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1.GIRIS VE AMAC

Koroner anjiografi ve perkiitan koroner girisimlerde femoral, brakial ve radial
arterler girisim yolu olarak kullanilabilmekle beraber; femoral arter genel olarak en
cok tercih edilen yoldur. Radial arter yolu, femoral yaklasima oranla daha diisiik
vaskiiler giris yolu komplikasyonu ve daha diisiik kanama oranlar1 nedeni ile son
yillarda oldukga artan diizeylerde tercih edilmeye baslanmistir (1). Femoral girisim
yolu bazi c¢aligmalarda %7.4’¢ kadar ulasan vaskiiler giris yolu ve kanama
komplikasyonlar1 ile iliskili bulunmustur (2). Hasta konforu, hastanede yatis ve
takip siiresinin kisa olmasi, islem maliyetinin azalmasi da radial girisim yolunun
diger avantajlaridir. Radial arter yolu ile koroner anjiografi 1989 yilindan beri
femoral yaklasima alternatif olarak gittik¢e artan siklikta kullanilmaya baslanmuistir.
Radial arterin yiizeyel seyirli olmasi kolay kompresyona izin vermekte ve kanama

kontroliinii kolaylastirmaktadir (3).

Radial arter ilk defa 1973 yilinda Carpentier ve arkadaslari tarafindan koroner
bypass grefti olarak kullanilmis ve ven greftlerine oranla daha yiiksek agiklik
oranlar1 nedeni ile son yillarda sol internal mamarian arterden sonra ikinci sirada
tercih edilen greft haline gelmistir (4). Kullanildigi ilk yillarda erken donem
sonuclarinin olumsuz olmasina ragmen; 1990’1 yillarin baglarindan itibaren uygun
vazospazm proflaksisi ve daha uygun cerrahi ¢ikartma tekniklerinin kullanilmasi ile
daha basarili sonuglar elde edilmeye baglanmistir. Erken ve orta donem takiplerde
safen ven greftlerine oranla daha yiiksek agiklik oranlarinin saptanmasi nedeni ile

kullanim1 daha da yaygimlasmistir (5).

Radial arter kateterizasyonu sonrasinda arterde yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
goriilebilmektedir. Islem sonrasinda radial arterde meydana gelen endotel hasari
endotelin vazodilator ve vazokonstriktor ozellikleri arasindaki dengeyi bozarak
aterosklerozun olusumu veya ilerlemesine yol acan siireci baglatabilir. Endotel en

bliyiik endokrin organimizdir. Normal endotelde antitrombotik, vazodilatér,



antiinflamatuar faktorlerle; protrombotik, vazokonstriktor ve proinflamatuar
molekiiller denge halindedir. Bu dengenin bozuldugu hallerde endotel
disfonksiyonu ortaya ¢ikar. Endotel disfonksiyonunun pek ¢ok kardiyovaskiiler ve
sistemik hastalikla iligkili oldugu gosterilmistir. Aterogenez gelisiminde de erken
donem basamaklardan biri oldugu disiiniilmektedir. Endotel disfonksiyonunu
degerlendirmek igin ¢esitli yontemler mevcuttur. Bunlardan birtanesi olanakim
aracili vazodilatasyon-FMD (Flow Mediated Dilation) ile endotel disfonksiyonu
basit, ucuz ve noninvaziv olarak degerlendirilebilmektedir. Tezin bundan sonraki

kisminda FMD’ den akim aracili vazodilatasyon (AAV) olarak bahsedilecektir.

Radial arterin koroner bypass grefti olarak kullanildigi 34 hasta ile yapilan bir
calismada, hazirlanmig radial arterin proksimal ve distal uglarinin histolojik
incelemesinde; daha once girisim uygulanmis radial arter distal ucunda anlamli
olarak daha fazla intimal hiperplazi, nekroz ve adventisyal inflamasyon saptanmistir
(6). Yapilan bir bagka caligmada sag radial arter yolu ile koroner anjiografi yapilan
32 hasta, islem oncesinde, hemen sonrasinda ve islemden 9 hafta sonrasinda AAV
ile olusabilecek endotel hasar1 agisindan incelenmistir. Calisma sonucunda radial
arterde endotel disfonksiyonu gelistigini gosteren AAV degerinde azalmanin oldugu
gosterilmis olup bu bozulmanin 9 hafta sonrasinda da devam ettigi bildirilmistir
(7). Bu nedenle girisim uygulanan radial arterlerin koroner arter bypass grefti veya

diyaliz fistiilii olarak kullanilmas: ile ilgili ¢ekinceler mevcuttur.

Radial arter kateterizasyonu sonrast uzun donemde arterin yapisal ve vazodilator
ozelliklerinde degisiklik olup olmadigini arastiran calismalar kisith sayida olup,
hasta sayisi da olduk¢a az miktardadir. Biz ¢alismamizda transradial yaklasimla
koroner anjiyografi sonrasinda radial arterde olusabilecek endotel disfonksiyonunu

akim aracili vazodilatasyon yontemi ile arastirmayi planladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1.Endotel ve Fonksiyonlari

Endotel en biiylik endokrin organimiz olup, yetiskinlerde agirlig1 ortalama 2.5 kg,
yiizey alan1 da 6000 m? dir. Vaskiiler yatagin i¢ yiizeyini kaplayan ve vaskiiler
homeostazin ana diizenleyicisi olan endotel; dinamik parakrin, endokrin ve otokrin
bir organdir (8). Endotel damar duvar ile dolagan kan arasinda tek sira yassi epitel
hiicrelerinden olusan fonksiyonel bir bariyer gorevi gormektedir. Endotel

fonksiyonlar1 su ana bagliklar altinda siralanabilir:

e Vaskiiler vazomotor regiilasyonun saglanmasi1 (Vazodilator ve
vazokonstriktdr mediator salinimi)

e Lokosit adezyonunun ve inflamasyonun kontrolii (Sitokin, biiyltime faktorii
sentezi ve salinimi, lipoprotein oksidasyonu, IL-1 salinimi)

e Trombolizis ve fibrinolizis arasindaki dengenin idamesi

2.1.1.Endotelin VazomotorTonusu Diizenleyici Fonksiyonlari

Normal hemostatik kosullarda, endotel normal vaskiiler tonus ve kan akiskanligini
saglamaktadir. Ayrica endotel degisik fiziksel uyaranlara karsi cevap verme
kapasitesine sahiptir. Endotel kaynakli en 6nemli vazodilatator madde Nitrik Oksittir
(NO). 1980’ i yillardan once, damarin kasilma ve gevsemesinden sorumlu esas
mekanizmanin norohiimoral faktorlerin damar diiz kaslar1 {izerine olan etkileri ile
oldugu diisiiniiliiyordu. R.Furchgott ve arkadaslarinin 1980 yilinda tavsan aortu
tizerinde yaptiklar1 deney ile bu goriis terkedilmistir (9). Bu ¢alismada noradrenalin
igeren bir ortama endoteli saglam bir damar ile endotel dokusu bozulmus baska bir
damar yerlestirilerek, daha sonra deney ortamina asetilkolin eklenmistir. Asetilkolin
sonras1 endotel dokusu saglam olan damarda vazodilatasyon izlenirken, endotel
dokusu bozulmus damarda vazokonstriksiyon gelistigi gozlenmistir. Daha sonra

yapilan caligmalarda da endoteli soyulmus damarlar {izerine yerlestirilen saglam



endotel dokusunun damarda vazodilatasyona yol agtig1 gosterilmistir. Sonug olarak
endotel hiicresi tarafindan vazodilator bir molekiil salindig1 goriisiine varilmistir.
Furchgott bu faktoérii endotel kaynakli gevsetici faktér (EDRF) olarak
isimlendirmistir. EDRF ile NO’nun vazodilatatér ve diger 6zelliklerinin tamamen

benzer olmasi nedeni ile EDRF’nin NO oldugu sonucuna varilmistir.

Endotelden salgilanan ana vazodilator madde NO’dur. Bunun yaninda daha az
vazodilator etkisi olan prostasiklin (PGI2) ve endotel kaynakli hiperpolarizan faktor
de (EDHF) salgilanmaktadir. Bu vazodilatorlere ek olarak vazokonstriktor etki
gOsteren anjiotensinojen, vazokonstriktor prostoglandinler ve trombosit aktive edici
faktor (PAF) de endotelden salgilanmaktadir (9,10). Asetilkolin aracihigi ile
endotelden NO salinnminin  gosterilmesinin  ardindan, bradikinin, serotonin,
adenozindifosfat (ADP), adenozintrifosfat (ATP), vasopresin, endotelin, substans-P
ve trombin gibi bir¢ok ajanin endotelden NO, EDHF, PGI; salgilattigi gosterilmistir
(9). Bu ajanlar ayn1 zamanda damar diiz kaslar1 lizerinde de reseptorlere sahiptirler.
Diiz kaslar tizerindeki bu reseptdrlerin séz konusu ajanlarla uyarilmasi damarda
kasilmaya yol acar. Bu vazoaktif ajanlarin damar tizerindeki net etkisi endotel
tizerinden yaptig1 indirek vazodilator etki ile diiz kas {izerinden yaptig
vazokonstriktor etki arasindaki dengeye baglidir. Endoteli siyrilmis veya hasarlanmis
damarda s6z konusu ajanlarin damar {izerindeki etkisi vazokonstriksiyon seklinde

olacaktir.

