasında meydana gelen damar 

kılıfına ve tekniğe bağlı endotel hasarının, radiyal arter endotel işlevinin önemli bir 

göstergesi olan vazodilatasyon yetisi üzerine olan etkisini değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

Vasküler endoteli oluşturan hücreler normal damar işleyişinde ve damar içi pıhtıdirencinde 

son derece önemli yer tutmaktadır. Kan damarıve onu oluşturan hücreler metabolik olarak 

aktif ve damarın fizyolojik cevabında önemli işlevi olan çok fonksiyonlu bir doku 

sistemidir. Bu özellikler arasında belki de en önemlisi dokunun metabolik gereksinimine 

göre kan akımının büyük bir titizlikle düzenlenmesidir.  

2.1. Kan Damarlarının Histolojisi 

Dolaşım sisteminde genel olarak temel bir histolojik yapıizlenir. Kan damarlarıesas olarak 

3 tabakadan oluşmaktadır. Luminal yüzey tunika intima, orta tabaka tunika media ve en 

dıştaki tabaka tunika adventitia olarak adlandırılmaktadır (6).  Bu üçtabaka kalpteki 

endokart, miyokart ve epikartın bir nevi eşdeğeridir. Bu üçtabakanın kalınlıklarıve 

özellikleri, damarın çapına ve türüne göre büyük değişkenlik göstermektedir. Damarın en 

içtabakasıolan tunika intima tek katlıyassıhücreler olan endotel tabakası, endotelin hemen 

altında bazal membran ve subendotelyal bağdokusından oluşmaktadır (7). Tunika intima 

kalpteki endokart tabakasının devamınıoluşturmaktadır. Bu tabaka yaşamın erken 

döneminde ince nonfibriler kollejen içermesine rağmen zaman içinde kalınlığıartar ve daha 

karmaşık hale gelir (8). Tunika media konsantrik olarak düzenlenmişdüz kas hücrelerinden 

oluşmaktadır. Sinirsel inervasyon esas olarak otonom sinir sistemi (sempatik ve 

parasempatik) tarafından sağlanmaktadır. Bu sinirsel inervasyon sayesinde arterin çapıve 

dolaysıyla dokunun kan dolaşımıve damar içi basıncıdüzenlenir. Çizgili kas ve kalp kasıile 

karşılaştırılınca damardaki düz kasın sekretuar özelliği de vardır. Hücreler arasımatriksteki 

kollejen fiberleri, elastik fiberleri ve proteoglikanlar damar düz kas hücreleri tarafından 

salgılanır. Tunika adventitia esas olarak kollejen fiberlerinden ve fibroblastlardan 

oluşmaktadır. Bir damarların ana histolojik katlarışekil 1’de gösterilmiştir.  
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Şekil 1, Aort damarının histolojik kesitleri 

 

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

vazorum 

Arterler esas olarak doku perfüzyonun sağlanmasında görevlidirler. Büyüklüklerine ve 

içerdikleri düz kas lifi ve elastik lifi oranına göre 3 gruba ayrılırlar. 1-)Büyük çaplı 

(Elastik) arterler, 2-) Orta çaplı (Musküler) arterler, 3-)Küçük çaplı arter veya arteriyoller. 

Bu grubun hepsi birbiri ile devamlılık göstermektedir ve arterler dal verdikçe çapları 

küçülmektedir.  

2.1.1 Büyük arterler (Elastik arterler) 

Aort ve ana dalları bu grup artere örnek verilebilir. Çok fazla elastik lif ihtiva ettikleri için 

diğer damar gruplarına göre belirgin olarak elastiktirler. Böylece diyastolik basıncın 

oluşmasında çok önemli yer tutarlar. Sistol sırasında elastik fiberler sayesinde arterin iç 

çapı artar ve böylece kan basıncının yükselmesi önlenir. Diyastol sırasında damar içi 

basınç ilk anda düşse de, elastik lifler sayesinde damar çapı azalır ve arteriyel basınç belirli 

bir seviyede tutulur. 

2.1.2 Orta arterler (Musküler arterler) 

Orta çaplı arterlerdir. Radiyal arter esas olarak bir musküler arterdir. Bu grup arterlerde 

tunika mediada daha az elastin lifleri ve daha belirgin sirküler seyreden düz kas hücreleri 

bulunmaktadır (9). Tunika intimaları büyük arterlere göre daha incedir ve daha az elastin 
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doku içermektedir.  Tunika intima ile media arasında internal elastik membran 

bulunmaktadır. İnternal elastik membran, endotel tabakası altındaki bazal membran ile 

direkt temas halinde veya arada çok ince bir subendotelyal doku ile ayrılmaktadır. Tunika 

intimanın kalınlığı yaş ile birlikte veya lipid depositleri ile artabilmektedir. Tunika 

adventitia esas olarak kollejen fiberlerinden ve fibroblastlardan oluşmaktadır. Bir radiyal 

arter kesiti şekil 2’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 2; Radiyal arter histolojik kesiti 

 

Musküler arter; Tunika intima net olarak ayırt edilememektedir. TM: Tunika media; TA: Tunika 

adventitia 

 

2.1.3. Küçük arterler 

Çapı 100 mikrometreden daha küçük arterlerdir (9). Yapı olarak musküler artere benzerler; 

ancak tunika mediada daha az düz kas hücresi bulunur (8-10 tabaka). Tunika intima ve 

adventitia daha incedir ve internal elastik membran gözlenmez. Çapı genellikle 0,5 

mm’den dar olan arteriyoller, kapiller ağdaki kan akımını kontrol eden önemli damarlardır. 

Arteriyolden kapillerin ayrıldığı bölgede arteriyol duvarındaki düz kaslarda hafif bir 

kalınlaşma meydana gelir ve prekapiller sfinkteri oluşturur (9). Bu sfinterin kasılması 

kapiller doku akımını sınırlandırır. 
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2.2. Vasküler Endotel Tabakasının Histolojisi 

Tunika intimada kan damarlarının iç yüzeyi tek katlı yassı hücre tabakası tarafından 

döşenmiştir. Bunlar 10 ile 50 mikrometre çapında olabilen, çok köşeli hücrelerdir. 

Hücreler kan akımı yönünde, damarın uzun ekseni boyunca uzanmışlardır. Arteriyel 

intimadaki endotel hücre yüzeyinin, kan ile direk temas halinde olması nedeniyle, dolaşım 

sisteminde önemli bir yeri vardır. Endotel hücreleri vasküler hemostazın 

düzenlenmesindeki pek çok aşamada görev alır ve işleyişindeki bozukluklar arteriyel 

hastalıklara yol açar. Örnek vermek gerekirse endotel hücreleri kanın kontak halinde olup 

da sıvı halde kalabildiği doğal veya sentetik tek yüzey alandır (10). Bu belirgin etki esas 

olarak endotel hücre yüzeyinde üretilen ve bir proteoglikan olan heparan sulfattan 

kaynaklanır. Bu moleküller aynı heparin gibi antitrombin III’ün kofaktörü gibi davranıp 

damar içi uygunsuz pıhtılaşmayı önler.  

Endotel hücrelerinin üç yüzeyi vardır. 1-) Luminal yüzey, 2-) Subluminal yüzey, 3-) 

Cohesive (Yapışık/bağlı ) yüzey 

Luminal yüzey sürtünmeyi en aza indirgemek için düzdür ve membranda bulunan 

glikokaliks tabakası önemli ölçüde elektiksel olarak negatif yük ihtiva eder. Dolaşım 

sistemindeki trombosit yüzeyinin de negatif yük içermesi nedeniyle luminal yüzey 

membranı damar içi pıhtı direncinde çok önemli görev alır. Subluminal yüzey, 

subendotelyal alandaki bağ dokusu ile bağlantılıdır. Endotel altı komşu düz kas hücreleri 

ile endotel hücreleri arasındaki haberleşme bu alandaki bir dizi kanal/bağlantı vasıtasıyla 

gerçekleşir. Hücreler arası bağlantı yüzeyinde bulunan integral proteinler sayesinde damar 

lümeni ile subendotelyal doku arasında kontrolsüz serbest sıvı, iyon benzeri madde geçişi 

büyük ölçüde engellenir (11). 

Damar içi pıhtıdüzenleyici özellikleri: Endotel hücrelerinde damar kasıcı, damar 

gevşetici, antikoagülan, prokoagülan ve prostanoitler gibi pek çok protein ve mediatörün 

sentezi, modifikasyonu ve salgılanmasıgerçekleşir(12). Vasküler endotel hücresinin en 

önemli görevi fizyolojik olmayan damar içi pıhtının oluşumunun ve ilerlemesinin 

engellenmesidir. Ayrıca damar hasarına bağlıhemorojinin en kısa zamanda engellenmesi, 

yani fizyolojik koagülasyon da damar endotelinin önemli bir görevidir.  Bu etki pek çok 

faktörden etkilenir. Damar içi koagülasyonun düzenlenmesinde etkili faktörler Şekil 3’te 

özetlenmiştir. 
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Prostasiklin (PGI2) mekanik ve kimyasal mediatörlere yanıt olarak salgılanan çok etkin bir 

damar gevşeticidir. Prostasiklin (PGI2) ayrıca hücre içi siklik adenozin monofosfat  

(cAMP) düzeyini arttırarak platelet aggregasyonunu önler(13).  Prostasiklinin damar 

gevşetici ve platelet inhibitör etkileri thromboxane A2’nin etkilerinin tersidir(14).Nitrik 

Oksit L-arjininden türeyen ve hücre içi cGMP düzeyini arttrırarak düz kaslarda gevşemeye 

yol açan bir hücre içi mediatördür. (15,16).Trombin, bradikinin, thromboxane A2, 

histamin, adenin nükleotidleri, shear stres ve aggregasyona uğrayan plateletler gibi lokal 

olarak salgılanan biyokimyasal mediatörler aracılığıile salgılanır. Nitrik oksit damar 

gevşetici etkinliğine ek olarak, platelet adezyon ve aggregasyonu inhibe eden potent bir 

moleküldür. Antiaggregan etki prostasiklin ile sinerjistik etki gösterir (17). Nitrik Oksit 

salgılanmasıendotoksin, doku faktörü(TF) tarafından inhibe edilir (18) Aterosklerozu olan 

hastalarda genel olarak endotelyal disfonksiyon vardır. Bu hastalarda nitrik oksit üretimi 

asetil kolin salgılanmasına cevaben azalmıştır ( 19 ).İleri aterosklerozu olan hastalarda 

asetil kolin aracılığıile nitrik oksit üretimi de bozulmuştur ( 20).Bu durum ileri 

aterosklerozu olan hastalarda plateletlerin aggregasyona olan eğilimini arttırarak trombotik 

hadiselere yol açabilir. L-arjinin nitrik oksit aktivitesini arttırarak, platelet aggregasyonunu 

inhibe eder. Bu etkinin klinik önemi, 42 hastalık bir çalışma ile desteklenmiştir. 42 hastaya 

karotis endarterektomi yapılmıştır. Bu hastalara heparin ve aspirin verilmiştir. Hastalar 

plasebo alan ve L-arjinin olan gruba ayrılmıştır. Doppler USG ile değerlendirilen 

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

Şekil 3 Damar içi koagülasyonun düzenlenmesinde etkili faktörler 

 

Endotelyal trombotik denge, Soldakiler antikoagülan ve fibrinolitikler; sağdakiler koagülan ve 

antifibrinolikler 
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Plasminojen aktivatörleri: vasküler endotelyal hücreler tarafından salgılanır ve sentezlenir. 

Plasminojen aktivatörleri esas olarak plasminojeni bir serin proteaz olan plasmine 

dönüştürür. Plasmin de var olan fibrin pıhtısını parçalar. Doku plasminojen aktivatörü 

(tPA) ve ürokinaz plasminojen aktivatörü plasmini lokal olarak etkinleştirerek fibrin 

pıhtısının ani olarak büyümesini engeller ve böylece fibrin pıhtısını sınırlandırır. Vasküler 

plasminojen aktivatörlerinin salgılanmasına yol açan mediatörler epinefrin, isoproterenol, 

methakolin, trombin, heparin, interlokin-1, venöz oklüzyon, aggrege olan trombositler ve 

ADH’yı içermektedir (22). Plasminojen aktivatörler-1 (PAI) 50,000 dalton ağırlığında 

globuler bir glikoproteindir. Bir zincirinde 379 aminoasid içermektedir (23). PAI-1 yapısal 

olarak anjiyotensinojen, antitrombin-III, alfa-2 antiplazmin gibi diğer serpinlere 

benzemektedir. PAI-1 latent formunda tPA'e dirençliyken; PAI-1 aktif formu tPA ile 

inhibe edilebilmektedir (24). Heparin benzeri moleküller: geçmişte sadece mast 

hücrelerinin antikoagülan etkisi olan heparini sentezleme kapasitesi olduğu düşünülüyordu. 