2.1.2. Endotel Hiicresinde Sentezlenen ve Salgilanan Vazoaktif Maddeler

Nitrik Oksit (NO): Endotelden salgilanan ana mediatordiir. NO sentez veya
aktivitesindeki azalmaya bagli olarak endotel bagimli vazodilatasyonun bozulmasi
endotel disfonksiyonu ile sonug¢lanir. Bu endotel disfonksiyonunun ateroskleroz basta

olmak iizere birgok patolojik siireci tetikledigi bilinmektedir (11).



Nitrik Oksit, endotel hiicrelerinde prekiirsorii olan L-Arjininden NO sentetaz enzimi

araciligr ile (eNOS) dretilir. eNOS hiicre membraninin "Caveolae" adi verilen

invajinasyonlar1 i¢inde yerlesmistir. Kaveolin-1 isimli protein kalmoduline

baglanarak eNOS aktivitesini inhibe eder.
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Sekil 2.1. Endotel hiicreleri tarafindan NO tretimi

NO, endotel yerlesimli nitrik oksit sentaz (eNOS) enziminin etkisi ile L-Arjininden

tiretilir. Bu reaksiyonda tetrahidrobiopterin (BH4) ve nikotinamid adenin diniikleotid

fostat (NADPH) gibi kofaktorler kullanilir. Asetilkolin, bradikinin ve shear strese

yanit olarak artan intraselliiler kalsiyum (Ca*?), kaveolin-1 adli proteinin inhibitdr



etkisinin kalkmasina yol agarak eNOS’u uyarir. eNOS etkisiyle sentezlenen NO
vaskiiler diiz kas hiicrelerine geger ve guanilat siklaz (GS) enzimini aktive eder. GS
araciligiyla Guanosin trifosfat (GTP) guanosin monofosfata (GMP) doniisiir ve
vazodilatasyon gergeklesir. Behrendt D, Ganz P. Am J Cardiol. 2002;90(suppl):40L—
48L.
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Sekil 2.2. Nitrikoksit sentaz (eNOS) aktivitesinin diizenlenmesi



eNOS enzimi 2 adet globuler protein modiiliinden olusur (oksijenaz ve rediiktaz).
Rediiktaz bolgesi NO iiretimi igin gerekli elektronlart rediikte olmus nikotinamid
adenin dintikleotid fosfati (NADPH) dehidrojenize ederek iiretir. Oksijenaz bolgesi
NO tiretim yeridir. (1) eNOS’un kaveola’ya yerlesimi NO {iretimi i¢in gereklidir. (2)
Kaveolanin yiizeyinde bol miktarda bulunan kaveolin-1 proteini eNOS ile etkilesime
girerek enzimi inhibe eder. (3) CaM (kalmodulin) eNOS’un allosterik aktivatoriidiir.
CaM’in enzim ilizerinde 0zgiil yerine baglanmasi, rediiktaz boliimiinden elektron
transferini hizlandirir. (4) eNOS aktivitesi serin artigt 1177°nin fosforillenmesi ile
kontrol edilir (Ser 1177). (5) L-Arjininine NOS’un katalitik merkezine baglanmasi
asimetrik  dimetilarginine = (ADMA) tarafindan  inhibe edilebilir.  (6)
Tetrahidrobiopterin (BH4) NO sentezi icin kofaktdr olarak gereklidir. BH4
eksikliginde eNOS’da ayrisma gergeklesir ve siiperoksid (O2-) olusur. Behrendt D,
Ganz P. Am J Cardiol. 2002;90(suppl):40L—48L .

Kalsiyumun kalmoduline baglanmasi kaveolin-1’in ayrilmasina sebep olur; boylece
eNOS tizerindeki inhibisyon kalkarak eNOS aktivasyonu olur ve NO {iretimi artar.
Tetrahidrobiopterin (BH4) ve nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH) gibi
kofaktorler de NO iiretiminde rol alirlar (Sekil 2.1 ve 2.2).

Nitrik Oksit’ in Fonksiyonlari: Nitrik oksit endotel bagimli vazodilatasyonun esas
mediatoriidiir ve endotel kaynakli Anjiotensin II, Endotelin gibi vazokonstriktorlerin
etkilerine kars1 koyar. Trombosit adezyon ve aggregasyonunu, l6kosit adezyon ve
infiltrasyonunu ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunu da NO

engellemektedir.

Nitrik Oksitin faydali etkilerinden bazilarinin diisiik dansiteli kolesterol (LDL)
tizerinden oldugu disiliniilmektedir. NO, ateroskleroz olusumundaki ana
basamaklardan biri oldugu diisiiniilen LDL’nin oksidatif modifikasyonunu
onlemektedir (12,13). Ayrica plazma ve koroner aterosklerotik plaklardaki

makrofajlarda okside LDL miktar1 ile akut koroner sendrom gelisme riski arasinda



bir iliskinin varlig1 dikkate alindiginda, NO’nun bu yol iizerinden akut koroner
sendrom gelisimini 6nlemede potansiyel molekiillerden biri olabilecegi diisiiniilebilir
(14). Okside LDL ile NO arasindaki iligski iki yonlidir. S6yle ki; okside LDL
kaveolin-1’in sentezini arttirarak eNOS’u inaktive eder ve NO {iretimini azaltir (8).
Dolayisiyla NO’nun baskin olmasi okside LDL’yi azaltirken, okside LDL’nin baskin
olmasi ise NO’yu azaltmaktadir. Okside LDL disinda oksidatif streste baska yollar

araciligi ile NO sentezini azaltmaktadir.

Sonug olarak NO yukarida siralanan mekanizmalar araciligiyla hem aterosklerozun
olusumunda hem de komplike olmasinda bir¢ok basamak iizerinden etki ederek

ateroskleroz lizerine dnleyici bir rol oynamaktadir.

Endotel Kaynakh Hiperpolarizan Faktor: Endotel bagimli hiperpolarizasyon ve
vazodilatasyon etkisi vardir. Bu vazodilatasyon, diiz kaslardaki K+ kanallarinin
acilmasi ile hiicre disina K+ ¢ikmasi sonucu hiicrenin hiperpolarize olmasi ve bunun
sonucunda da voltaj bagimli Cat++ kanallarinin kapanmasi ile hiicre i¢ine Cat+
akiminin durmasindan kaynaklanir. Bu vazodilator yanitin K+ kanallarinin bloke
edilmesi ile ortadan kalktigi gosterilmistir (15,16). Koroner arterlerde arter capi
azaldikca EDHF’nin 6nemi artar. Koroner arterlerde bradikinin ile olusan vazodilator
yanittan sorumlu asil faktoriin EDHF oldugu saptanmistir. NO’nun biiyiik damarlar
tizerine etkisi belirgin iken EDHF kii¢iik damarlarda daha etkilidir (16).

Prostasiklin: Siklooksijenaz yoluyla {iretilen arasidonik asit metabolitidir.
Yarilanma siiresi 10 saniye olup, giiclii vazodilator etkilidir. Pulsatil basing,
bradikinin, trombin ve trombosit kokenli biiyiime faktorii tarafindan salinimi
uyarilmaktadir. Fizyolojik sartlarda prostasiklin {iretimi diisiik diizeyde olmasina
ragmen ateroskleroz varliginda iiretimi artar. Platelet agregasyon inhibisyonu {izerine

NO ile sinerjik etki gosterir (17,18).



Endotelin: Endotel vazokontriktér mediyatorlerin salinimindan da sorumludur.
Bilinen en giiglii vazokonstriktor endotelindir (ET-1). ET-1 6ncii molekiil olarak
salgilanir ve "endotelin doniistiiriicii enzim" tarafindan aktif forma gevrilir (19). ET-
1 bagiml konstriiksiyon yavas baslangichidir ve saatler hatta giinlerce devam eder.
ET-1 vazokonstriktor etkisi yaninda diiz kas hiicre ¢ogalmasini uyarip, damar
yeniden sekillenmesine (remodeling) ve 10kosit adezyonuna da yol agar. Boylece

inflamasyon ve aterogenezde 6nemli rol oynar (20).