Ancak günümüzde endotel hücrelerinin de antikoagülan özelliği ona heparin benzeri 

molekül sentezleme kapasitesinin olduğu anlaşılmıştır (25).Sonuç olarak endotel hücre 

yüzeyinde bulunan heparin benzeri moleküllerin antitrombin ve heparin kofaktör II ile 

etkileşmesi en azından damar içi pıhtı direncinin bir kısmını oluşturmaktadır. Heparin 

kofaktör II trombinin potent bir inhibitörüdür. Kan dolaşımına karaciğer tarafından 

salgılanır. Endotel hücrelerinde en azından 4 farklı subgrup belirlenmiştir. Heparin 

kofaktör II’nin trombin inhibitör etkisi fizyolojik olarak dermatan sülfat, heparan sulfat ve 

yüksek shear stres tarafından indüklenir. Antitrombin III bir plasma glikoproteindir. 

Trombin, faktör VIIa, IXa, Xa, XIa ve XIIa gibi pek çok koagülasyon faktörüne aktif 

bölgelerinden kovalent bağlanarak nötralize eder. Protein C ve Protein S antikoagülan 

özelliği olan moleküllerdir. Protein C karaciğerde sentez edilir ve daha sonra plazmaya 

salgılanır. Plazmada özellikle faktör V ve faktör VIII’in aktif formlarını inaktif kılarak 

önemli bir antikoagülan vazifesi görür. Protein S, protein C ile faktör Va ve faktör 

VIIIa’nın etkileşimi arttırarak, aktive protein C’nin antikoagülan etkisini güçlendirir. Doku 

faktör yolu inhibitörü (TFPI) endotelyal yüzeyde lokalizedir. Faktör Xa varlığında doku 

faktörü ve faktör VIIa’nın kombine etkisine zıt yönde etki yapar (26).Annexin V: 

annexinler glikolize olmayan protein ailesindedir. Fosfotidilserin ve fosfotidilethonolamin 

gibi negatif yüklü fosfolipidlere bağlanırlar. 13 tanımlanmış annexinlerden özellikle 

annexin V endotel hücrelerin yüzeyinde bulunur ve etkin antikoagülasyonda görev alır.  
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Normal damar duvarının antiinflamatuar etkisi:  normal damar duvarının antiinflamatuar 

özellikleri hücre içi ve hücre dışı pek çok sinyal ve mediatörü içerir (27,28)Hücre dışı 

sinyaller sitokinler, HDL ve bir kısım anjiyogenik büyüme faktörünü içerir. Laminar kan 

akımına bağlı olan hücre yüzeyindeki shear stres, NO üretiminde ve dolaysı ile endotel 

hücrelerinin enflamasyona karşı korunmasında önemli rol oynar (28).Nitrik Oksit (29), 

büyüme faktörü beta 1 (30,31), interlökin (IL) 10 (32-36), IL-4 (33), HDL ( 37-41), 

fizyolojik shear stres (42-45)gibi mediatörler pek çok farklı mekanizma ile antienflamatuar 

etki gösterirler 

 

2.3. KanDamarlarının  Fizyolojisi 

Dolaşımın en temel kurallarından birisi her dokunun kendi kan akımını metabolik 

gereksinimlerine göre yine kendisinin belirlemesidir. Yerel kan akımının bu şekilde 

kontrol edilmesi sayesinde dokuların beslenme bozukluğu ile karşılaşması engellenirken 

kalbin iş yükü de en düşük değerde tutulmuş olur (46). 

Yerel kan akımının kontrolü akut ve uzun süreli olmak üzere iki kısımda incelenebilir (46). 

Akut kontrol arteriyoller, metarteriyoller ve prekapiller sfinkterlerin lokal olarak 

kasılmasındaki hızlı değişikliklerle olur ve lokal doku için gerekli kan akımını sağlamak 

üzere dakikalar veya saniyeler içinde gerçekleşir. Uzun süreli kontrol ise, günler, haftalar 

hatta aylar içinde akımda meydana gelen yavaş değişiklikler anlamına gelir. Genel olarak, 

uzun sürede meydana gelen değişiklikler dokuların ihtiyacı olan kan akımının kontrolünde 

daha iyi sonuç verir. Bu değişiklikler dokuya kanı getiren damarların sayısında veya 

fiziksel boyutlarında artma veya azalma şeklinde kendini gösterir. 

2.3.1 Yerel Kan akımının akut kontrolü 

Doku metabolizmasının yerel kan akımı üzerindeki etkisi:  Lokal doku içinde artan 

metabolizma hızı, doku kan akımının artmasına neden olur. Metabolizmada normalin sekiz 

katı bir artış meydana gelirse kan akımı akut bir şekilde dört kat artmaktadır(46). 

Oksijen miktarı değiştiğinde yerel kan akımının akut düzenlenmesi: Dokunun 

beslenmesi için gerekli olan en önemli maddelerden bir tanesi oksijendir. Dokulardaki 

oksijen miktarı düştüğü anda dokuya giden kan akımında belirgin bir artma olur.  Kan 

akımı, kanda azalan oksijen miktarını karşılamak için hemen yeterli olabilecek oranda 

artarak otomatik bir şekilde dokulara sabit bir oksijen sunumu sağlamaktadır(46). 
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Doku metabolizma hızı ve oksijen ihtiyacı değiştiğinde yerel kan akımında meydana gelen 

akut değişikliklerden temel olarak iki mekanizma sorumludur. 1-) Vazodilatör teori; 2-) 

Oksijen ihtiyaç teorisi  (46). 

Oksijen ihtiyaç teorisi: Oksijen vasküler kasın kasılabilmesi için gereklidir. Bu nedenle 

oksijen veya diğer besin faktörlerinin varlığı söz konusu olduğunda kan damarlarının doğal 

olarak kasılı olacağını düşünmek mantıklıdır. Düz kas dokusu kasılı olarak kalabilmek için 

oksijen gereksinimi olan bir yapı olduğundan, oksijen konsantrasyonu arttıkça prekapiller 

sfinkterlerin kasılma gücü artacaktır. Bu nedenle dokudaki oksijen miktarı belirli bir 

düzeyi aştığında prekapiiler sfinkterler ve metarteriyoller olasılıkla kapanacak ve doku 

fazla oksijeni kullanıncaya kadar da kapalı kalacaktır. Oksijen konsantrasyonu yeterince 

düştüğünde ise sfinkterler tekrar gevşeyecektir. 

Vazodilatör teori: Bu teoriye göre,  metabolizma hızı ne kadar fazla ise veya oksijen 

düzeyi ne kadar az ise vazodilatör maddelerin sekresyonu da o kadar fazla olacaktır. Daha 

sonra vazodilatör mediatörlerin, prekapiller sfinkterlere, metarteriyollere ve arteriyollere 

diffüze olarak dilatasyona neden olduğuna inanılır. Öne sürülen vazodilatör maddelerin en 

öenmlileri  adenozin, CO2, laktat, H+, histamin’dir. 

Kan akımının metabolik kontrolüne özel örnekler 

Reaktif hiperemi: Bir dokunun kan akımı bir kaç saniye veya dakika kesildikten sonra 

tekrar kanlandırılırsa dokuya giden kan akımı normale göre dört-yedi kat artar; eğer kansız 

bırakılan süre birkaç saniye ise kan akımında meydana gelen artış da birkaç saniye sürer.  

Kansız bırakma süresi arttıkça, reaktif  hiperemi süresi de uzar.   

Büyük Arterlerin Dilate Olma Mekanizması 

Doku kan akımını kontrol eden lokal mekanizmalar sadece dokunun yakınındaki küçük 

mikrodamarları genişletebilir. Bunun nedeni vazodilatör maddelerin ve oksijen azlığının 

sadece çevre damarlara ulaşabilmesi, orta ve büyük damarlar üzerinde etkili olamamasıdır. 

Dolaşımın mikrovasküler yatağında kan akımı arttığında ikincil olarak, farklı bir 

mekanizma ile büyük arterlerde de dilatasyon oluşur(46). 

Arteriyoller ve küçük arterlerdeki endotel hücreleri arteryel duvarın kasılma derecesini 

etkileyebilen çeşitli maddeleri sentez edip salgılayabilirler. Bu vazodilatör maddelerden 

en önemlisi endotel kaynaklı gevşetici faktör (NO) adı verilen bir moleküldür(47).Bu 

faktörün kandaki yarı ömrü büyük olasılıkla 6 saniyedir. Arterler içinden hızla akan kanın 
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damar duvarına yaptığı sürtünme endotel hücreleri üzerinde sürtünme-stresi adı verilen 

olaya neden olur. Meydana gelen stres endotel hücrelerine akım yönünde bası uygulayarak 

NO salgılanmasını önemli miktarda arttırır. NO arteryel duvarı gevşeterek dilatasyona 

neden olur.  Bu olay, mikrovasküler kan akımının arttığı zaman büyük damarların çapında 

ikincil bir artışa neden olduğu için önemli bir mekanizmadır.  

2.3.2. Endotel Kaynaklı Gevşetici Faktör ( NO) 

Önceden esas olarak dumanın bir bileşeni olarak bilinen NO’in önemli bir biyolojik 

mesajcı olduğu, 1980’lerin ortalarında ortaya çıkmıştır (47).  1992 yılında yılın molekülü 

seçilmiştir(47). NO birçok memeli dokusunda bulunan Ca2+ bağımlı NO sentaz tarafından 

oluşturulur ve arjinin metabolizmasının ortak bir ürünüdür (50). Önemli bir parakrin 

vazodilatör olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle bir otokoid olarak nitelenmektedir.  NO, 

NO sentez (NOS) adı verilen bir enzim ailesi tarafından üretilir. Primer substrat olan 

arjinin NOS tarafından sitrulin ve NO’ya dönüştürülür. NO sentazın 3 formu bilinmektedir. 

İzoform-2 düz kas hücerlerinde, izoform-3 vasküler endotel hücrelerinde bulunmaktadır. 

NO hücrelerde depolanamaz. Vücut sıcaklığında gaz formunda bulunduğu için, NO 

sentezlendiği yerden çok hızlı bir şekilde çevre dokulara yayılır. Ancak NO’un 

reaktivitesinin yüksek olması nedeniyle çevre dokulara difizyonu sentez bölgesinden 1 mm 

çap ile sınırlıdır(48,51). NO plazma zarını taşıyıcı olmaksızın geçecek yeterlilikte non-

polardır ve yine bu sebeple zarlardan kolaylıkla diffüze olur. NO karasızdır ve etkisi kısa 

sürelidir. Oluştuktan saniyeler sonra nitrit veya nitrata oksitlenir. 

NO hedef hücrede guanilil siklazın hem grubuna bağlanır ve guanilil siklaz NO tarafından 

aktifleştirilir (50). Guanilil siklaz GTP’den cGMP'yi oluşturur. cGMP pek çok dokuda 

hücre içi ikinci haberci olarak görev yapar. cGMP Ca2+’u sitozolden hücre dışına veren 

iyon kanallarını stimüle ederek daha az güçlü kontraksiyonlara neden olur.  Ayrıca. cGMP  

myozin hafif zincir fosfatın defosforilasyonu sağlayarak düz kasta gevşemeye neden olur. 

cGMP aracılı bu etkisi ile NO tüm vasküler yataklarda güçlü bir vazodilatör ve başka düz 

kas dokularda potent bir gevşeticidir (50). Damar yatakları üzerinde yapılan araştırmalar, 

venlerin en duyarlı, arterlerin daha az, arteriyellerin de en az duyarlı olduklarını 

göstermektedir (52). NO etki mekanizması şekil 4’te özetlenmiştir. 
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Şekil 4 NO etki mekanizması 

 

Ayrıca NO düz kas ve vasküler endotel hücresi dışında nöronlar, makrofajlar, hepatositler, 

plateletler…gibi pek çok hücrede bulunur (50). İnsanlarda NO nörotransmisyon, kan 

pıhtılaşmasıve kan basıncının kontrolügibi çeşitli fizyolojik işlemlerde rol oynar. NO’un 

platelet agregasyonu ve nötropil adezyonunu da inhibe eder 

NO ile başlatılan kalp kasıgevşemesi ve epikardiyal arter gevşemesi, tıkanmışkoroner 

arterler nedeniyle O2 yetersizliği olan kalbin kasılmasıyla ortaya çıkan ağrıolarak 

tanımlanan anjinanın düzeltilmesi için alınan nitrogliserin tabletler ve spresyler tarafından 

oluşturulan yanıtlar ile aynıdır (53).  

Nitrogliserin teropatik etkili nitratların en önemlisidir. 3-5 dakikadan (dilaltısprey) 8-10 

saate (transdermal) kadar etki süresi değişen formlarıbulunmaktadır (53). Nitrogliserin, 

karaciğer ve düz kaslarda hızlıca nitrattan ayrılır. Önce, halen vazodilatasyon etkisi olan, 

dinitrata (gliseril dinitrat) ve sonra daha yavaşbiçimde, daha az etkin olan mononitrata 

dönüşür. Karaciğerdeki yüksek düzeydeki enzim aktivitesi nedeniyle, nitrogliserinin ilk 

geçişetkisi yaklaşık olarak % 90’dır. Oral mukozal emilimi olan sprey veya tablet şeklinde 

alınan nitrogliserinin etkisi, gliseril dinitratın kandaki yüksek düzeyi sonucunda oluşur.  

Dilaltıolarak alınan nitrogliserinin etkileri esasen, bu ilk geçişetkisine uğramayan 

değişmemişilaçnedeniyle oluşmaktadır. 
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Düz kas hücrelerinde nitratların ayrılmasıile NO salıverilir. NO guanilil siklazıuyarır ve 

cGMP’nin hücre içindeki düzeyi artar (50). Sonrasında myozin hafif zincir fosfatın 

defosforilasyonu ile düz kasta gevşeme meydana gelir. cGMP aracılıbu etkisi ile  tüm 

vasküler yataklarda güçlübir vazodilatör (54). 
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2.4. Koroner Anjiyografi 

Aterosklerotik koroner arter hastalığına bağlıarter daralmalarının varlığıveya yokluğunun 

tanısında koroner anjiyografi altın standart yöntemdir. İskemik kalp hastalığında; perkütan 

koroner girişimin, koroner arter bypass greft cerrahisinin veya medikal tedavinin 

uygunluğunu belirlemede koroner anjiyografi kardiyovasküler tıpta en yaygın kullanılan 

invaziv prosedürlerden biri olmuştur (55). Koroner anjiyografi, koroner arterlere doğrudan 

radyoopak kontrast madde enjekte edilip, 35 mm’lik film şeridi veya dijital yolla 

radyografik görüntüler kaydedilerek gerçekleştirilir.  

Koroner anjiyografi için kullanılan yöntemler 1959 yılından itibaren belirgin derece 

gelişme göstermiştir. Çapıdaha küçük kateterler (yüksek hızda enjeksiyona olanak tanıyan 

kateter), daha genişçaplıkateterlerin (8F) yerini almıştır. Kateter çaplarının 

küçülmüşolmasıerken mobilizasyon ve erken taburculuğa olanak sağlamıştır. Koroner 

anjiyografi yapılan hastaların tedavi ve bakımının daha iyi anlaşılmasıkoroner anjiyografi 

ile ilişkili komplikasyonlarıazaltmıştır. Dijital görüntüedinimi, saklanmasıve veri 

aktarımındaki ilerlemeler nedeniyle ―filmsiz‖dijital laboratuarların sayısıartmıştır 

(56).İntravasküler ultrasonografi gibi yeni ilave invaziv görüntüleme yöntemlerinin 

(IVUS) koroner anjiyografi zamanında uygulanabilmesi, klinisyene damar duvarıve 

aterosklerozun yaygınlığının daha kesin olarak değerlendirmesine olanak sağlamıştır. 

2.4.1. Koroner anjiyografi endikasyonları 

Koroner anjiyografi; koroner stenozun varlığınıveya yokluğunu, tedavi seçeneklerini ve 

iskemik koroner arter hastalığıbelirti ve bulgularıolan hastalarda prognozu belirlemektedir 

(57).Koroner anjiyografi perkütan koroner girişim veya farmakolojik tedavi sonrasıoluşan 

değişiklikleri değerlendirmede bir araştırma aracıolarak kullanılabilmektedir.  

Koroner arter hastalığından şüphelenilen, şiddetli stabil anjina pektorisi ( KKD III veya 

IV) veya daha az şiddetli semptomlarıolan hastalara; asemptomatik olduklarıhalde 

noninvaziv testlerde kötüprognozu gösteren yüksek risk kriterlerine sahip olan hastalara 

koroner anjiografi yapılmalıdır. Yüksek risk kriterleri arasında istirahat veya egzersize 

bağlısol ventrikül disfonksiyonu (LVWF < % 35) veya standart egzersiz koşu 

bandıtestinde hipotansiyon veya ST segmentinde 1-2 mm veya daha fazla çökmeyle 

karakterize azalan egzersiz kapasitesi sayılabilir.  Orta büyüklükte veya genişbir perfüzyon 

defekti (özellikle ön duvarda), birden fazla sayıda defekt, sol ventrikül dilatasyonu, 



15 

 

dobutaminin tetiklediği duvar hareket anormallikleri de olumsuz prognozun göstergesidir. 

Stabil anjina pektoriste koroner anjiyografi endikasyonlarıtablo 1’de özetlenmiştir. 

Ani kardiyak arrestten kurtulan hastalarda, revaskülarizasyon olumlu sonuçlar verdiğinden, 

bu hastalar da koroner anjiyografi adaylarıdır. İskemi belirti ve bulgularının yokluğunda, 

floroskopide koroner kalsifikasyonun varlığıve bilgisayarlıtomografi taramalarında yüksek 

kalsiyum skoru koroner anjiyografi endikasyonu değildir. 

Kararsız anjina pektorisi olan, tıbbi tedaviye rağmen semptomlarıyineleyen veya miyokart 

enfarktüs gelişme riski yüksek olan hastalar da koroner anjiyografi adayıdır. Yüksek risk 

taşıyan özellikler arasında; uzamış(>20 dk) göğüs ağrısı, akciğer ödemi, mitral 

yetersizliğinin kötüleşmesi, 1 mm veya daha fazla dinamik ST segment depresyonu ve 

hipotansyion sayılabilir. Orta derecede risk taşıyan özellikler arasında istirahat veya dil 

altınitrogliserin ile geçen anjina pektoris, dinamik EKG değişiklikleri ile ilişkili anjina 

pektoris, patolojik Q dalgalarıveya birçok derivasyonda 1 mm’den daha az ST segment 

çökmesi ve 65 yaşın üzerinde olmak sayılabilir. Kararsız anjina pektorisi olan hastalarda 

koroner anjiypgrafi endikasyonlarıtablo 2’de özetlenmiştir 

ST segment elevasyonlu miyokart enfarktüslühastalar, ST segment yükselmesi olmayan 

miyokart enfarktüslühastalar veya spontan iskeminin geliştiği karasız anjinasıolan hastalar, 

minimal efor ile iskemi belirti ve bulgularıolan hastalar, konjestif kalp yetmezliği ile 

komplike iskemi ve enfarktüsler, kardiyak arrest, ciddi fonksiyonel mitral yetersizliği olan 

hastalara da koroner anjiyografi uygulanmalıdır. ST segment yükselmeli ve ST segment 

yükselmesi olmayan miyokart enfarktüslühastalar için koroner anjiyografi 

endikasyonlarıtablo 2 ve 4’te özetlenmiştir. Revaskülarizasyon, enfarktüs oluşum riskini 

azaltabildiğinden, infarktüs sonrasıanjina veya tetiklenebilir iskemisi olan hastalarda da 

koroner anjiyografi uygulanmalıdır. Revaskülarizasyon sonrası KAG endikasyonları tablo 

3’te özetlenmiştir. Non-invaziv testlerde yüksek risk kriterlerini gösteren ve kalp 

dışıcerrahi planlanmış, tıbbi tedaviye yanıt vermemiş, karasız anjina gelişmişveya non-

invaziv test sonuçlarıbelirsiz ve yüksek riskli cerrahi planlanmışhastalara da koroner 

anjiyografi uygulanmalıdır. Ciddi valvüler kalp hastalığıveya doğumsal kalp 

hastalığıolanlar için de koroner anjiyografi önerilmektedir. 

Greftte karakteristik olarak, yaygın ve sıklıkla asemptomatik ateroskleroz nedeniyle klinik 

semptomların yokluğunda dahi, kalp naklinden sonra yılda bir kez koroner anjiyografi 

yapılmalıdır. Yaşıve kardiyak risk profili nedeniyle koroner arter riski yüksek olan 
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potansiyel kalp nakli vericilerine de koroner anjiyografi yapılabilir. Dirençli aritmileri olan 

veya idiyopatik dilate kardiyomiyopatilerde elektrofizyolojik çalışma yapılmadan önce 

koroner arter varlığınısaptamak açısından koroner anjiyografi yapılmasıönerilmektedir. 

 

Tablo 1 Stabil İskemik Koroner Arter Hastalığı 

Sınıf I Sınıf IIA Sınıf IIB Sınıf III 

Yaşamıtehdit eden 

VT veya ani kardiyak 

ölüm sonrası 

LV EF düşmesi (EF 

<%50) 

ve non-invaziv 

testlerde orta risk 

faktörleri 

- Kişisel tercih veya 

komorbiditeler 

nedeniyle 

revaskülarizasyon 

adayıolmayan 

hastalar  

Kalp yetmezliği 

bulgu ve belirtilerini 

gösteren hastalar 

Non invaziv testlerin 

kontraendike veya 

yetersiz olduğu 

durumlarda 

- KoronmuşEF’si olan 

ve non invaziv 

testlerde düşük risk 

saptanana hastalar 

Non invaziv testlerin 

sonuçlarıciddi 

iskemik kalp 

hastalığınıöngörüyors

a ve işlemin 

yararıriskinden daha 

fazla ise 

Non invaziv testlerde 

orta risk faktörüolan 

korunmuşEF’si olan 

hastalarda 

yaşamıolumsuz 

etkileyen anjina 

varlığında 

- -Klinik olarak düşük 

riski olan ve non 

invaziv test 

uygulanmamışhastala

rda 

-Asemptomatik ve 

non invaziv testlerde 

iskemi saptanmayan 

hastalarda  
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Tablo 2 Unstabil anjina ve ST eleve olmayan Mİ 

Sınıf I Sınıf IIA Sınıf IIB Sınıf III 

Dirençli anjinasi olan 

veya hemodinamik ve 

elektriksel olarak stabil 

olmayan hastalarda erken 

invaziv girişim 

Klinik olarak yüksek riski 

olmayan hastalarda 

ertelenmiş(hastaneye 

kabulden 12-24 saat sonra 

) invaziv girişim 

Kısa dönemde düşük riskli 

karasız anjina; non 

invaziv testlerde yüksek 

risk kriterleri 

İşlemin zararının 

faydasından çok olduğu 

ciddi komorbidite 

varlığında 

Klinik olarak yüksek riske 

sahip hastalarda erken 

invaziv girişim 

Akut koroner sendrom 

olma ihtimali düşük olan 

akut göğüs ağrısında 

Revaskülarizasyonu kabul 

etmeyen hastalarda  

 

Tablo 3 Revaskülarizasyon sonrasıiskemide  

Sınıf I Sınıf IIA Sınıf IIB Sınıf III 

PCI sonrasıani tıkanmada 

veya subakut stent 

trombozunda 

CABG sonrasıilk 12 ayda 

tekrarlayan iskemik 

semptomlar 

PCI sonrasıilk bir ayda 

asemptomatik olan ve non 

invaziv testlerde yüksek 

riskli olmayan ama 

restenozu işaret eden 

bulgular varlığında 

PCI veya CABG 

sonrasıiskemi olamadan 

rutin KAG 

PCI sonrasıilk dokuz ayda 

tekrarlayan anjina veya 

yüksek risk kriterleri 

varlığında  

CABG sonrasıher hangi 

bir zamanda non invaziv 

testler ile saptanan yüksek 

risk 

CABG sonrasıtekrarlayan 

anjinasıolan ama non 

invaziv testlerde yüksek 

riski olmayan 

Revaskülarizasyona aday 

olmayan CABG 

sonrasısemptomatik 

hastalar 

Medikal tedavi ile kontrol 

altına alınamayan 

tekrarlayan anjina 

CABG 

sonrasıasemptomatik olan 

ama non invaziv test 

sırasında genel durumu 

bozulan 
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Tablo 4 ST eleve Mİsonrası 

Sınıf I Sınıf IIA Sınıf IIB Sınıf III 

Spontan veya minimal 

efor ile olan iskemide 

 

Koroner embolism, arterit, 

travma, metobolik hastalık 

veya koroner spasm 

şüphesinde 

İskemi olmadan 

antiaritmik tedaviye 

rağmen devam eden 

ventriküler taşikardilerde  

 Revaskülarizasyona 

uygun olmayan ve 

reddeden hastalar 

Akut ciddi MY, VSD, 

gerçek veya 

yalancıanevrizmanın 

cerrahi tedavisi öncesi 

Akut Mİsonrasıhayatta 

kalıp, EF < %40, konjestif 

kalp yetmezliği, PCI veya 

CABG öyküsü, malign 

ventriküler aritmiler  

 

2.4.2. Kontraendikasyonlar 

Koroner anjiyografi için herhangi bir mutlak kontraendikasyon olmamasına rağmen, 

göreceli kontraendikasyonlar olabilir. Bunlar nedeni açıklanamayan ateş, aktif enfeksiyon, 

hemoglobin düzeyinin 8 gr/dl altında olması, ağır elektrolit defesiti, şiddetli aktif kanama, 

kontrol altına alınamamışciddi hipertansiyon, dijital toksisitesi, kontrast alerji 

öyküsüvarlığınıiçermektedir (57).Koroner anjiyografi için göreceli kontraendikasyonlar 

arasında akut renal yetersizliği, dekompanze konjestif kalp yetersizliği, ağır intrinsik veya 

iyatrojenik koagülopati, aktif endokardit de sayılabilir.  
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Koroner Anjiyografi SonrasıKomplikasyon riski artmışhastalar 

Genel tıbbi riski arttıran faktörler 

-7O yaşve üzeri 

-Kompleks konjenital kalp hastalığı 

-Morbid obezite 

-Kaşektik hastalar 

-Hipoksi, O2 saturasyon düşüklüğü 

-Ciddi KOAH 

-Kreatinin 1,5 mg/dl > 

ArtmışKardiyak Risk Faktörleri 

-Üçdamar hastalığı 

-Sol ana koroner arter hastalığı 

-NYHA fonksiyonel sınıfıIV 

-Ciddi mekanik veya aort kapak hastalığı/ Protez kalp kapak hastalığı 

-EF < %35 

-PHT 

-PKWP > 25 mmHg 

ArtmışVasküler Risk Faktörleri 

-Antikoagülasyon veya kanama diyatezi 

-Kontrolsüz HT 

-Ciddi periferik arter hastalığı 

-GeçirilmişSVO 

 

Acil koşullar altında uygulanan koroner anjiyografinin daha yüksek komplikasyon riskine 

sahip olmasınedeniyle göreceli kontraendikasyon varlığında prosedürün ve alternatif 

yöntemlerin risk ve yararlarıdikkatli bir şekilde gözden geçirilmelidir. 