Adenozin: Adenin niikleozit (adenozin) ve niikleotidler (ATP ve ADP) akim artis1
veya trombiis gibi uyaranlarla endotelden salgilanirlar. Adenozinin diiz kaslardaki P1
reseptorlerine baglanmasi cAMP {iretimiyle sonuglanir ve vazodilatasyon olusur.
Adenozinin hem endotel hiicresinde hem de diiz kas hiicresinde P2 reseptorii vardir.
Endoteldeki P2  reseptoriiniin  uyarilmast EDHF/prostasiklin ~ {iretimi  ve
vazodilatasyon, diiz kastaki P2 reseptoriiniin uyarilmasi ise vazokonstriksiyon ile
sonuglanir. Endotelde ATP ve ADP’yi adenozine ¢eviren ekstraselliiler
ektoniikleotidaz enzim sistemi vardir. Boylece bu molekiillerin lokal konsantrasyonu
kontrol edilir. Bu fonksiyon, trombiislerden salgilanan ADP’nin adenozine ¢evrilerek
etkisinin bertaraf edilmesinde onemlidir. Bu molekiillere verilecek vaskiiler yaniti
(Adenozin, ATP, ADP) molekiillerin miktar1 ve fonksiyonel endotelin varlig:

belirler.

2.1.3. Endotel ve Lokosit iliskisi

Normal arteryel endoteliyal doku l6kositlerin endotel hiicresine yapigsmasina karsi
direnclidir (21). inflamasyonun oldugu dokuda extravaskuler alana lokosit gecisi
arterlerden degil postkapiller veniillerden olur. Fakat aterosklerotik diyet ile
beslenme sonrasinda arteriyel endotel hiicreleri I6kositleri baglamak igin 6zel
adezyon molekiilleri sentezleyip kendi hiicre zarlarinda sergilerler ve bu durumda

l16kosit gegisi postkapiller veniillere ek olarak arterlerden de olur. Endotelin



sentezledigi bu adezyon molekiilleri immiinglobiilin ailesi iiyeleri (VCAM ve ICAM)
ve E-selektindir (21). Endotel hiicresi kendi sentezledigi E-selektin disinda trombosit
tarafindan sentezlenen P-selektini alir ve kendi hiicre zarinda sergiler (22). Ayrica
endotel hiicre zarinda l6kositlerdeki L-selektine baglanan molekiiller (ligand) vardir.
Boylece endotel hiicre zar1 lizerinde ortaya ¢ikan bu adezyon molekiilleri araciligiyla
inflamasyon durumunda 16kositlerin subendotelyal dokuya gegisi saglanir. Bir

16kositin subendotelyal dokuya gegisi alt1 asamada gergeklesir: (22)

1- Endotel hiicresinin aktivasyonu ve endotel hiicre zarinda E-selektin ve P-selektin

diizeyi artist

2- Lokositin endotele geri doniisiimlii (reversible) yapismasi ve selektin-reseptor

etkilesimi
3- Lokositin endotel {izerinde yuvarlanmasi ve selektin-reseptor etkilesimi

4- Lokositin aktivasyonu ve kemokinlerle aktive olan lenfosit yiizeyinde VCAM-1

ile baglanan ligandlarin miktarinin artigi

5- Lokosit endotel baglantisinin giiclendirilmesi ve 16kositlerdeki ligandlarin, VCAM
ve [CAM ile etkilesmesi

6-Lokositin iki endotel hiicresi arasindan dokuya gegisi (transmigrasyon). ( PECAM-
1 (platelet endothelial cell adhesion molecule) ve diger birgok molekiil goérev alir)

2.1.4. Endotel ve Koagiilasyon

Antikoagiilasyon: Saglam endotel dokusu trombositlerin adezyonuna direngli ve
koagiilasyonu inhibe eden bir ylizey saglar. Trombiis olusumunda kilit basamak olan
trombin olusumunun kontrolii, endotelin antitrombotik ve protrombotik aktivitesinin
dengelenmesinde anahtar basamaktir (22). Trombin, trombositleri, birgok
koagiilasyon enzimini ve kofaktoriinii aktive eder. Bu nedenle koagiilasyonun

sinirlanmasinda asir1 trombin olusumunun kontrolii 6nemli hale gelir. Trombinin
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kontroliinde rol alan kofaktorlerden birisi antitrombin-111 (AT-11I)’tlir. Antitrombin-
[IT’lin aktivasyonunda subendotelyal matriks i¢inde yerlesmis olan heparan siilfat ve

diger glikozaminoglikanlar gorevlidir.

Diger bir koagiilasyon inhibitdrii endotel hiicresi tarafindan sentezlenen doku faktorii
inhibitorii (TFI)’diir. Bu faktdr, faktér Xa’yr baglayarak inaktif hale getirir ve
koagiilasyonu inhibe eder (22). Endotel hiicresi tarafindan salgilanan trombomodiilin
(TM) antikoagiilasyona katkida bulunan diger bir faktordiir. TM trombine baglanarak
Trombin-TM kompleksi olusturur ve trombini hizlica inaktive eder. Olusan bu
kompleks (Trombin-TM) ayn1 zamanda faktor V, faktor XIII, faktor Xa, protein C ve
protein S lizerinden koagiilasyonu o6nler (22) (Sekil 2.3). Tiim bu antikoagiilasyon

islemlerinin ger¢eklesmesinde fonksiyonu korunmus endotelin rolii biiyiiktiir.

Prokoagiilasyon: Endotel hiicre ylizeyini prokoagiilan hale ¢eviren esas olay,
endotel hasar1 sonucu subendotelyal doku ile kanin temasa geg¢mesi ve doku
faktoriintin (DF) salimimidir. Doku faktorii faktor VII ve faktor X aktivasyonu ile
trombini aktive eder ve koagiilasyonkaskadi bagslar. Bu koagiilasyon kaskadi
icerisinde endotele baglanan faktorlerden (faktdr IX, X, trombin) bazilar1 vazoaktif
birtakim sitokinlerin salinimina yol acar. Trombin endotel hiicresine PAR-1
reseptorii ile baglanarak hiicreden doku faktorii, plazminojen aktivator inhibitori
(PAI-1) gibi faktorlerin salinimini arttirdigi gibi NO, endotelin, prostosiklin gibi
vazoaktif maddeleri de salgilatir (22). Boylece koagiilasyon islemi basladiktan sonra
islemin sinirlanmasinda ve vazoaktif maddeler ile vaskiiler toniisiin saglanmasinda

saglam endotel dokusunun ne kadar 6nemli oldugu goriilmektedir.

Fibrinolizis: Koagiilasyon kaskadi basladiktan sonra islemin kontrolsiiz olarak
ilerlemesinin durdurulmasi amaci ile endotelden salinan bir takim faktorler ile
fibrinolizis baslatilir. Boylece koagiilasyon - fibrinolizis dengesi kurularak pihti
olusumu smirlandirilir.  Endotel hiicresi t-PA  (doku plajminojen aktivatorii )

salgilar, plazminojeni mebranina baglar. Plazminojen kofaktorler ile aktive olduktan
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sonra plazmine doner ve fibrini parcalayarak inaktif forma doniistiiriir. Ortaya ¢ikan
fibrin ve fibrin yikim iiriinlerinin de (D-dimer gibi) koagiilasyonda gorevleri vardir.
Bu yikim iirtinlerinin endotel hiicresine l6kosit adezyonunu arttirarak inflamatuvar

yanitta rol aldig1 diisiiniilmektedir.

Fibrinolizisin de siirlanmasi gerekmektedir. Bunun i¢in de yine endotel aracili olan
birtakim inhibitdr yollar vardir. Bunlardan birisi, trombomodiiline bagli formdaki
trombinin TAFI’1 (trombin ile aktive olan fibrinoliz inhibitorii) aktive etmesidir.
Aktive olan TAFI fibrinden bir peptid dizisini koparir. Geride kalan fibrin
molekiiliine plazminojen/plazmin ve t-PA baglanamaz ve sonucta fibrinolizis
engellenir (22). Fibrinoliz iizerine etkili olabilecek bagka maddelerin de oldugu
diisiiniilmiistiir. Ornegin lipoprotein (a)’'min plazminojen ile endotel zarmna
baglanmak i¢in yarigmasi gibi. Bu da endotelin koagiilasyon kontrolii iizerindeki

etkisinin pek cok faktor ile degistirilebilecegini gdstermektedir.