2.4.3. Koroner anjiyografi komplikasyonları 

Koroner anjiyografiden sonra major komplikasyonlar nadiren görülmekte olup, ölüm  ( % 

0,10 - 0,14 ), miyokart enfarktüsü( %0,06 - 0,7 ), kontrast madde reaksiyonları( % 23 ) ve 

lokal vasküler komplikasyonları( % 0,24 –0,10 ) içermektedir. Yakın zamanda yapılan 

çalışmalar, hastaların morbiditesi ve lezyon karmaşıklığında artışa rağmen, majör 

komplikasyon oranlarında herhangi bir değişiklik olmadığınıgöstermişleridir (58). 
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Koroner anjiyografi sırasında ölüm insidansı;  sol ana koroner arter hastalığıvarlığında,  sol 

ventrikül ejeksiyon oranının % 30’dan düşük olmasıdurumda ve New York Kalp Cemiyeti 

fonksiyonel sınıfıIV olan hastalarda daha yüksektir.  

Koroner anjiyografiden sonra sık görülmemekle birlikte, inme ( %0,07 –0,14 ) serebral 

dolaşıma aterosklerotik döküntülerin veya özellikle önceden çıkan aort hastalığınedeniyle 

cerrahi uygulanmışhastalarda, bir pıhtıembolizasyonuna bağlıolarak 

gelişebilmektedir(58).Aterosklerotik embolizasyona bağlıiskemik inme genellikle geri 

dönüşlüdür. 

Tanısal koroner anjiyografi sırasında hava embolisi çok nadir izlenmektedir. Kanül 

içindeki havayıdikkatlice basınçlısuyla yıkayıp, elimine ederek olasıhava embolilerini 

engellemek büyük oranda mümkündür. Küçük miktarlarda hava kabarcığınedeniyle bir 

tıkanma oluştuğunda, 2 –4 dakika içinde % 100 oksijen verilmesi yoluyla bu kabarcığın 

rezorbsiyonunun sağlanmasımümkündür. Ağrıiçin morfin sulfat verilebilir. Hava embolisi 

ile ilişkili ventrrikül aritmileri lidokain ve DC kardiyoversiyon ile tedavi edilebilir. 

Kolestrol embolizasyonu koroner anjiyografi sırasnda oluşabilen nadir ancak önemli bir 

komplikasyondur (58).Yaygın aterosklerozu olan bir abdominal aort anevrizmasıiçinde 

kateter manipülasyonu sırasında, kolestrol embolizasyonu daha sık oluşmaktadır. Nadiren 

tanısal kateterizasyondan sonra sinir ağrısıoluşabilmektedir (58). Metformin alan diyabet 

hastalarında laktik asidoz izlenebilmesi nedeniyle koroner anjiyografi sonrasırenal 

fonksiyonlar düzelene kadar metforminin kesilmesi, bu komplikasyonu asgari düzeye 

indirmiştir. 

Kompleks perkütan loroner girişimin yaygın kullanılmasınedeniyle hastalara 

yaşamlarıboyunca kümülatif radyasyon travmasına maruz bırakan bir çok prosedür 

uygulanmaktadır. Radyasyona bağlılezyonlar; X-ışınıtüpünün karşısındaki deri alanında 

gelişebilen gecikmişpigmente telanjektazi, eritem, sırt üstünde ve koltuk altında endüre 

veya ülsere deri plaklarıyla karakterizedir. Koroner anjiyografiye bağlıkomplikasyonlar 

tablo 5’de özetlenmiştir. 
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Tablo 5 Koroner anjiyografiye bağlıgelişen komplikasyon yüzdeleri 

Kardiyak Kateterizasyon ile İlişkili Riskler 

Komplikasyon Yüzdeler 

Mortalite % 0,11 

Miyokart enfarktüs % 0,05 

Serebrovasküler olay % 0,07 

Aritmiler % 0,38 

Vasküler Komplikasyonlar % 0,43 

Kontrast madde reaksiyonları % 0,37 

Hemodinamik komplikasyonlar % 0,26 

Kalp boşluklarının perforasyonu % 0,03 

Diğer Komplikasyonlar % 0,28 

Total major komplikasyon % 1,70 

 

2.5.Damar Girişi 

Koroner anjiyografi için değişik vasküler yaklaşımlar mevcuttur. Vasküler girişimin seçimi 

uygulayıcıve hastaların tercihlerine, antikoagülasyon durumuna ve periferik vasküler 

hastalığın varlığına bağlıdır. 

2.5.1. Radiyal koroner anjiyografi 

İlk kez Sones koroner anjiyografi için brakiyal artere cutdown yaklaşımınıortaya atmıştır. 

1989 yılında, Lucien Campeau minimal komplikasyonların eşlik ettiği sol radiyal arter 

yoluyla yapılan 100 serilik bir çalışma yayınlamıştır. (59). Takiben 1993 yılında pek çok 

girişimsel kardiyolog 8F veya daha büyük kılavuz kateterlere ihtiyaçduyarken; Kiemeneij, 

6F kılavuz kateter kullanarak perkütan koroner girişim gerçekleştirmiştir(60). Zamanla 

transradiyal koroner anjiyografi Kanada, Avrupa, Japonya, Güney Amerika ve Birleşik 

devletlerde sık kullanılan bir yöntem olagelmiştir (61).  Transradiyal koroner 

anjiyografinin zamanla bu kadar yaygınlaşmasının sebepleri girişim yeri 

komplikasyonlarıve kanamanın femoral yaklaşıma göre son derece nadir izlenmesi, damar 

kılıfının daha erken çıkarılabilmesi, erken dönemde mobilizasyon ve taburculuk 
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sağlanabilmesi ve transfemoral yola göre maliyetinin çok daha etkin olmasıdır (62). 

Görece dik bir öğrenme eğimi olması, uzun süreli radyasyona maruz kalmak, 6F’den daha 

genişdamar kılıflarının kullanılamaması, damar kanülasyonunun daha zor 

olmasıtransradiyal koroner anjiyografinin yaygın adaptasyonunu engellemiştir (63).Bu 

sebeple 2004-2007 yıllarıarasında Birleşik Devletlerdeki merkezlerin % 90’ında 

transradiyal koroner anjiyografi tüm işlemlerin %2’sinden azınıoluşturmuştur (63).  Ancak 

perkütan koroner girişim sonrasıgirişim yeri komplikasyonlarının (Özellikle kanama) 

kötüsonlanım ile ilintili olması,  transradiyal girişim deneyiminin artması, mikropuncture 

iğnelerinin ve hidrofillik kateterlerin kullanılması, girişim yeri kapatma cihazlarının 

kullanılmasınedeniyle transradiyal yaklaşım tekrar bir trend yakalamıştır(63).2011 

yılındaki koroner anjiyografilerin  %12,7’si transradiyal yolla gerçekleşmiştir. (63). 

AHA/ACC/SCAI kılavuzlarıgirişim yeri komplikasyonlarınıazaltmada transradiyal 

koroner anjiyografiyi sınıf IIa (Kanıt düzeyi A) ile önermektedir(63).ST yükselmeli 

miyokart enfarktüsüvakalarında primer perkütan koroner girişim ancak deneyimli ellerde 

yapılmak koşulu ile güncel Avrupa kılavuzlarıtarafında sınıf IIa ile önerilmektedir (63). 

Radiyal arter ulnar arter ile beraber dirsek kıvrımının hemen altından brakiyal arterden 

bifürkasyon şeklinde ayrılırlar. Radiyal arter daha sonra ön kol lateral yüz boyunca radius 

boynuna kadar uzanır. Radiyal arterin distal kısmıyüzeyseldir ve yalnızca komşu kas 

tendonlarıarasında, yüzeysel ve derin faysa altında uzanmaktadır. Radiyal arterin anatomik 

özellikleri femoral yaklaşıma göre radiyal yaklaşımıbelirgin olarak güvenli tutmaktadır. 

Radius kemiğin düz ve kemikli çıkıntısısheath çekimi sonrasıkolay kompresyon ve 

hemostaz imkânısağlamaktadır. Ulnar arter tarafından sağlanan yaygın damar ağıve 

kolleteraller sayesinde ilgili elde iskemi ihtimali düşüktür. Damara girişbölgesi el bileği 

üzerinde olmamasınedeniyle, bilek haraketleri kanama riskini arttırmamaktadır. Radial 

artere komşu önemli bir sinir ağıolmamasınedeniyle işleme bağlınörolojik bir sekel 

beklenmez.  

Ağır periferik damar hastalığıve morbid obezite varlığında, bu yaklaşımlar femoral girişe 

tercih edilmektedir(64).İntravenöz heparin ile sistemik antikoagülasyon, hidrofilik 

kaplamalıkılavuz teller, arter içine verapamil ve nitrogliserin enjeksiyonu radiyal 

yaklaşımın komplikasyonlarınıazaltmıştır. 

İnternal mammarial arter kanülasyonu en iyi brakial veya radiyal arter girişiyle 

gerçekleşmektedir. Sol subklavyen artere girişiçin en kullanışlısıhidrofil kaplamalı, 0,035 
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inçlik açılıkılavuz tellerdir. Brakiyal arter içine 8F’lik kanül kolayca girebilir. Radiyal arter 

daha dar olup, genellikle 6F veya 7F katetere izin verir. Radiyal arter kanülasyonu öncesi, 

radiyal arter oklüzyon ihtimali nedeniyle unlar arter kan akımının yeterliliğini gösteren 

―allen testi‖uygulanmalıdır. 

2.5.2. Elin ikili dolaşımının test edilmesi ve hazırlanması 

El bileği vasküler anatomisinde belirgin değişiklikler olsa da hastaların % 80’inde yüzeysel 

palmar arkta ulnar ve radiyal arter anastomoz yapmaktadır. Elin kan dolaşımıbaskın olarak 

unlar arter tarafından sağlanmaktadır. Transradiyal arter kateterizasyonu planlanan bütün 

hastalarda standart protokollere göre ikili dolaşımın etkinliği belirlenmelidir.  

Mdofiye allen testi:İlgili elin ulnar ve radiyal arterine eklem üzerinde basıuygulanarak ele 

giden kan akımı1-2 dakika kesilir (65). Hasta elini yumruk yaparak olabildiğince 

kanıproksimale pompalar. Daha sonra hasta elini hızlıbir şekilde açar ve ulnar arter 

üzerindeki basıortadan kaldırılır. 5-9 saniye içinde avuçiçindeki ve tırnak yatağındaki 

beyazlığın düzelerek normal kendi rengine dönmesi gözlenir. Eğer renk normale dönerse 

allen testi pozitif olarak tanımlanır. Eğer renk ön görülen sürenden daha uzun sürede 

normale dönerse allen testi negatif olarak değerlendirilir. Yani ulnar kan akımıelin kan 

dolaşımıtek başına karşılayabilecek yeterlilikte değildir ve radiyal artere invaziv bir girişim 

yapılmamalıdır 

Radiyal arter aracılıgirişimlerde kullanılan pek çok kit bulunmaktadır. Genelde bu kitler 

mikropunkture iğnesi, kısa 0,018 –0,021 inçtel, hidrofilik kaplama içeren kısa (10-13cm) 

veya uzun (23cm)  arteriyel sheath içermektedir. Bazıoperatörler uzun sheathlerin 

spasmıönlediği savunsa da buna dair kanıt gösterilememiştir (66).Ancak hidrofilik 

sheathlerin daha kolay çekildiği, daha az spasma yol açtığıve daha çok hasta konforu 

sağladığıgösterilmiştir (66).Radiyal girişim radius kemiğinin styloid çıkıntısından 2 cm 

proksimalde (radiyal arterin en yüzeysel olduğu bölge) yapılır. İlgili bölge sterilize edilir 

ve 2-3 cc %1 lidokain ile lokal anestezi sağlanır. Arteriyel giriş2,5 cm uzunluğunda 21G 

çapında bir iğne ile sağlanır. Daha sonra 0,018 –0,021 inçtel ilerletilir ve operatörün 

tercihine göre 5F, 6F veya 7F sheath yerleştirilip ilgili kateterler ile koroner anjiyografi 

gerçekleştirilir. 
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3. GEREÇVE YÖNTEM 

 

 

Bu çalışma prospektif olarak, transradiyal koroner anjiyografinin radiyal arter endotel 

işlevi üzerine etkisini araştırmak amacıyla planlanmıştır. Çalışmaya Kasım 2014 –Mayıs 

2015 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi Kardiyoloji 

Kliniği’ne başvuran ve elektif koroner anjiyografi planlanan toplam 43 hasta dahil 

edilmiştir. Çalışmaya alınan hastalara sol koldan radiyal koroner anjiyografi yapılmıştır.  

Çalışmamızdaki birinci sonlanım noktası; 

1-Koroner kateterizasyona bağlıradiyal arter endotel fonksiyonunun KAG öncesine 

göre değerlendirilmesidir. Bu amaçla akım aracılıve nitrogliserin aracılıvazodiltasyon ile 

radiyal arter endotel işlevi değerlendirilmiştir.  

Çalışmadaki ikinci sonlanım noktalarıise: 

1. Transradiyal koroner anjiyografi sonrasıradiyal arter tıkanma sıklığının 

değerlendirilmesi ve tıkanmaya yol açan etmenlerin(cinsiyet, sigara kullanımı, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet, kullanılan ilaçlar, LDL, HDL ve kreatinin 

düzeyleri) belirlenmesi, 

2. İşlemin konforunun değerlendirilmesi (Ağrıendeksi, tıbbi gereklilik halinde 

tekrar koroner anjiyografi olup olmayacaklarıve tekrar koroner anjiyografi 

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

3. Kuvvet kaybıdeğerlendirilmesi, 

4. Endotel işlevine etki eden faktörlerin (cinsiyet, sigara kullanımı, hiperlipidemi, 

hipertansiyon, diyabet) değerlendirilmesi, 

5. Radial arter çapının işlem öncesi ve sonrasında değerlendirilmesidir 

Çalışmaya allen testinde bir anormallik saptanmayan, ilk defa KAG yapılacak olan ve 

hekimi tarafından transradiyal koroner anjiyografi planlanan 18-70 yaşarasıkadın veya 

erkek hastalar alındı. Aort kök genişliği ve konfigürasyonu normal olan, koroner 
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çıkışanomalisi olmadığıbilinen, hemodinamik olarak stabil olan, kateterizasyon yapılacak 

radiyal arter tarafındaki proksimal arterlerde bilinen veya beklenen patolojisi olmayan ve 

hekimi tarafından transradiyal anjiyografi planlanan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

3.1. Çalışma Dışlama Kriterleri 

1. Radiyal veya ulnar arterde nabız alınamayan 

2. Raynaud fenomenine sahip olan 

3. Kronik böbrek hastalığıolan, mevcut veya olasıfistül açılma durumu olan 

4. Anormal allen tesi saptanan  

5. Akut koroner sendrom kliniği ile başvuran hasta  

 

3.2. Ekokardiyografik Yöntem 

Hekimi tarafından transradiyal anjiyografi planlanan hastaların, işlem öncesi 15-

MHzyüksek çözünürlük özelliği olan uygun ekokardiyografi probu (Vivid, GE,Healthcare, 

Milwaukie, Wisconsin)  ile her iki koldaki radiyal arterin çapına bakıldı. Koroner 

anjiyografi yapılmayan taraftaki radiyal arter kontrol grubu kabul edildi.  

Çalışmamızdaki birincil sonlanım noktasıradiyal arter endotel fonksiyonunun 

değerlendirilmesidir. Bu amaçla işlem öncesinde, işlem sonrasıilk 24 saat içinde ve 8. 

haftada radiyal arter çapındaki değişim oranına (iskemi ve nitrat ile tetiklenen 

vazodilatason oranına) bakılmıştır. 

3.2.1. Akım aracılıvazodilatasyon testi (endotel bağımlıvazodilatasyon): Transradiyal 

girişim planlanan radiyal arterin bazal çapıölçüldü. Daha sonra üst ekstremiteye bağlanan 

manşon şişirilerek el beşdakika süresince iskemik bırakıldıve takiben manşon söndürülüp 

radiyal arterçapındaki değişim miktarıölçüldü. Burdaki amaçeli iskemik bırakmak ve 

böylece radiyal arter endotelinden NO salınımınıindüklemektir. Böylece radiyal arterde 

endotel bağımlıvazodilatasyon oranıyani endotel işlevi doğrudan değerlendirilebilir. Bu 

işlemden 15 dakika sonra hastada nitrogliserin aracılıvasodilatasyon değerlendirildi. 

3.2.2. Nitrogliserin aracılıvasodilatasyon (endotel bağımsız vasodilatasyon): Hastaya 

dilaltınitrogliserin sprey iki kez (0,2mg) uygulandı ve tekrar radiyal arter çapındaki 

değişim miktarıölçüldü. Burdaki amaçdışardan NO verilerek radiyal arter vasodilatasyonu 
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sağlamaktır. Yani radiyal arter endotel işlevinden bağımsız olarak doğrudan radiyal 

arterdeki musküler tabakanın işlevi değerlendirilir. Akım aracılıvazodilatasyon 

yanıtıbozulan ancak nitrogliserin aracılıvazodilatör yanıtıbazale göre değişmeyen hastada 

radiyal arter endotel işlevinin bozulduğu ancak musküler tabakanın sağlam olduğuna 

hükmedilir. Akım aracılı ve nitrogliserin aracılı vazodilatasyon testinin değerlendirildiği 

bölgeler şekil 5’de gösterilmiştir 

 

 

Şekil 5; Akım aracılı ve nitrogliserin aracılı vazodilatasyon testinde, test önccesinde ve test sonrasında 

radiyal arter lümen çapı değişim yüzdesi değerlendirilmiştir 

 

3.3. Koroner Anjiyografi 

Çalışmaya alınan hastaların tamamının sol radiyal arterine başarıile 6-F (Dışçapı2,52 cm), 

7,5cm uzunluğunda Boston Scientific marka radiyal damar kılıfıyerleştirildi. Damar 

kılıfıyerleştirildikten sonra bütün hastalara vazospazmıönlemek için 0,2 mg nitrogliserin, 

arteriyel trombozu engellemek için ise 5000 ünite heparin ve 25 mg diltizem  intravenöz 

olarak uygulandı. Tüm hastalara başarıile anjiyografi ve gerekirse anjiyoplasti uygulandı.  

Temel olarak sol koroner arter ağzına Judkins 3,5 sol katater ile ve sağkoroner 

ağzınaJudkins 4 sağkatater ile oturuldu. Koroner anjiyografiden sonra damar kılıfıhemen 
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çekilmişve 4 - 6 saat süresince girişbölgesine sıkıplaster ile, ilgili elde pulse oksimetre ile 

bakılan saturasyon %92’nin altına düşmeyecek şekilde basıuygulanmıştır. 

3.4. İstatistik 

―Radiyal arter kullanılarak yapılan koroner anjiyografinin radiyal arter endotel işlevi 

üzerine olan etkisinin akım aracılıvazodilatasyon ve nitrogliserin aracılıvazodilatasyon ile 

değerlendirilmesi‖isimli projede faktöriyel düzende faktörlerden üçünün de 

tekrarlandığı―Tekrarlanan ölçümler varyans analizi‖yöntemi için yapılan güçanalizleri 

sonucu gerekli örneklem genişliği toplamda en az 43 birey olarak belirlenmiştir. Bu 

durumda testin gücünün yaklaşık olarak % 80,65 olarak elde edilmesi beklenmektedir. 

Veri analizinde; parametrik test ön şartlarısağlandığında faktöriyel düzende faktörlerden 

üçünün tekrarlandığı, ―Tekrarlanan ölçümler varyans analizi‖yöntemi ve çoklu 

karşılaştırma yöntemi olarak Bonferroni testi kullanılmasıöngörülmektedir. Parametrik 

testlerin ön şartlarının sağlanmadığıdurumda, veri transformasyonu sonrasıda parametrik 

testlerin ön şartlarısağlanmıyor ise parametrik olmayan istatistik analiz yöntemlerinden, 

Friedmen testi ve ardından çoklu karşılaştırma yöntemlerinden Bonferroni-Dunn testinin 

kullanılmasıöngörülmektedir. Yöntemler arasıtutarlılık ağırlıklandırılmışKappa, Sınıf İçi 

Korelasyon Analizi yöntemleri ile incelenmiştir 

3.5. El kuvvet kaybının değerlendirilmesi: Çalışmada sol el kuvvet kaybının 

değerlendirilmesinde;Amerikan El Terapistleri Derneği (AETD) tarafından önerilen, “elin 

kavrama gücünün değerlendirilmesinde altın standart” kabul edilen Jamar El 

Dinamometresi kullanılmıştır. Koroner anjiyografi öncesi, kateterizasyon sonrasıilk 24 saat 

içinde ve 8. haftada sol el kavrama gücüdeğerlendirilmiştir.  
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Çalışma Dizaynı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Transradiyal yolla koroner anjiyografi 

 

 

 

 

 

Koroner kateterizasyondan sonra 24 saat içinde ve 8 hafta sonra akım aracılıve nitrogliserin 

aracılıvazodilatasyon testi ile her iki kolun radiyal arter endotel işlevindeki değişiklik değerlendirildi 

KAG sırasında radiyal arterinde tıkanıklık 

gelişen 10 hasta (%23), birincil son nokta ve 

bazıikincil son nokta analizlerinin dışında 

bırakıldı 

Her iki kolun radiyal arter endotel işlevi 

değerlendirildi 

 

Çalışma Dışlama Kriterleri: Radiyal veya ulnar arterde nabız alınamayan, raynaud fenomenine 

sahip olan, kronik böbrek hastalığıolan, mevcut veya olasıfistül açılma durumu olan, anormal allen 

tesi saptanan ,akut koroner sendrom durumunda gelen hasta  

Kasım 2014 –Mayıs 2015 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi 

Kardiyoloji Kliniği’ne başvuran ve elektif koroner anjiyografi planlanan toplam 43 hasta  

Transradiyal koroner anjiografi 

Koroner kateterizasyondan sonra 24 saat içinde ve 8 hafta sonra akım aracılıve nitrogliserin 

aracılıvazodilatasyon testi ile her iki kolun radiyal arter endotel işlevindeki değişiklik değerlendirildi 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi Kateter laboratuvarında radiyal 

koroner anjiyografi yapılan toplam 43 hasta prospektif olarak alınmıştır. Hastalara sol 

koldan radiyal koroner anjiyografi yapılmıştır. Bütün hastaların sağön kol radiyal arteri 

kontrol grubu olarak belirlenmiştir. Hastaların demografik özellikleri tablo-6’da 

özetlenmiştir.   

Tablo-6.Çalışmaya katılan hastaların demografiközellikleri; N=43,  

Yaş, yıl 59,1 ±9,8 

Cinsiyet 27 Erkek, 16 Kadın 

Hipertansiyon (%) 30 (% 69) 

Diyabetes Mellitus (%) 10 (% 23) 

Hiperlipidemi (%) 21 (% 48) 

Sigara Kullanım Öyküsü(%) 21 (% 48) 

Kronik Renal Hastalık (%) 3 (% 6,9) 

Ort. Kalp Kasılma Oranı(%) % 56,9 ±5,0 

Beta Bloker (%) 13 (% 30,2) 

ADEİ/ARB (%) 23 (% 51,6) 

Statin (%) 13 (% 30,2) 

Trimetazidin (%) 2 (% 4,8) 

Asetil Salisilik Asit (%) 17  (% 39,5) 

KAG (%) 40 (% 93) 

KAG + PCI (%) 3 (% 7) 
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KAG: Koroner anjiyografi, PCI : Perkütan coroner girişim, ADEI: Anjiotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörleri, ARB:Anjiotensin reseptör blokörleri 

 

Çalışmamızda KAG sırasında radiyal arterinde tıkanıklık gelişen 10 hasta (%23), birincil 

son nokta ve bazıikincil son nokta analizlerinin dışında bırakıldı.  

Radiyal arter kanülasyonu sonrasındadamar kılıfının doğrudan mekanik hasarına 

bağlıdamar çapında kısa ve uzun dönemde değişiklikler gözlenebilmektedir. Çalışmaya 

devam eden 33 (%77) hastanın radiyal arter ortalama çapı2,21±0,2 mm, ilk 24 saat içinde 

yapılan kontrol ultrasonda ortalama çapı2,35±0,2mm ve 8. haftada yapılan kontrol 

ultrasonundaki ortalama çapı2,19±0,2 mm olarak izlendi. KAG sonrasıilk 24 saat içinde 

bakılan radiyal arter çapında, KAG öncesine göre istatiksel olarak anlamlıbir artışizlendi(p 

< 0,05).8. haftadaki kontrolde radiyal arter çapındaki bu genişlemenin gerilediği saptandı. 