Endotel
Hicresi

Hepatik klerens

Plazminojen
> tPA > < //// Fibrin
PAI-1
\ 4
Plazmin E—
tPA/ PAI-1

Fibrin yikim
Grunleri

Sekil 2.3. Fibrinoliz ve endotel hiicresi (Paralel ikili ¢izgiler inhibe edilen basamagi

gostermektedir)

tPA: Doku plajminojenaktivatorii, PAI: Plazminojen aktivator inhibitorii.
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2.2. Endotel Disfonksiyonu

Endotel hasar1 sonucunda vaskiiler yatakta antitrombotik—protrombotik, vazodilator-
vazokonstriktor, biiyiime inhibitorleri-uyaranlari, antiinflamatuar-proinflamatuar
olaylar arasindaki fizyolojik denge bozulur. Bu durum wvaskiiler hastaliklarin
patogenezinde ve trombiis olusumunda rol oynar. Endotel disfonksiyonu klinik
olarak karsimiza damarda vazospasm, trombiis olusumu, hipertansiyon ve
ateroskleroz ile gelebilir. Endotel disfonksiyonu sonucu hasarlanmis endotelde en
onemli azalma NO’de olur ve bunun sonucunda endotel bagimli vazodilatasyonda
bozulma meyana gelir. Diger yandan bu hasar sonucunda proinflamatuar,
prokoagiilan ve proliferatif bir ortamda olusmaktadir. Endotel disfonksiyonu
sonucunda reaktif oksijen molekiillerinde artis, bunun sonucunda da oksidatif streste
artis olmaktadir. Oksidatif stres artis1 ile beraber vaskiiler dokuda kaspas-iligkili
endoteliyal hiicre apoptozisi meydana gelmekte ve bu durumda vaskiiler
inflamasyona katkida bulunmaktadir (23,24). Endotel disfonksiyonu ile,
inflamatuvar faktorlerin tetiklenmesi sonucu monosit ve T-hiicre adezyonu, kopiik
hiicre formasyonu, ekstraseliiler matriks yikimi ve vaskiiler diiz kas hiicresi
migrasyonu ve proliferasyonu meydana gelmekte, bu durum aterosklerotik plak
formasyonuna katkida bulunmaktadir. Endotel disfonksiyonu aterosklerozun ileri

evreleri ile de iligkili olup akut koroner sendromlarda da rol oynamaktadir (25,26).
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Klasik risk faktorleri

Klasik olmayan risk Genetik
faktorleri predispozisyon
Lokal faktorler v Bilinmeyen faktérler

N —

EndotelDisfonksiyonu

Vaskdler hasar ve Inflamasyon Tromboz

yeniden

v v l v l

Plak ripturd/

Vazokonstriksiyon erozyon

sekillenme

Sekil 2.4. Endotel disfonksiyonu: Ateroskleroz gelisiminde énemli rolii olan endotel
disfonksiyonu tiim risk faktorlerinin birlestigi ortak son nokta olarak kabul edilir.

PieroO.Boneti et all; ArteriosclerThrombVascBiol. 2003;23:168-175.

Endotel disfonksiyonu ile ateroskleroz arasindaki iliskinin ilk kanitlar1 Ludmer ve
arkadaslarinin 1986 yilinda yaptiklar1 arastirma ile desteklenmistir. Bu arastirmada
intrakoroner yolla verilen asetilkoline KAH varliginda vazokonstriksiyon, normal
damarlarda ise vazodilatasyon cevabi alinmistir (27). Endotel disfonksiyonunun
sistemik tutulum gosterdigi g6z Oniine alindiginda koroner arter disindaki
damarlardaki endotel disfonksiyonunun prognostik 6neminin arastirilmasi gerektigi
diistiniilmiistiir. Bununla ilgili yapilan bir ¢aligmada, kararli koroner arter hastalig
olanlarda brakial arter vazodilatdr cevabi asetilkolin (endotel bagimli) ve sodyum
nitroprussid  (endotel bagimsiz) inflizyonu yapilarak pletismografi ile
degerlendirilmistir. Ortalama 4,5 yillik takip siiresi sonunda kardiovaskiiler olay
geligen hastalarda asetilkolin ve sodyum nitroprusside vazodilatator yanitin daha az
oldugu gozlenmistir (28). Baska bir ¢alismada ise gogiis agrist nedeni ile koroner

anjiografi yapilan 73 hastada brakial arterde endotel disfonksiyonunun olup olmadigi
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noninvaziv bir yontem olan akima aracili vazodilatasyon yontemi ile incelenmistir.
Bes yillik takipte, artmig revaskiilarizasyon ihtiyaci gosteren hastalarda takip
sonundaki AAV oranmnin daha diisik oldugu (<10 %), normal sag kalim

gosterenlerde ise AAV nin korundugu (>10 %) saptanmustir (29).

2.3.Endotel Disfonksiyonunu Belirlemede Kullanilan Tam yontemleri

2.3.1. Girisimsel Yontemler

2.3.1.1. Intra Koroner Vazoaktif Ajan Infiizyonu

Bu yontem ilk defa Ludmer ve arkadaslarinin; asetilkolinin koroner arter igerisine
giivenli  bir sekilde verilebilecegini ve koroner vazomotor tonusun
degerlendirilebilecegini gostermeleri ile kullanilmaya baslanmigtir (27).Endotel
fonksiyonlarmim normal oldugu durumlarda asetilkoline cevap olarak NO salinimi
olmakta ve damarda vazodilatasyon meydana gelmektedir. Bozulmus endotel
fonksiyonu durumunda ise asetilkolinin damar diiz kasi {lizerine etkisi ile

vazokonstriksiyon gelismektedir.

2.3.1.2. Brakial Arter Kateterizasyonu Esliginde VenozPletismografi

Brakial arter kateterizasyonu esliginde vendz pletismografi endotel vazomotor
fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan diger bir yontemdir. Brakial artere
direk olarak verilen ajanin kan akimini nasil degistirdigi incelenir. Test 6n koldaki
volim degisikliginin civa gerilimli 6l¢ek (Mercuri strain gauges) ile 6l¢iilmesine
dayanir (30).
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2.3.2.Girisimsel Olmayan Yontemler

2.3.2.1. Akim AracihiVazodilatasyon (AAV)

Birgok damar gerilme stresine vazodilatasyon ile cevap verir. Bu durum akim aracili
vazodilatasyon olarak adlandirilir. AAV ‘de en etkin mediatdrendotel kaynakli NO’
dur. Endotelyal hiicre membraninda gerilime maruz kaldiginda aktive olan kalsiyum
ile tetiklenen potasyum kanallart bulunmaktadir. Potasyum kanallarinin agilmasi
sonucu endotel hiicreleri hiperpolarize olur ve kalsiyumun hiicre icine girmesi igin
gereken elektriksel giic olusur. Hiicre i¢ine giren kalsiyum, endotelyal nitrikoksit
sentaz ( eNOS ) enzimini aktive ederek NO iiretimini tetikler. NO’nun bilinen
vazodilator etkilerinden dolayi, akim aracili vazodilatasyondan NO’nun sorumlu
oldugu disiiniilmektedir (31). Birgok mekanizma, shear stres sonrasi NO artigindan
sorumludur. Hiperakut degisiklikler hiicre i¢i kalsiyum artig1 ile gergeklesir. Aradan
birka¢ dakika gectikten sonra shear stres tarafindan tetiklenen mekanizmalar, Serine-
threonine protein kinaz tizerinden (Akt/PKB) eNOS’u fosforile ederek aktive eder ve
hiicre i¢inde diisiik kalsiyum diizeyleri olmasi ragmen devamli NO {iretimi ve

salinimi baglar.

Yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografi (USG) cihazlarinin gelismesi ile birlikte endotel
fonksiyonlar1 non-invaziv olarak yiizeyel arterler (6rnegin: brakial arter) lizerinde
incelenmeye basglanmistir. Bir¢cok faktor akimla uyarilan vaskiiler reaktiviteyi
etkilediginden, islemden once belirli kosullar yerine getirilmis olmalidir. Hastalarda
islem 8-12 saatlik acglik doneminden sonra yapilmalidir. Tim vazoaktif ilaglar
kesilmis olmalidir. Islem Oncesi egzersiz yapilmamali, AAV’yi etkileyebilecek
yiyecekler, vitaminler alinmamali (kafein, yiiksek yag igeren yiyecekler, C vitamini)
ve sigara i¢ilmemelidir (26,32). Ultrasonik goriintiileme yiliksek frekanshi ( en az 7
MHz) lineer array transducer kullanilarak, EKG monitorizasyonu altinda

yapilmalidir.
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Goriintii Alnmasi: Brakial arterde akim uyarimi yaratabilmek icin,
birsfignomanometer ya antekiibital fossanin yukarisina yada 6n kola yerlestirilir.
Bazal goriintiiler alinir. Hem 2D goriintiide bazal ¢ap hemde PW Doppler ile akima

paralel diisiilecek sekilde bazal ileri akim hiz1 hesaplanir. (Sekil 1)

I iimen

| Brakial arter L e

-
—- - -

bazal —

Sekil 2.5. Longitidunal planda brakial arterin ultrasonik 2D goriintiisii

Daha sonra sfignomanometer sistolik tansiyonun 50 mmHg tizerinde olacak sekilde
sisirilir. Boylece antegrad kan akimi kesilir ve iskemi yaratilmig olur. Bunun sonucu
olarak da akimin kesildigi yerin distalindeki rezistans arterlerde vazodilatasyon olur.
Takiben vazodilatasyona uyum igin kisa siireli bir yiiksek akim dénemi(reaktif

hiperemi) olur. Manson basinci indirildikten 60, 90 ve 120 saniye sonra brakial arter
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capt tekrar Olgiilerek reaktif hiperemiye yanit olarak olusan AAV ylizde olarak
degerlendirilir. Arterin orta kismindan ise PW doppler ileri akim hizi saptanir
(sfignomanometre indirildikten en fazla 30 sn sonraya kadar) (33). Ol¢iim yapilacak
arterin ¢ap1 2,5 mm’den kii¢iik olursa 6l¢lim zorlasir, 5 mm’den biiyiik olursa da
vazodilatasyonu tespit etmek zorlasmaktadir. Arterde pik dilatasyon genelde 120.

saniyede goriilmektedir (34).