Kontrol radiyal arterin bazal çapı2,22±0,2 mm, ilk 24 saatte yapılan kontrol ultrasondaki 

çapı2,26±0,2 mm ve 8. haftada yapılan kontrol ultrasonundaki çapı2,27±0,18 mm olarak 

izlendi. Kontrol grubunda bazal çap, ilk 24 saat içinde bakılan çap ve 8. haftada bakılan 

çap arasında istatistiksel olarak anlamlıbir fark izlenmedi (p > 0,05). Hastaların radiyal 

arter çap değişimleri tablo 7’de özetlenmiştir 

 

Tablo 7. Radiyal Arter Çap değişimi, N=33 

 Kateterizasyon 

öncesi 

Kateterizasyon 

sonrasıilk 24 saat 

P Kateterizasyon 

sonrası8. hafta 

P 

Kateterizasyon 

kolu arter çapı 

(mm) 

2,21±0,2* 2,35±0,2* < 0,05 2,19±0,2 >0,05 

Kontrol kolu 

arter çapı (mm) 

2,22±0,2 2,26±0,2 > 0,05 2,27±0,18 > 0,05 

*Kateterizasyon yapılan kolda radiyal arter çapıakut olarak genişlemektedir. Takiben arter çapıbazal değere 

yaklaşır 
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Çalışmaya alınan hastaların, KAG öncesinde, KAG sonrasıilk 24 saat içinde ve 8. haftada 

her iki kolundan akım aracılıvazodilatasyon testine bakılmıştır. Çalışma sırasında 10 (%23) 

hastanın radiyal arterinde koroner anjiyografi sonrasıakım izlenmemesi nedeniyle bu 

hastalara akım aracılıve nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testi uygulanmamıştır. 

KAG öncesi bakılan akım aracılıvazodilatasyon testinde kontrol grubu ile çalışma grubu 

arasında istatiksel olarak anlamlıolmayan bir fark izlenmiştir (p >0,05) Koroner 

kateterizasyonöncesi bakılan akım aracılıvazodilatasyon testindeki radiyal arter çapıyüzde 

değişimi tablo 8’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 8. Kateterizasyon öncesi akım aracılıvazodilatasyon, N= 33 

Akım 

aracılıvazodilatasyo

n 

Radiyal 

arter bazal 

çap 

AAV 

sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde 

değişim 

P 

Kateterizasyon 

kolu ortalama arter 

çapı (mm) 

2,21 2,39 %7,6* >0,05 

Kontrol kolu 

ortalama arter çapı 

(mm) 

2,26 2,42 %6,3* 

*KAG öncesi kontrol grubu ile çalışma grubu arasında istatiksel olarak anlamlıolmayan değişim izlendi. (p 

>0,05); AAV: akım aracılı vazodilatasyon 

 

 

KAG sonrası ilk 24 saat içinde bakılan akım aracılı vazodilatasyon testinde kontrol grubu 

ile koroner anjiyografi uygulanan kol kıyasladığında, koroner anjiyografi uygulanan kolun 

endotel fonksiyonunda istatiksel olarak anlamlı bir azalma izlenmiştir (p <0,05).  

Kateterizasyon uygulanan arterin endotel bağımlı vazodilatasyon işlevi erken dönemde 

azalmaktadır. İlk 24 saat içinde bakılan akım aracılı vazodilatasyon testindeki radiyal arter 

çapıyüzde değişimi tablo 9’da özetlenmiştir. 
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Tablo 9. Kateterizasyon sonrasıilk 24 saat içinde bakılan akım aracılıvazodilatasyon, 

N=33 

Akım 

aracılıvazodilatasyo

n 

Radiyal arter 

bazal çap 

AAV 

sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde değişim p 

Kateterizasyon kolu 

ortalama arter çapı 

(mm) 

2,35 2,44 %3,7* <0,05 

Kontrol kolu 

ortalama arter çapı 

(mm) 

2,26 2,43 %6,7* 

*KAG sonrasıilk 24 saat içinde kontrol grubu ile çalışma grubu arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark 

izlendi. (p <0,05); AAV: akım aracılıvazodilatasyon 

 

KAG sonrası8. haftada bakılan akım aracılıvazodilatasyon testinde kontrol grubu ile 

koroner anjiyografi uygulanan kol arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark izlenmemiştir  

(p >0,05). 8. haftada bakılan akım aracılıvazodilatasyon testindeki radiyal arter çapıyüzde 

değişimi tablo 10’da özetlenmiştir. 
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Tablo 10. Kateterizasyon sonrası8. haftada bakılan akım aracılıvazodilatasyon, N=33 

Akım aracılıvazodilatasyon Radiyal arter 

bazal çap 

AAV sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde değişim p 

Kateterizasyon kolu ortalama 

arter çapı(mm) 

 

2,19 2,34 % 6,5* >0,05 

Kontrol kolu ortalama arter 

çap(mm) 

2,27 2,44 % 6,8* 

*8. haftada kontrol grubu ile çalışma grubu arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark izlenmedi. (p >0,05); 

AAV: akım aracılıvazodilatasyon 

Kontrol grubunda işlem öncesi, ilk 24 saat içinde ve 8. haftada bakılan akım 

aracılıvazodilatasyon testleri arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark izlenmemiştir (p 

>0,05). Kontrol grubuna uygulanan akım aracılıvazodilatasyon testi tablo 11’de 

özetlenmiştir 

Kateterizasyon grubunda KAG sonrasıilk 24 saat içinde akım aracılıvazodilatasyon ile 

değerlendirilen endotel işlevinde istatiksel olarak anlamlıbir azalma izlenmiştir. 8 

haftadaki kontrolde radiyal arter endotel işlevinde düzelme izlenmiştir. Kateter grubunda 

akım aracılıvazodilatasyon değişim seyri şekil 6 ve tablo 11’de özetlenmiştir. 

 

Şekil 6. Kateter ve kontrol grubunda akım aracılıvazodilatasyon testindeki çap yüzde 

değişim seyri 
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Tablo 11. Kateterizasyon ve kontrol kolunda akım aracılıvazodilatasyon değişim 

seyri, N=33 

Kontrol Grubu 

Akım 

aracılıvazodilatasyon 

Radiyal arter 

bazal çap 

AAV sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde 

değişim 

p 

Kateterizasyon 

öncesi (mm) 

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

İlk 24 saat (mm) 2,26 2,43 % 6,7 

8. hafta (mm) 2,27 2,44 % 6,8 

 

 

Kateterizasyon kolu 

Akım 

aracılıvazodilatasyon 

Radiyal arter 

bazal çap 

AAV sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde 

değişim 

p 

Kateterizasyon 

öncesi (mm) 

2,21 2,39 % 7,6 <0,05 

İlk 24 saat (mm) 2,35 2,44 % 3,7* 

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

*(p <0,05); AAV: akım aracılıvazodilatasyon 

 

Akım aracılıvazodilatasyon değerlendirildikten sonra hastalarda nitrogliserin 

aracılıvazodilatasyona (endotel bağımsız vazodilatasyon)  bakılmıştır. 

Koroner anjiyografi öncesi bakılan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testinde, kontrol 

grubu ile koroner anjiyografi uygulanan kol arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark 

izlenmemiştir (p >0,05). KAG öncesi bakılan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testindeki 

radiyal arter çapıyüzde değişimi tablo 12’te özetlenmiştir. 

 



35 

 

Tablo 12. Kateterizasyon öncesi bakılan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon; N=33 

NTG 

aracılıvazodilatasyo

n 

Radiyal arter 

bazal çap 

NAV sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde 

değişim 

p 

Kateterizasyon kolu 

ortalama arter çapı 

(mm) 

2,21 2,41 % 8,7* >0,05 

Kontrol kolu 

ortalama arter çap 

(mm) 

2,26 2,46 % 8,1* 

*KAG öncesi kontrol grubu ile çalışma grubu arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark izlenmedi. (p >0,05); 

NAV: Nitrogliserin aracılıvazodilatasyon 

 

KAG sonrasıilk 24 saat içinde bakılan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testinde kontrol 

grubu ile koroner anjiyografi uygulanan kol arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark 

izlenmemiştir (p > 0,05). KAG sonrasıilk 24 saat içinde bakılan nitrogliserin 

aracılıvazodilatasyon testindeki radiyal arter çapıyüzde değişimi tablo 13’te özetlenmiştir. 

Tablo13. Kateterizasyon sonrası ilk 24 saat içinde bakılan nitrogliserin aracılı 

vazodilatasyon; N=33 

NTG aracılı 

vazodilatasyon 

Radiyal arter 

bazal çap 

NAV sonrası 

radiyal arter çapı 

Yüzde 

değişim 

P 

Kateterizasyon 

kolu ortalama 

arter çapı (mm) 

2,35 2,42 %7,5* p >0,05 

Kontrol kolu 

ortalama arter çap 

(mm) 

2,26 2,46 %8,3* 

*Kontrol grubu ile çalışma grubu arasında istatiksel olarak anlamlı olmayan değişim izlendi. (p >0,05); 

NAV: Nitrogliserin aracılı vazodilatasyon 
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KAG sonrası8. haftada bakılan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testinde kontrol grubu 

ile koroner anjiyografi uygulanan kol arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark 

izlenmemiştir  (p >0,05). İşlem sonrası8. haftada bakılan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon 

testindeki radiyal arter çapıyüzde değişimi tablo 14’de özetlenmiştir. 

Tablo 14, Kateterizasyon sonrası8. haftada bakılan nitrogliserin 

aracılıvazodilatasyon, N=33 

NTG 

aracılıvazodilatasyo

n 

Radiyal arter 

bazal çap 

NAV sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde 

değişim 

P 

Kateterizasyon kolu 

ortalama arter çapı 

(mm) 

2,19 2, 40 % 9,1* >0,05 

Kontrol kolu 

ortalama arter çap 

(mm) 

2,27 

 

 

2,49 % 9,7* 

* Kontrol grubu ile çalışma grubu arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark izlenmedi. (p >0,05); NAV: 

Nitrogliserin aracılıvazodilatasyon 

.  

Kontrol grubunda KAG öncesinde, ilk 24 saat içinde ve 8. haftada bakılan nitrogliserin 

aracılıvazodilatasyon testleri arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark izlenmemiştir (p 

>0,05) Kontrol grubuna uygulanan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testi şekil 6 ve tablo 

15’te özetlenmiştir 

Koroner anjiyografi yapılan kolda işlem öncesi, ilk 24 saat içinde ve 8. haftada bakılan 

nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testleri arasında istatiksel olarak anlamlıbir fark 

izlenmemiştir (p >0,05) Kateter grubuna uygulanan nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testi 

şekil 7 ve tablo 15’te özetlenmiştir 
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Şekil 7. Kateter ve kontrol grubunda nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testindeki çap yüzde 

değişim seyri 

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

Kontrol Grubu Radiyal arter 

bazal çap 

NAV sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde 

değişim 

P 

Kateterizasyon öncesi 

(mm) 

2,26 2,46 % 8,1 >0,05 

İlk 24 saat (mm) 2,26 2,46 % 8,3 

8. hafta (mm) 2,27 2,49 % 9,7 

 

Kateterizasyon Grubu Radiyal arter 

bazal çap 

NAV sonrasıradiyal 

arter çapı 

Yüzde 

değişim 

P 

Kateterizasyon öncesi 

(mm) 

2,21 2,41 % 8,7 >0,05 

İlk 24 saat (mm) 2,35 2,42 % 7,5 

8. hafta (mm) 2,19 2,40 % 9,1 

NAV: Nitrogliserin aracılıvazodilatasyon 
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Çalışmamızda endotel bağımlıyani akım aracılıvazodilatasyon değerlendirildiğinde 

işlemden sonraki ilk 24 saatte vazodilatasyonda belirgin bir azalma saptanırken (p<0,05) 

(%7,6±4,3’e karşın %3,7±2,7); endotelden bağımsız yani nitrogliserin 

aracılıvazodilatasyon testinde bir değişiklik izlenmemiştir (p>0,05) (%8,7±4,1’e karşın 

%7,5±1,9) 

Sigara, hipertansiyon, diyabetes mellitus, cinsiyet, hiperlipidemi ve yaşın ilk 24 saatte 

endotel işlevi üzerindeki etkileri çok değişkenli lineer regresyon analizi ile 

değerlendirilmiştir. KAG sonrasıendotelin vazodilatör işlevinin bozulmasına yol açan en 

önemli bağımsız prediktör sigara kullanılmasıdır (p=0,002). Tablo 16’de akım 

aracılıvazodilatasyona etki eden faktörler özetlenmiştir. 

 

Tablo 16.İlk 24 saatteki akım aracılıvasodiltasyona etkileyen faktörler, N=33 

İlk 24 saatteki akım aracılıvasodiltasyona etki eden faktörler p 

Hipertansiyon 0,1 

Diyabetes Mellitus 0,08 

Cinsiyet 0,7 

Hiperlipidemi 0,5 

Yaş 0,1 

Sigara 0,002* 

 

 

Çalışmadaki ikinci sonlanım noktalarıtransradiyal koroner anjiyografi sonrasıradiyal arter 

tıkanıklığına yol açan risk faktörlerinin (cinsiyet, sigara kullanımı, hiperlipidemi, 

hipertansiyon, diyabet, kullanılan ilaçlar, LDL, HDL, kreatinin düzeyleri), işlemin 

konforunun ve kuvvet kaybının değerlendirilmesidir. 

Çalışmaya alınan hastaların 10 tanesinde (%23) transradiyal koroner anjiyografi sonrası, 

radiyal arter tıkanıklığıizlendi. Sigara, diyabetes mellitus, cinsiyet, hiperlipidemi, kronik 

renal hastalık, izole KAG veya KAG + PCI yapılmasının, hipertansiyonun ve yaşın radiyal 
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arter tıkanıklığıüzerinde istatiksel olarak anlamlıbir etkisi izlenmedi (p>0,05). Bu faktörlerin 

tıkanıklık üzerindeki etkisi tablo 17’de özetlenmiştir. 

Tablo 17. Radiyal arter tıkanıklığına etki eden faktörler 

 Radiyal arter tıkalıgrup p 

Yaş 63,1±2,9 0,148 

Cinsiyet, Kadın (n=16) 2 (%12,5) 0,276 

Cinsiyet, Erkek (n=27)  8 (%29,6) 

Hipertansiyon (n=30) 8 (%26,6) 0,696 

DM (n=10) 4 (%40) 0,205 

Hiperlipidemi (n=21) 6 (%28,5) 0,487 

Kronik renal hastalık (n=3) 1 (%33) 0,557 

Sigara (n=21) 7 (%33) 0,162 

KAG + PCI (n=4) 1 (%25) 0,557 

 

Transradiyal koroner anjiyografi öncesi beta bloker, ACEİ/ARB, statin, asetil salisilik asit, 

trimetazidin kullanımının radiyal takanıklığıüzerindeki etkileri tablo 18’de özetlenmiştir 

 

Tablo 18.Transradiyal koroner anjiyografi öncesi ilaçkullanımının radiyal arter 

tıkanıklığıüzerindeki etkisi 

İşlem öncesi ilaçkullanımı Radiyal arter tıkalıgrup p 

Beta bloker  (n=13) 4 (%30) 0,458 

ACEİ/ARB (n=23) 6 (%26) 0,727 

Statin (n=13) 4 (%30) 0,458 

Asetil salisilk asit (n=17) 4 (%23,5) 0,999 
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Transradiyal koroner anjiyografi öncesi bakılan laboratuvar değerleri incelediğinde ise Hb, 

kreatinin, AST/ALT, LDL ve HDL seviyelerinde radiyal arterde tıkanıklık izlenen grup ile 

izlenmeyen grup arasında istatistiksel olarak anlamlıbir fark izlenmedi. Çalışmaya alınan 

hastaların koroner anjiyografi öncesi laboratuvar değerleri tablo-19’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-19.İşlem öncesi laboratuvar değerlerinin radiyal arter tıkanıklığıüzerindeki 

etkisi, N=43 

Laboratuvar değerleri Radiyal arteri açık grup Radiyal arteri tıkalıgrup P 

Hemoglobin (gr/dl) 14,1±1,7 13,8±1,4 0,6 

Kreatinin (mg/dl) 0,85±0,2 0,87±0,1 0,8 

LDL (mg/dl) 129±37 125±41 0,7 

HDL (mg/dl) 48±10 47±9 0,8 

AST (mg/dl) 25±14 21±6 0,8 

ALT (mg/dl) 24±13 20±12 0,4 

 

 

KAG sonrasıradiyal arterinde tıkanıklık saptanan ve saptanmayan hastaların hepsi ileriki 

yaşamlarında tıbbi zorunluluk halinde bir kez daha KAG olabileceklerini belirtti. Daha 

sonra KAG gerekmesi halinde hastaların 11 tanesi (% 25) transfemoral yolu tercih 

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

KAG sonrasıilgili elin ağrıindeksi değerlendirildiğinde; hastaların %34,5’inde (n=15) 

işlem sonrasıhafif bir ağrıolmuş, el gücünde hiçbir sorun yaşanmamıştır. Hastaların % 39,4 

(n=17) elde orta dereceli bir ağrıolmuş, günlük aktivitede bir sıkıntıyaşanmamıştır. 

Hastaların %25’inde (n=11) elde şiddetli bir ağrıolmuşve günlük aktivite ağrıdan 

dolayıbozulmuştur. Ancak takip eden günde ağrıgerilemişve günlük aktivitede bir sorun 

yaşanmamıştır. İkinci kontrolde hastaların tamamında ağrıgeçmişve günlük aktivitede bir 

sıkıntıyaşanmamıştır.  
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Hastaların kateterizasyon yapılan sol el gücüdeğerlendirildiğinde, kateterizasyon öncesi 

45±8,2 kilogram olan ortalama sol el kavrama kuvveti 8. haftadaki kontrolde 42±7,9 

kilograma gerilemiştir (p<0,05). Hastaların sol el gücünün zamana göre değişimi şekil 6’da 

özetlenmiştir. 

 

 

 

Şekil8.Kontrol gurubuna göre (sağel), sol el kavrama kuvvetinin zamana göre 

değişimi 
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5. TARTIŞMA 

 

 

1989’daki ilk başarılıtransradiyal koroner anjiyografi uygulamasından sonra transradiyal 

yaklaşım giderek artan bir şekilde kabul görmüşve standart bir yöntem halini almıştır. Pek 

çok büyük çalışmada da güvenli ve etkin bir yöntem olduğu gösterilmiştir (67,68). 

Operatör becerisinin ve KAG sırasında kullanılan cihazların özelliklerinin zaman içinde 

gelişmesi nedeniyle koroner arter hastalığında kabul gören bir yöntem haline gelmiştir 

(69,70,71).Sık olarak uygulanan transfemoral yaklaşım, başta girişim yeri 

kanamalarıolmak üzere retroperitoneal kanama, arteriovenöz fistül, psödoanevrizma gibi 

komplikasyonlara yol açabilmektedir. Transradiyal yaklaşımın transfemoral yaklaşıma 

göre, giriş yeri komplikasyonlarının daha az gözlenmesi, kolay kanama kontrolü 

sağlanması, hospitalizasyon süresinin kısa olması gibi pek çok avantajıvardır. Ancak 

işleme bağlıradiyal arter tıkanmasıve radiyal arterde vazodilatör işlev bozukluğu tahmin 

edilenden çok daha fazladır (72). Radiyal arterdeki bu hasarın en önemli sebebi damar 

kılıfının (sheath) yol açtığıendotel hasarıdır (73). Bu durumun klinik önemi ise radiyal 

arterin CABG için bir greft veya KBY’li hastalar için bir şant olarak 

kullanılmasınıgüçleştirmesidir. Literatürde transradiyal kateterizasyonun radiyal arterin 

yapısına ve işlevine etkisini inceleyen az sayıda çalışma vardır. Biz bu çalışmamızda 

radiyal arter kateterizasyonun radiyal arter üzerinde kısa ve uzun vadede etkisini 

göstermeyi amaçladık. 

Radiyal arter kanülasyonu ve kateterizasyonu sonrasıdamar kılıfının doğrudan mekanik 

hasarına bağlıdamar çapında değişiklikler gözlenebilmektedir. Kanülasyon sonrasıdamar 

kılıfının akut etkisine bağlıolarak damar çapıartabilmektedir. Yapılan 

histopatolojiçalışmalarında akut dilatasyonu takiben intimal hiperplaziye bağlıolarak 

damar çapında bir azalma izlenebilmektedir (74). Yoo ve arkadaşlarıtarafından yapılan bir 

çalışmada çap azalmasının 4,5 ay boyunca sebat ettiği gözlenmiştir. İntravasküler ultrason 

ile değerlendirildiğinde, çap azalmasının özellikle intima kalınlaşmasına bağlıolduğu 

izlenmiştir. İntima kalınlaşmasının tekrarlayan transradiyal anjiyografi ile yakın ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (75,76).Çalışmamızda koroner anjiyografi yapılan radiyal arterin 

ortalama bazal çapı2,21±0,2 mm olarak ölçüldü. İlk 24 saat içinde yapılan kontrol 
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ultrasonunda ortalama radiyal arter çapında anlamlıbir artışizlendi (2,35±0,2mm). 8. 

haftada yapılan kontrol ultrasonundaki radiyal arter çapı2,19±0,2 mm olarak izlendi. İşlem 

öncesi değere göre ilk 24 saat içinde bakılan radiyal arter çapıistatiksel olarak anlamlıbir 

şekilde artmıştır (p < 0,05).8. haftada bakılan radiyal arter çapıise tekrar bazal değerine 

gerilemiştir. Literatürdeki benzer çalışmalarda da radiyal arter çapında bizim 

çalışmamızdakine benzer şekilde akut bir dilatasyon izlenmiştir. Takip eden günlerde 

radiyal arter çapıazalmış, uzun dönemde bizim çalışmamızdan farklıolarak çalışma öncesi 

değerin altında izlenmiştir (p<0,05) (74,77,78). CABG’de kullanılan radiyal arter 

greftlerindeki ılımlıdarlıklar bile greft tıkanmasına veya diffüz daralmaya yol 

açabilmektedir (79,80). Bu yüzden transradiyal koroner anjiyografi sonrası gelişen çap 

azalması greftin işlevliği açısından önemli bir risk faktörü olabilir. 

Akım aracılıvazodilatasyon testi arteryal endotel işlevini gösteren ve en çok kabul gören 

invaziv olmayan bir testtir(81.82.83). Test sırasında arterin beslediği doku iskemik 

bırakılarak, arter endotelinden NO salınımıindüklenir. Böylece endotel 

bağımlıvazodilatasyon değerlendirilir. Nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testinde ise 

endotel işlevinden bağımsız olarak doğrudan arteryal vazodilatasyon 

değerlendirilir.Çalışmamızda radiyal arterin endotel işlevini değerlendirmek için akım 

aracılıve kontrol için nitrogliserin aracılıvazodilatör test uygulanmıştır. 

Koroner anjiyografi öncesinde ve 8. haftada bakılan radiyal arter akım 

aracılıvazodilatasyon yüzdesi, kontrol grubunda ve kanülasyon uygulanan grupta benzer 

olarak saptanmıştır (p>0,05). Koroner anjiyografi sonrasıilk 24 saat içinde bakılan akım 

aracılıvazodilatasyon testinde ise, kanülasyon uygulanan grubun aleyhinde istatiksel olarak 

anlamlıbir fark izlenmiştir (p<0,05). Yani kanülasyon uygulanan kolda erken dönemde 

radiyal arterin vazodilatör işlevinde bir azalma izlenmiştir. 8. Haftadaki kontrolde radiyal 

arter vazodilatör işlevi tekrar normal hale gelmiştir. Kontrol grubunda işlem öncesi, ilk 24 

saat içinde ve 8. haftada bakılan akım aracılıvazodilatasyon testleri arasında istatiksel 

olarak anlamlıbir fark izlenmemiştir (p >0,05). Radiyal arter musküler bir arter olması 

nedeniyle vazospazm’a yatkındır. Koroner arter bypass cerrahisinde kullanılan greftin 

uzun dönemdeki açıklığının sürdürülebilmesi normal endotel fonsiyonuna bağlıdır (84,85). 

Bu nedenle radiyal kateterizasyon sonrası akım aracılı vazodilatasyonun normal hale 

gelmesi yani normal endotel işlevi uzun vadede büyük önem arz etmektedir.Literatürdeki 

benzer çalışmalarda da akım aracılı vasodilatasyon ilk 24 saatte bozulmuş ancak 8.-10. 
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haftadaki kontrollerde normal seviyeye gelmiştir (86,87). Yani uzun dönemde radiyal arter 

endotel işlevi korunmaktadır. Bu da transradiyal KAG sonrası radiyal arterin CABG’de 

uygun bir greft olabileceğini düşündürmektedir.Ancak literatürde 10-12 haftadaki 

kontrollerde akım aracılı vazodilatasyon testinde bozukluk saptanan çalışmalarda vardır 

(p<0,05)(77,88). Bu çalışmaların sonucuna göre isetransradiyal KAG, kısa ve uzun vadede 

radiyal arterin endotel işlevini bozmakta ve CABG için uygunluğunu azaltmaktadır. 

Nitrogliserin aracılıradiyal arter vazodilatasyon testi (NAV) asıl olarak damardaki düz kas 

tabakasınınişlevi göstermektedir.Litertatürdeki çalışmalarda erken dönemde (ilk 24 saat 

içinde) NAV testinde bir bozulma izlenmiştir (77,87). Budurumun olası sebepleri: damar 

kılıfının yerleştirilmesi ve çekilmesi esnasında gelişen düz kas hasarı veya radiyal 

kanülasyon sırasında verilen intraarteriyel nitrogliserinin lokal olarak radiyal arter düz kas 

hücre reseptörlerinde NO’e karşıbir duyarsızlaşmaya neden olması olabilir.Ancak bizim 

çalışmamızda koroner anjiyografi öncesinde, koroner anjiyografi sonrasıilk 24 saat içinde 

ve 8. haftada yapılan nitrogliserin aracılı vazodilatasyon testinde kontrol grubu ile 

kanülasyon grubu arasında istatiksel olarak bir fark izlenmemiştir (p>0,05).Çalışmamızdaki 

bu bulgu erken dönemde transradiyal koroner anjiyografi sırasında gelişen hasarın endotel 

ile sınırlıolduğunu ve arterin düz kas tabakasında bir hasar gelişmediğini 

düşündürmektedir. 

Sigara, hipertansiyon, diyabetes mellitus, erkek cinsiyet, hiperlipidemi ve ileri 

yaşateroskleroz gelişmi için başlıca risk faktörlerindendir. Bu faktörlerin damar içi ateron 

plağıgelişimine yol açma sebeplerinden bir tanesi de endotel işlev bozukluğuna yol 

açmalarıdır. Çalışmamızda endotel işlevinin göstergesi olan akım aracılı vazodilatasyon 

kateterizasyondan sonraki ilk 24 saat içinde bozulmuştur. Literatürdeki çalışmalardan 

farklı olarak çalışmamızda hipertansiyon, hiperlipidemi ve ileri yaş radiyal arter 

vazodilatasyonunun bozulmasında tek başlarına bağımsız faktör olarak izlenmediler 

(p>0,05) (86,89,90,91,92,93,94).Çalışmamız ile literatür arasındaki bu uyumsuzluğun 

sebebi çalışmaya az sayıda hasta alınması olabilir. 