Manson indirildikten

NTG’den 4 dk sonra
Bazal 60-120sn sonra

4-5mm 5.0mm, FMD'=11% 5.3 mm, FMD = 18%

Sekil 2.6. Sfignomanometrin ve transducerin yerlestirilmesi

Bazal 6l¢iimler alindiktan sonra sfigmomanometrenin mansonu 5 dk kadar arteriyel
basincin 50 mmHg {izerinde tutulur. Mangson gevsetildikten sonra endotel bagiml
vazodilatasyonun etkisi degerlendirilir. Son olarak da nitrogliserin (NTG) ile endotel

bagimli olmayan vazodilatasyon degerlendirilir.
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Nitrogliserin diiz kaslar {izerinde direk vazodilatator etkiye sahiptir. Diiz kas igine
sizan nitrogliserinden NO fiiretilir. Nitrogliserinden NO iiretimi i¢in endotel hiicresine
ihtiyaci yoktur. Aksine endotel disfonksiyonu nedeni ile olusan vazokonstriksiyonu
ortadan kaldirir (35). Nitrogliserinle yapilan endotelden bagimsiz vasodilatasyon
icin, akim aracili vazodilatasyon isleminden sonra en az 10 dakika beklenmelidir.
Daha sonra hastaya 5 mg nitrogliserin tablet olarak sublingual verilir ve brakial arter
ultrasonografik olarak yukarida belirtilen sekilde devamli takip edilir. Azami
vazodilatasyon nitrogliserinden 3-4 dakika sonra olmaktadir. Klinik olarak anlaml

bradikardi ve hipotansiyonu olan hastalara nitrogliserin uygulanmamalidir.

2.3.2.2. Arteriyel Sertligin Degerlendirilmesi

Arteriyel nabiz dalgasi incelemelerini temel alan, girisimsel olmayan teknikler
kullanilmaktadir. Brakial, radial ve femoral arter gibi yiizeyel arterler kullanilarak
applanasyon tonometrisi ile 6l¢iimler alinir. Maximum pulsasyonun alindigi yerden
arteriyel basing dalgalar kaydedilir. Elde edilen nabiz dalgalar arteriyel kompliyans
hakkinda bilgi saglar ve genellikle arteriyel sertlik indeksi hesaplanmasinda kullanilir
(36). Arteriyel sertligi degerlendirmede kullanilan bir diger yontem de PWV’dir
(Pulse Wave Velosite). PWV, arteriyel sistemde nabiz dalgasinin belli mesafeler
arasinda ilerleme hizidir. Olgiimde genellikle femoral ve karotis arterlerden alman
kayitlar kullanilir. Kayit alinan iki nokta arasindaki mesafenin, nabiz dalgasimin iki

nokta arasindaki geg¢is zamanina oran1t PWV’ yi vermektedir.

2.4.Transradial Koroner Anjiografi

Radial arter yolu ile koroner anjiografi ilk olarak 1989 yilinda Campeau tarafindan
gerceklestirilmistir. Ilk transradial perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti

(PTKA) Kiemeneij ve arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilmis ve bu konuda yapilan
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ilk genis ¢apli ¢alisma 1993 yilinda yaymlanmistir (37). Transradial koroner
anjiografi 1996 yilindan itibaren klinik pratikte kullanilmaya baglanmistir. Perkiitan
koroner girisimlerde radial arter kullanimi, kanama komplikasyonlarinin az
goriilmesi, hasta konforu, hastanede yatis ve takip siiresinin kisa olmasi ve saglik
personelinin is yiikiinde azalma saglamasi nedeni ile gittikge artan oranlarda tercih
edilir hale gelmistir. [lk donemlerde akut miyokard enfarktiislii hastalara transradial
islem uygulamasindan kag¢inilmistir. Fakat son donemde yapilan g¢alismalarda
transradial yol ile perkiitan koroner girisim uygulamasinin giivenli oldugu ve basarili
sonuglar alindig: bildirilmistir (38-40). Ayrica akut koroner sendromda oldugu gibi
yogun antikoagiilan tedavi alan hastalarda da transradial yolun kullanilmasi, bu
hastalarda  femoral yol kullanilmasinda  goriilebilecek  olan  kanama
komplikasyonlarin1 azaltmasi nedeniyle giivenle kullanilabilir bir duruma gelmistir

(2,41).

Transradial yaklagimla, korumasiz sol ana koroner arter lezyonlarina, kronik tam
tikali koroner arterlere, renal, serebral arter ve safen ven greftlere ait girisimlerin
giivenle ve basari ile uygulanabilecegini gosteren ¢ok sayida ¢alisma vardir (42-45).
Ayrica teknolojik ilerlemeler sayesinde yeni gelistirilen diisiik profilli balonlar ve

stentler, transradial girisim uygulamasina kolaylik saglamistir.

2.4.1. Radial Arterin Anatomisi, Histolojisi ve Fizyolojisi

Radial ve ulnar arterler 6nkol ve elin arteryel beslenmesini saglayan damarlardir.
Radial arter kiibital fossada brakial arterden ¢iktiktan sonra biceps tendonunun
medialinde seyrederek, radius kemiginin stiloid ¢ikintisina kadar devam eder.
Yapilan ¢alismalarda radial arterin baslangi¢c kisminin %30 ‘un tizerinde varyasyon
gosterdigi bildirilmistir (46-49). Radial arterin, arteriyel kaniilasyon i¢in genellikle

kullanildig1 distal onkol kismi ise daha az varyasyon gostermektedir (46).
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Radial arter orjinindeki varyasyonlar: Yiiksek orjin; radial arterin antekiibital
fossanin proksimalinde brakial veya aksiller arterden ¢ikmasi olarak tanimlanir. %2.4
- %14.3 oraninda goriilen en sik varyasyondur (46,50,51). Radial ve ulnar arterlerin
zit orjini ise radial arterin brakial arterin medialinden, ulnar arterin ise lateralinden
¢ikisi olarak tanimlanir ve nadir goriiliir (47,52). Radial arter yoklugu veya gift radial

arter varlig1 ise nadir goriilen diger varyasyonlardir.

Radial arter 6n kol volar yiizde seyreder ve 6nemli anatomik olusumlarla komsuluk
gosterir. Radial arter 6nkolun anteriyor kompartimaninin 2/3 proksimal kisminda
brakioradial kasin altinda seyretmektedir. Distal 1/3 kisminda ise yiizeyellesmekte ve
cilt altinda yol almaktadir. Arteria Rekurrens radialis, radial arterin ilk major dali
olup genellikle radial arterin ilk 1 cm’lik kismindan ayrilmaktadir. Radial arterin
muskiiler dallar1 6n kolun radial kismindaki kaslari beslemektedir. Siiperfisiyel
palmar dal, ulnar arterin u¢ kismi ile baglanmakta ve siiperfisiyel palmar arki
olusturmaktadir. Dorsal karpal dallar1 verdikten sonra sonlanmasina yakin bas
parmak ve isaret parmaginda dallar vermektedir. Radial arter daha sonra enviye
cukurundan gecerek elin sirtina ulagsmakta ve birinci interosseéz araliin

proksimalinden avug igerisine girerek derin palmar arka katilmaktadir.

Radial arterin seyriyle ilgili goriilen en sik varyasyon ise radial ve brakial arterin
tortiyozitesidir (%4.2-%5.2) (53,54). Bu durum girisimsel islemler i¢in en zorlayici
anatomik durumlardan biridir. Radial arterin brakial arteri ¢aprazlamasi, radial
arterin 0n kolda bicepsbrachii kasmin aponeurozunun oOniinde veya bu kasin

tendonunun derininde seyretmesi goriilebilecek diger nadir varyasyonlardir.

Klasik anatomi literatiiriine gore radial arter, 2 major el arteri i¢inde kiiglik olandir ve
fonksiyonel veya anatomik olarak kayb1 ulnar artere kiyasla, daha giivenli ve daha iyi
tolere edilebilir bir durumdur (55,56). Ulnar arterin ¢api, brakial arter ¢ikiminda
kubital fossada daha genistir. Fakat bilek seviyesinde bu iliski bu kadar net degildir,
¢linkii ulnar arter 6nkolda ¢ok sayida dal vermektedir. Bu bulgu, bilek seviyesinde
radyal ve ulnar arter internal ¢ap Ol¢limlerinin degerlendirildigi bir postmortem

caligmayla desteklenmektedir (57). Bu ¢alismaya gore % 87 olguda radial arter ulnar
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artere esit veya daha genis bulunmus, ortalama radial arter ¢ap1 ulnar arterden %26 -

%28 oraninda daha genis saptanmaistir.

Bilek ve el seviyesinde ulnar ve radial arter, 4 adet ark ile yogun bir anastomotik ag
olusturmaktadir. Bunlarin iigii elin palmar yiiziinde bulunan palmar karpal ark, derin
palmar ark ve yiizeyel palmar arktir. Dordiincii ark ise elin dorsal yiiziinde bulunan
dorsal palmar arktir. Yiizeyel palmar ark, ulnar arterin terminal kismi tarafindan,
derin palmar ark ise radial arterin terminal kismi tarafindan olusturulmaktadir.
Yiizeyel ve derin palmar arklar klinik olarak en 6nemli olanlaridir ¢linkii biitiin el
parmaklarinin akimint saglarlar. Bu iki ark ile ilgili de birtakim anatomik
varyasyonlar bulunmaktadir. Jaschtschinski 1987°de yiizeyelpalmar arki complete ve
incomplete olarak iki tipe ayirmistir (58). Bu smiflama, radial arter baglandiginda
ozellikle bagparmagin iskemiye olan toleransini 6ngormede yararli bir sekilde
kullanilmaktadir. Teorik olarak completeyiizeyel ve derin palmar arki olan bir hasta
radial arterin baglanmasin tolere edebilir ¢iinkii kollateral akim parmaklara dogru
olan doku perflizyonunu saglayabilmektedir. Buna karsilik, 2 incomplete palmar arki
olan bir hastada radial arter okliizyonu, parmak iskemisi agisindan yiiksek risk

olusturmaktadir (58).

Radial arter muskuler tip bir arterdir. Media tabakasi sirkiiler seyreden diiz kas hiicre
tabakalarindan olusmaktadir. Diiz kas hiicreleri arasinda kollajen ve elastik lifler
bulunur. Intima ile media tabakasi arasinda, longitudinal diizenlenmis elastik
lamellerden olusan internal elastik membran bulunmaktadir. Bu lameller sirkiiler
seyreden elastik lifler ile birbirine baglanir ve bu olusum mebrana fenestrata denilen
kafesli bir zar goriinlimiindedir. Arter duvarinin, liimendeki kandan bu delikli zar
sayesinde beslendigi diisiiniilmektedir. Media ve adventisya tabakalar1 arasinda
eksternal elastik membran bulunur. Adventisya tabakasi; i¢erisinde vaso vasorum ve
vasomotor sinirler bulunan, gevsek bag dokusu iceren kalin bir tabakadir. Radial
arterin internal ve eksternal elastik laminalari internal mammarian arter (IMA) ile

benzerlik gosterirken, media tabakalari ¢ok farklidir.
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Radial arterin ortalama uzunlugu 20 cm ve ¢ap1 3.10 +0.60 mm’dir. Radial arter
spazma yatkinligi olan bir arterdir. Radial arterin vazokonstriiktdrlere olan yaniti,
muhtemel media tabakasindaki yapisal farkliliklardan dolayr IMA’ dan yaklasik 2
kat daha fazladir (59,60).

2.4.2. Transradial Girisimin Uygunlugu

2.4.2.1. Allen Testi

Radial ve ulnar arterler bilek seviyesinde, yiizeyel ve palmar arki olusturmak tizere
bagimsiz dallar verirler ve bu sekilde elin arteryel beslenmesi saglanmis olur.
Kollateral kan akimini dogrulamak ve elin arteryel beslenme yetersizligini diglamak
icin en ¢ok kullanilan yontem Allen testidir. Bu test Dr. Allen tarafindan 1929’da
tromboanjitis obliterans hastalarinda her iki elin es zamanli Kollateral sirkiilasyonunu
degerlendirmek tizere gelistirilmis olup 1950° de Wright tarafindan tek elin akimini
belirlemek amaciyla modifiye edilmistir (61,62). Hastanin radial ve unlar arterine
tikayici bir basing uygulanarak, hastadan palmar cildi beyazlayana kadar birkac¢ defa
yumrugunu sikmasi istenir. Arterler, arteryel kateterin u¢ kismina denk gelecek
bolgenin proksimalinden basilanmalidir ¢iinkii radial arterin elde verdigi proksimal
dallar yanlis sonug alinmasina neden olabilir (63,64). Daha sonra hastaya yumrugunu
acip serbest birakmasi sdylenir ve radial arterdeki okliizyon devam ederken ulnar
arterdeki basi kaldirilir. Bu sirada elin asir1 ekstansiyonundan ve parmaklarin yaygin
bir sekilde acik olmasindan kaginilmalidir, ¢iinkii bu durum yanlis sonuglara neden
olabilir (65). Palmar kapiller dolum igin gereken zaman kaydedilir. Daha sonra test
unlar arterdeki okliizyon devam ederken radial arterdeki basi kaldirilarak tekrarlanir.
Geleneksel olarak kapiller dolum zamani <7 sn ise normal, > 15 sn ise anormal
olarak kabul edilir. Perflizyonun geri donmesi i¢in gegen siire konusunda ¢ok genis
bir aralik bildirilmistir (3-15 sn) (63,65-70). Anormal Modifiye Allen test siklig1 <
1%- 27% arasinda degiskenlik gosterir (71,72). Dolayisiyla bir tani1 araci olarak
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klinik giivenilirligi tartigilabilir. Ruengsakulrach ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada Modifiye Allen testiyle bas parmak arteri doppler ultrasonografisi
karsilastirillmis ve Modifiye Allen testinin sensitivitesi %100 ve spesifitesi %97
olarak bulunmustur (67). Modifiye Allen testiyle ilgili en biiyiik tartisma, radial arter
kantilasyonu sonrasi el iskemisini ongérmede yeterli kanitin olmamasidir. Slogoff ve
ark. yaptiklar1 ¢alismada 411 kardiyovaskiiler cerrahi hastasina Modifiye Allen testi
uygulamiglar ve 9%3.9 hastada kapiller dolum zamaninmi > 15 sn. olarak
bildirmislerdir. Buna ragmen biitiin bu hastalara radial arter kaniilasyonu yapilmasina
karsilik higbir hastada iskemik komplikasyon gelismedigi bildirilmistir (73). Abu-
Omar ve ark. ise, doppler ultrasonografileri normal fakat anormal Modifiye Allen
testi olan 38 hastada koroner arter by pass grefti olarak radial arteri kullandiklarini
fakat hi¢ iskemik sekel olgusunun olmadigini bildirmislerdir (74). Tim bu verilerle
tutarli olarak Barbeau ve ark., transradial kardiyak girisim yapilacak hastalara
Modifiye Allentesti uygulamiglar ve test sonucu anormal olan hastalarin %80’inde,
pletismografi ve oksimetri testleri ile yeterli kollateral dolasimin saptandigini
bildirmiglerdir (69).

2.4.2.2. Allen Testine ilave Yontemler

- Pulse oksimetri, Modifiye Allen testiyle birlikte daha objektif bir yorumlama
yapmak ve hasta kooperasyonuna daha az bagimli olmak i¢in kullanilabilir
(69,75,76).

- Pletismografiyi Modifiye Allen testiyle birlikte kullanmak, pulsatil akimin
goriilmesine ve daha objektif bir reperfiizyon 6lglimiine olanak saglamaktadir
(77).

- Barbeau testi: Pletismografi ve pulse oksimetri kombine edilerek kollateral
kan akiminin degerlendirilmesinde kullanilan bir testtir.

- Doppler ultrasonografi kollateral el dolasimi 6l¢timiinde kullanilarak, el ve

onkol arterleri arasinda kiyaslama yapilmasina olanak saglar (78,79).
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- Arteryel kollateral akim Olglimiinde kullanilabilecek diger yontemler,
snuffbox testi, squirt testi, post okliizif reaktif sirkiilatuar hiperemi testi,

sistolik bagparmak basing 6l¢timii ve radial hiperemi yanit testidir (77).