Literatürdeki benzer çalışmalardan farklı olarak çalışmamızda diyabetes mellitus için p 

değeri 0,087 saptanmışve istatiksel olarak anlamlıbulunmamıştır. Bunun sebebi çalışmaya 

alınan hastaların nispeten az bir kısmanda diyabetes mellitus tanısı olması olabilir.  
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Bizim çalışmamızda; literatürdeki benzer çalışmalardaki gibi cinsiyetin radiyal arter 

endotel işlevi üzerinde bir etkisi olmadığı izlendi (p>0,05).Bu durumun sebebi çalışmaya 

alınan kadın hastaların hepsinin postmenopozal dönemde olması olabilir. 

Çalışmamızda sadece sigaranın tek başına bağımsız bir faktör olarak radiyal arter endotel 

işlevini bozduğu saptandı(p=0,002). Diğer çalışmalarda da aktif ve pasif sigara içiciliğinin 

endotel işlevini akut olarak bozduğu ve vasküler tamir mekanizmalarını olumsuz yönde 

etkilediği saptanmıştır (94,95,95,98). Lümendeki hasarlıalana endotel öncü hücrelerin 

göçünün bozulması, intimal ve düz kas hücreproliferasyonunun indüklemesi ve endotel 

hücrelerinden NO salgısının bozulması altta yatan asıl mekanizma gibi gözükmektedir  

(99,100,101,102). 

 

İnsan ve hayvan çalışmalarında, damar kılıfının yerleştirilmesi ve kateterizasyonu sırasında 

mekanik endotel hasarı gelişebilmektedir. Takiben arter duvarında remodelling ile yapısal 

hasar oluşmaktadır. Bu durumun lümen çapının azalmasında (intimal hiperplazi) ve hatta 

arterin tıkanmasında çok büyük yeri vardır (103,104,105, 106,107). Damar kılıfının 

çapının büyüklüğüne bağlı olarak akut vasküler disfonksiyon ve takiben intimal hiperplazi, 

intima-media kalınlaşması ve lümen çapında azalma izlenebilmektedir (108).6-F damar 

kılıfının kullanıldığı çalışmalarda vasküler endotel fonksiyonun 6-10 aya kadar 

bozulabildiği gözlenmiştir (109,110). 4F damar kılıfının kullanıldığı bir çalışmada ilk 24 

saat içinde bakılan akım aracılı vazodilatasyonda bir bozukluk olmaması bunu destekler 

niteliktedir (111). Uhlemann ve arkadaşlarının yaptığıbir çalışmada 5F damar 

kılıfıkullanılmasının 6F’e göre radial arterdeki tıkanmayı%55 daha fazla 

azalttığıgösterilmiştir(112). Kullanılan damar kılıfının çapının artması radiyal arter vasküler 

hasarının artmasına neden olmaktadır. Transradiyal KAG sırasında radiyal arterin 

tıkanmasıönemli bir komplikasyondur. Ancak elin ikili dolaşımı olması nedeniyle ilgili elde 

bir patoloji gelişmesi (iskemi, enfarkt) beklenmez ve bu yüzden nispeten benign bir 

komplikasyondur.Çalışmamızdaki hastaların %23’ünde radiyal arterde tıkanıklık 

izlenmiştir. Literatürde bu oran % 4 - % 6 arasında değişmektedir.  Bu farkın bir sebebi 

literatürdeki çalışmaların çoğunun 5F damar kılıfı(2,28mm) ile gerçekleştirilirken, bizim 

çalışmamızda 6F damar kılıfının (2,52mm) kullanılmasıolabilir. Göreceküçük damar 

kılıflarının kullanılmasıradiyal arter hasarınıminimal düzeye indirebilir.Bu farkın diğer bir 

önemli sebebi elin ikli dolaşımı nedeniyle radial arter tıkanmasının genelde asemptomatik 
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olmasıdır(113,114,115).Her hangi bir şikayet tariflemeyen hastalara taburculuk sonrası 

daha ileri bir tetkik yapılmaması nedeniyle radiyal tıkanıklık olduğundan daha düşük 

saptanıyor olabilir.455 hastanın dahil edildiği Uhlemann ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada transradiyal KAG sonrasıradial arter hemodinamisinin gösterilmesi için rutin 

olarak vasküler ultrason kullanışmıştır. Bu çalışmanın neticesinde 5-F damar kılıfı 

kullanılan hastalarda radiyal arter tıkanma oranı %13,7 saptanırken; 6-F damar kılıfı 

kullanılan hastalarda radiyal arter tıkanma oranı % 30,5 olarak saptanmıştır(p < 

0.001)(112.116). 

Yaşın radiyal arter tıkanıklığıüzerindeki etkisi incelendiğinde radiyal arterinde tıkanıklık 

izlenen hastaların ortalama yaşı63,1±2,9 iken; arterinde normal akım izlenen hastaların 

ortalama yaşı57,9±1,7’dir. Bu durum ilk bakışta radiyal tıkanıklığın ileri yaşta daha sık 

izleniyor izlenimi vermesine rağmen istatistiki olarak anlamlıbir farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,148). 

Radiyal arterinde tıkanıklık izlenen hastaların %80’i erkektir. Ancak çalışmamızda yapılan 

istatiksel analizde cinsiyetin tıkanıklık üzerindeki etkisi anlamlıbulunmamıştır (p=0,276). 

Tıkanıklık oranında erkek cinsiyetin baskın olma sebebi çalışmaya daha az sayıda kadın 

hasta alınmasıolabilir (Çalışmadaki tüm hastaların %37’si kadındır).  

Hipertansiyonun, diyabetes mellitusun, hiperlipideminin, kronik renal hastalığın ve 

sigaranın tıkanıklık üzerindeki etkileri incelendiğinde transradiyal koroner anjiyografi 

sonrasıtıkanma ile aralarında ilişki istatiksel olarak anlamlıdeğildir (p>0,05).Transradiyal 

koroner anjiyografi öncesi beta bloker (p= 0,458), ADEİ/ARB (p= 0,727), statin (p= 

0,458), asetil salisilik asit, trimetazidin (p=0,999) kullanımının radiyal arter 

tıkanıklığıüzerindeki etkileri incelendiğinde istatiksel olarak anlamlıbir fark izlenmemiştir. 

Literatürde hastaların kullandığı ilaçların ve bazal özelliklerinin radiyal arter 

tıkanıklığıüzerindeki etkilerini doğrudan inceleyen bir çalışma yoktur.Bizim çalışmamızda 

bu faktörlerin tıkanıklık üzerindeki etkilerinin istatiksel olarak anlamsız çıkmasıçalışmaya 

alınan hasta sayısının az olmasından kaynaklanabilir. 

Transradiyal koroner anjiyografi öncesi bakılan laboratuvar değerleri incelediğinde ise Hb, 

kreatinin, AST/ALT, LDL ve HDL seviyelerinde radiyal arterde tıkanıklık izlenen grup ile 

izlenmeyen grup arasında istatistiksel olarak anlamlıbir fark izlenmedi (p>0,05). 
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Bu bulgular neticesinde çalışmamızda radiyal arterin tıkanıklığı üzerinde etkili olan 

bağımsız bir risk faktörü saptanmamıştır. Literatürdeki çalışmalarda 5F ve 4F damar kılıfı 

kullanılması, bizim çalışmamızda ise 6F damar kılıfı kullanılması literatür ile olan bu 

oransal farkı açıklayabilir. Ayrıca radiyal arter tıkanıklığı üzerinde diğer etkili olabilecek 

faktörler, KAG sırasında kullanılan kateter sayısı, KAG sonrası damar kılıfının çekilmesi 

sonrası uzun süre giriş bölgesine bası uygulanması, KAG sırasında radiyal arter damar 

çapı-damar kılıfı oranının dikkate alınmaması olabilir. Ancak bizim çalışmamızda bu 

değişkenlerin radiyal arter tıkanıklığı üzerindeki etkilerine bakılmamıştır. 

KAG sonrasıradiyal arterinde tıkanıklık saptanan ve saptanmayan hastaların hepsi ileriki 

yaşamlarında tıbbi zorunluluk halinde bir kez daha KAG olabileceklerini belirtti. Daha 

sonra KAG gerekmesi halinde hastaların 11 tanesi (% 25) transfemoral yolu tercih 

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

KAG sonrasıilgili elin ağrıindeksi değerlendirildiğinde; hastalarınönemli bir kısmında 

(%75) özellikle giriş yerinde ve ön kolda damar kılıfı trasesi ile uyumlu alanda günlük 

aktiviteyi bozmayan bir ağrı olmuştur. Hastaların %25’inde ise yine giriş yerinde ve elde 

şiddetli bir ağrıolmuşve günlük aktivite ilk 24 saat ağrıdan dolayıbozulmuştur. Elde iskemi 

belirtileri izlenmemiştir ve pulse oksimetre ile saturasyon % 95 ve üzerinde seyretmiştir. 

Takip eden günde ağrıgerilemişve günlük aktivitede bir sorun yaşanmamıştır. Literatürdeki 

çalışmalarda bu oran % 9,6’dır.Bu farkın nedeni çalışmamızda verapamil yerine, işlem 

sırasında daha fazla ağrıya yol açabilen diltiazem kullanılması olabilir. İkinci kontrolde 

hastaların tamamında ağrıgeçmişve günlük aktivitede bir sıkıntı yaşanmamıştır. Hastaların 

hiçbirinde elde kladikasyo saptanmamıştır. 

Çalışmaya alınan hastalarda kontrol gurubuna göre (sağ el), kateterizasyon yapılan sol el 

kavrama kuvvetinde istatiksel olarak anlamlı bir azalma saptanmıştır. Ancak hastaların sol 

el kullanımı yönünden günlük aktiviteleri etkilenmemiştir. Bu durum hastaların 

kanülasyon yapılan elini koruma eğiliminden kaynaklanabilir. 
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5.1. Çalışmanın Kısıtlılıkları 

1. Çalışmaya alınan hasta sayısının az olmasınedeniyle elde edilen sonuçların topluma 

genellenememesi önemli bir kısıtlılıktır. 

2. Çalışmaya alınan hastalarda, akım aracılıve nitrogliserin aracılıvazodilatasyon 

değerlendirilirken en az 24 saat damar otonom tonusunu etkileyebilecek olan 

maddelerden (sigara, kafeinli içecekler) uzak kalınıp kalınmadığısorgulanmamıştır. 

Akım aracılıve nitrogliserin aracılıvazodilatasyon testleri uygulanırken hastaların 

sempatik durumunu dolaylıyoldan gösteren nabız, tansiyon gibi değerler göz 

önünde bulundurulmamıştır. Radiyal arter işlevinin multifaktöryel olmasınedeniyle 

çevresel etkenlerden dolayımeydana gelecek değişimler önemli bir kısıtlılıktır. 

3. Radiyal arter kateterizasyonu sırasında, sağve sol koroner arterlerin anjiyografisi 

için ne kadar kateter kullanıldığının dikkate alınmamasıönemli bir kısıtlılıktır. 

4. Çalışmada transradiyal anjiyografinin etkileri 8. haftaya kadar değerlendirilmiştir. 

Hasta takip süresinin nispeten kısa olmasıkateterizasyonun daha unun süreli 

etkilerinin değerlendirilmesini önlemektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

 

• Çalışmamızdaki birincil sonlanım noktası radiyal arter endotel fonksiyonunun 

değerlendirilmesidir. Çalışmamızda endotel fonksiyonunun koroner anjiyografi 

sonrası ilk 24 saat içinde bozulduğu ve 8. haftada normal işlevini tekrar kazandığı 

izlendi. Transradiyal koroner anjiyografi sonrası radiyal arterin, KABG’de greft 

olarak ve KBY’li hastalarda fistül olarak kullanılmasında sakınca olmadığı 

düşünüldü. 

• Çalışmamızda sadece sigaranın, tek başına bağımsız bir faktör olarak radiyal arter 

endotel işlevini bozduğu saptandı 

• Çalışmamızdaki ikincil sonlanım noktasıtransradiyal koroner anjiyografi 

sonrasıradiyal arter tıkanıklığının değerlendirilmesi ve tıkanmaya yol açan 

etmenlerin değerlendirilmesidir. Cinsiyet, sigara kullanımı, hiperlipidemi, 

hipertansiyon, diyabet, kullanılan ilaçlar, LDL, HDL ve kreatinin düzeylerinden 

hiçbirisinin tıkanıklık üzerinde bir etkisi olmadığı saptandı. 

• Radiyal arter tıkanıklığı, vasküler ultrason ile rutin olarak değerlendirildiğinde, 

oldukça yüksek oranda saptandı. 

• Kateterizasyon yapılan ön kolun el kavrama kuvvetinde, KAG öncesine göre 8. haftadaki 

kontrolde azalma izlenmiştir. 
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