Sonug olarak literatiirde Modifiye Allen testi koroner arter by pass grefti olarak
radial arter kullaniminda gilivenle uygulanabilecek bir yontem olarak Onerilmekte
iken, radial arter Kkaniilasyonu sonrasi el iskemisini ongormede yeterince kaniti

bulunmamaktadir (80,81).

2.4.3.Transradial Girisimin Kontraendikasyonlari

Patolojik Allen veya pulse oksimetri testi olmasi, daha 6nce hemodiyaliz i¢in fistiil
acilmis olmasi veya fistiil acilma ihtimali bulunmasi, hastanin muhtemel KABG
aday1 olmasi, ileri derecede vaskiiler tortiiyozite, vaskiiler anomali, Burger ya da
Reynaud gibi hastaliklarin mevcudiyeti, islem sirasinda 7 Fr ya da daha biiylik
katetere gereksinim duyulma ihtimalinin olmasi gibi durumlarda transradial

girisimden kaginilmali ve transfemoral yol kullanilmalidir.

2.4.4.Transradial (TR) ve Transfemoral (TF) Yolun Karsilastirilmasi

Radial arter ponksiyonu femoral arter ponksiyonuna gore daha zordur ancak seyrinin
femoral artere gore daha yiizeyel olmasi nedeniyle kompresyon uygulanmasi daha

kolaydir. TR ve TF yaklasimlarin karsilastirilmasi tablo 2.1°de verilmistir.

Perkiitan koroner iglemlerde kanama komplikasyonlarini azaltacak vaskiiler giris

yaklasimlarinin tercih edilmesinin mortalite ve morbidite {izerine olumlu etkileri
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olmasi beklenir (82-84). Ayrica islem sonrasi hemostazin daha kolay saglanmasi ve
hasta mobilizasyonunun ¢ok daha erken olmasi TR yolun tercih edilmesinde 6nemli
olan diger faktorlerdir. 600 elektif perkiitan koroner girisim (PKG) vakasinin dahil
edildigi, TF ve TR yaklasimlarin karsilastirildigit ACCESS ¢alismasinda 1 aylik
major istenmeyen olay sikliginda gruplar arasi fark goézlenmezken, giris yolu

komplikasyonlariin TR yaklagimda daha az goriildiigii bildirilmistir (85).

Tablo 2.1. Transradial ve transfemoral yaklagimlarin farklar

Radial Yol Femoral Yol
Arter capi 2-4 mm 5-10mm
Seyir Yiizeyel VKli’ne gore degisken
Noral yapilara yakinlik Uzak Yakin
Islem siiresi Degisken Degisken
Floroskopi siiresi TF’den daha uzun Kisa
Girisim yeri kanamasi Az TR’den daha sik
Damar okliizyonu TF’den daha sik Nadir
Psodoanevrizma Nadir TR’den daha sik
Hasta mobilizasyonu Hemen 6 saat sonra
Ogrenme siireci Uzun Kisa
Islem basaris TF yola gore daha az TR yola gore daha fazla

VKI: Viicut kitle indeksi

Koroner anjiografi veya PKG yapilan 1024 hastanin degerlendirildigi diger bir
calismada ise vaskiiler giris yeri komplikasyonlarinin TR grubunda daha az oldugu
goriilmiistiir. Bu ¢alismada TF grubundahastalarin %93 iinde vaskiiler kapama cihazi
kullanilmistir. Ayrica bu ¢alismada, TR grubunda radyasyon maruziyeti ve islem

stiresinin daha uzun oldugu bildirilmistir (86). RIFLE-STEACS (Radial Versus
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Femoral Randomized Investigation in ST-Elevation Acute Coronary Syndrome)
calismasi, 1001 ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii hastasinin TF ve TR
yaklasimlar yoniinden incelendigi ve 1 aylik sonuglarinin 2012 yilinda yayinlandigi
bir ¢alismadir. Bu ¢alismada kardiyak mortalite (%5.2-%9.2 p:0.02), kanama (%7.8-
%12.2 p:0.026) ve hastanede yatis siireleri (4-7 giin — 5-8 glin p:0.03) TR yaklasim
yoniinde avantajli bulunmustur (87). 2012 yilinda Mitchell ve ark. tarafindan 14
randomize calismanin degerlendirildigi bir metaanalizde, TR yaklagimin major
kanama sikligin1 azalttigi ancak iki yaklasimin MACE (major advers cardiac events)

tizerine etkisi olmadig belirtilmistir (88).

2.4.5.Girisim Teknigi

Sag ya da sol radial yaklasim: Sag ya da sol radial yaklasim se¢imi daha ¢ok
operator tercihine baghdir. Standart Judkins Kateterler ile daha kolay koroner
kaniilasyon saglanmasi, kullanilacak kilavuz tel sayisinin daha az olmasi,
beklenmedik arter dallanmasi ve tortiiyozitenin daha nadir olmasi, islem ve
floroskopi stiresinin genelde daha kisa olmasi sol transradial girisimin saga gore olan
avantajlaridir (89). Ancak sol radial yaklagimin farkli masa kurulumu ve destek
gerektirmesinden dolayi sag radial yaklasim ¢ogu operator i¢in ¢ok daha ergonomik
olarak kabul edilir. Sol radial girisim &zellikle zayif bayanlarda, spazma egilimli
hastalarda ve subklaviyen ya da brakiyosefalik tortiiyozite varliginda tecih edilir
goriinmektedir. Sol radial girisim anjiyografik olarak sol internal mammarian arterin

(LIMA) goriintiilenmesi gereken hallerde de daha avantajlidir.

Radial artere giris: Uygun sekilde sterilizasyon sonrasi radial arter ponksiyonu
yapilmadan 6nce el bilegine dorsi fleksiyon yaptirilmalidir. Bu pozisyon radial arter
ponksiyonunu kolaylastiracagi gibi kilavuz tel ve kilifin da ilerlemesine yardimci
olacaktir. Radial arter ponksiyonu i¢in en uygun olan yer stiloid ¢ikintinin 1-2 cm

proksimalidir. Bu bdlgenin daha distalinden yapilan ponksiyonlarda tel
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ilerletilmesinde giiclik olabilecegi gibi arter riiptiirii ve retikiiler ligaman
perforasyonu meydana gelebilir. Daha proksimalden yapilan ponksiyonlarda ise
radial arter palpasyonu daha zordur ve islem sonrasi kompresyonda giigleserek
hematoma neden olabilir. Ponksiyon islemi 6ncesi 0,5 ml %1 ‘lik lidokain ile lokal
anestezi uygulanmalidir. Dominant olmayan elin isaret ve orta parmaklari ile radial
arter palpe edilmeli ve 19-21 numarali venéz kaniil ya da ¢iplak igne ile 30-45
derecelik a¢1 ile ponksiyon yapilmalidir. Diger bir ponksiyon teknigi ise Ludwig
tarafindan gelistirilen ve vendz kaniil ile ¢iplak ignenin kombine kullanilmasini
iceren tekniktir (90). Bu teknigin avantaji yerlestirilen kaniil ile anjiyografi
yapilirken aynt zamanda lokal ila¢ uygulanabilmesi ve gerekirse kilif
yerlestirilebilmesidir. Ponksiyon sirasinda arter limenine ulasildigi igne ucundan
pulsatil akim goriilmesi ile anlasilir ve bundan sonra 0,021 — 0,032 in¢ kilavuz tel
igne icinden gonderilerek igne geri alinir ve kilif yerlestirilir. Zorlu veya tekrarlayan
ponksiyonlarda arter spazmi indiiklenebileceginden, vazospazmin ¢oziilmesi igin bir

stire beklenmeli ve gerekirse kol manson ile sisirilerek vazodilatasyon uyarilmalidir.

Radial kiliflar: Diyagnostik anjiyografi igin 5 Fr ve girisimsel islemler i¢in 6 Fr ‘lik
kiliflar siklikla kullanilir ancak bazen ince radial arterli olgularda 4 Fr ve kompleks
koroner islemler i¢in de 7 Fr’lik kiliflar kullanilabilir. Kisa kiliflar daha ¢ok tercih
edilir ve hidrofilik kapli olanlar yerlestirme ve ¢ikarma islemi sirasinda %70 daha az
stirtinme gosterirler (91). Kilif yerlestirildikten sonra 2.5mg Verapamil ve 3000-

5000 {iinite heparinden olusan karisim damar i¢ine enjekte edilir

Teller: 0.025 — 0.03 ing (150-180 cm) J teller siklikla kateterlerin sisteme girisinde
kullanilir. 0.025 ing’lik tel radial arterin kaniilasyonunda kullanilirken 0.035 in¢lik J
sekilli teller kaniilasyon sirasinda onkol ve kolun yan damarlarina hatali giristen
kacinmak ve destek acisindan daha avantajlidir. Omuz boélgesinde tel ilerletme islemi
karotis, vertebral ve meme damarlar1 gibi yan dallara girmemek ve asendan aorta
girildiginden emin olmak igin mutlaka floroskopi esliginde yapilmalidir. Islem

sirasinda olusabilecek direnclerin sebepleri siklikla;
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1 — Radial arter “’loopu’’, erken ¢ikish radial arter ya da aksesuar radial arter gibi

anatomik varyasyonlar

2—Aksiller, subklavien, innominate arterin tortiiyozitesi (6zellikle yasli hipertansif

hastalarda)

3 — Arteryel spazm

J uglu telle rezistans olusursa alternatif olarak ucu yonlendirilebilen 0,035 inglik bir
tel (Glidewire veya Wholey tel) segilebilir. Tiim bu teller floroskopi altinda, kiigiik
dallarin hasarlanmasindan korunmak {izere tork hareketi ile ilerletilmelidir. Eger tel

rahatga gegmezse son olarak kol anjiyogrami ¢ekmek faydali olabilir.

Kateterler: Cogu merkezde en ¢ok kullanilan kateter judkins kateterleridir.
Spaulding’in sol transradial yaklagim serisinde sol koroner kaniilasyon i¢in yiiksek
bir basar1 orani bildirilmistir ve %10 oraninda sag koroner kaniilasyonu i¢in ikinci
bir kateter gerekmektedir. Sol koroner arter kaniilasyonunda siklikla transfemoral
anjiyografide secilen sol Judkins kateterin 0.5 6l¢ti kiigtigii tercih edilir. Turunkus
brakiyosefalikusun veya sol subklavien arterin kivrim yaptigi durumlarda ya da
yiiksek c¢ikisli sol koroner arterli olgularda daha kiiciik ol¢iilii Judkins kateter

kulanilabilir.

Tek kateter kullanimi kateter degisimi sikligimi azaltir ve boylece katetere bagl
goriilen spazm ve kolesterol embolisi riskini diisiiriir. Tel ya da kateter damar iginde
rahatga ilerleyemiyorsa; spazm, kiiciik radial arter, kivrimlar, yiiksek ¢ikis, kalinti
arter, stenoz ve telin yan dala gecisi gibi olasiliklar diisiintilmelidir. Ciddi subklavien
ya da innominate arter tortiiyozitesi durumunda kateterin distal yonlendirme giicii
azalir ve asendan aorta yonlendirme manevralar1 sirasinda damar hasarlanma riski

artar. Bu durumda hidrofilik tel kullanilmali, basarisiz olursa anjiyoplasti teli
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eklenerek ve hastaya derin nefes aldirilip verdirilerek problem ¢o6ziilmeye

caligilmalidir.

Kilavuz kateterler: Transradial girisimde kilavuz kateter se¢imi; hedef lezyon
ozellikleri, lezyon lokalizasyonu, proksimal tortiiyozite varligi, asendan aortanin
genisligi, koroner ostiyum lokalizasyonu, brakiyosefalik turunkusun arkusa birlesim
yeri, subklaviyan ve aortik tortiiyozitevarligi gibi durumlara baghdir. Kilavuz
kateterin asir1 maniiplasyonu 6zellikle anksiyeteli, kiigiik radial arterli ve anatomik
zorlugu olan hastalarda spazma yol agabilir. Koroner girisimlerin ¢ogu 6 Fr’lik
kilavuz kateterle yapilir. Fakat bazi hastalarda 5 Fr ya da gerekirse 7 ve 8 Fr’lik
kilavuz kateterler de kullanilabilir (92). 5 Fr kateter kullanimiyla ilgili en 6nemli

sorun yeterli destek saglayamamasidir.

Sol koroner arter kilavuz kateterleri: Normal ¢apli ve vertikal aortlu bir kiside JL-4
kateter kullanildiginda elde edilen destek gilicii ayni kateterin kullamildigi
transfemoral yola gore 1,6 kat daha azdir. Sag radial arter yoluyla yapilan islem
sirasinda karsit aort duvarina temas eden nokta sol koroner ostiumun {izerinde
kaldigindan dolay1 destek giicinde azalma olur. Bundan dolayr daha iyi destek
saglayan JL3,5 kullanilir. JL kilavuz kateterleri destegin kritik faktér olmadig:
kompleks olmayan lezyonlarda ve ana koroner arter stenozlarinda 6nemlidir. Sol
Amplatz 2 kateteri ise Ozellikle sirkiimfleks arter igin yeterli diizeyde destek

saglayabilen bir kateterdir.

Ekstra back-up kilavuz kateterler daha ¢ok temas noktasi olmasi ve ideale yakin karsi
aort duvarindaki agilanma sebebiyle Judkins kateterlere gore daha iyi destek
saglarlar. Komplex LAD ve LCX anjiyoplasti yapilacak uzun ana koronerli, genis
bifurkasyon acili proksimal tortiiyoziteli vakalarda ekstra back-up kilavuz

kateterlerin ilk segenek olarak kullanilmasi 6nerilebilir.
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Sag koroner arter kilavuz kateterleri: Kompleks olmayan osteal RCA lezyonlarinda
transfemoral girisimlerde kullanilana benzer boyuttaki sag Judkins kateter ilk
secenektir. Aortun genis oldugu durumlarda karsi aort duvarinda temas alam
olmayis1 destegi zayiflatir. Bu durumda 5 Fr’lik sag Judkins ya da amplatz kateter
uygun bir yaklagimdir.

Bypass greftleri i¢in ise sag Judkins, ¢cok amaghi ya da Amplatzer kateterler

kullanilabilir.

2.4.6. Transradial Girisimle Ilgili Medikasyonlar

Radial arterin spazma yatkin olan bir arter olmas1 ve kilif yerlestirme nedeniyle
limenin daralmasi ve buna bagl olarak trombotik olaylarin gelisebilmesi radial
yaklasimlarda medikasyonu son derece 6nemli kilmaktadir. Uygun sedasyon ve hasta
bilgilendirilmesi ile anksiyetenin giderilmesi, lokal anestezi ile agrinin en aza
indirilmesi vazospazm gelismesini Onlemeye yardimci olsa da sistemik olarak
nitrogliserin, kalsiyum kanal blokorleri (KKB), papaverin gibi vazodilatatorler ve
heparin uygulanmasi gereken medikal ajanlardir. Bu amacgla kilif yerkestirildikten
sonra 100-200 mcg nitrogliserin, diliie edilmis 2.5 mg verapamil kullanilabilir.
Heparin dozu ise 40-70 U/kg olup toplamda yapilan doz 5000 {initeyi gegmemelidir.
Medikasyon agamasinda dikkat edilmesi gereken nokta intraarteryel verilen KKB’
nin elde yanma hissine neden olmasi nedeniyle serum fizyolojik ile diliie edilmesi ve

yavas tatbik edilmesidir.

31



2.4.7. Trasradial Yaklasimda Hemostaz

Radial yolla yapilan girisim sonrast kilif alinmasi femoral yaklasimdakinden
farklidir. Girisim sirasinda antikoagiilan yapilmis olmasi kilifin alinmasi igin
beklemeyi gerektirmez ve okliiziv komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in kilif hemen
alinmalidir. Kilif alinmadan hemen 6nce 1 - 2.5 mgr verapamil uygulanmasi kilifin
daha kolay alinmasini saglasa da pratikte sik olarak kullanilmamaktadir. Kilif
alindiktan sonra hemostaz i¢in manuel kompresyon en ¢ok kullanilan yontem olsa da
giiniimiizde bu amagla kullanilabilen bazi cihazlar da bulunmaktadir. Seffaf olmasi
nedeniyle transradial band (terumo) bu amagla en ¢ok kullanilan cihazdir. Bu cihaz
kullanilirken ilk 6nce kilif bir miktar geri ¢ekilir, daha sonra band isaretli kismi
kilifin iizerine gelecek sekilde el bilegine sarilir ve 15 ml hava ile sisirilir. Kilif
cekildikten sonra bandin hava yastig1 ponksiyon yerinde kanama goriiliinceye kadar
indirilir. Kanama bagladiginda ise hava yastigina 2 ml daha hava eklenerek kanama
tekrar durdurulur. Transradial bandin el bileginde kalacagi siire i¢in asamali
deflasyon yaklagimi uygulanmalidir. Bu yaklasimda band tanisal islem sonrasinda 30
dakika, terapotik islem sonrasinda ise 90 dakika sisik kalmalidir. Daha sonra her 15
dakikada bir band 3 ml indirilmeli ve bu siire¢ band tamamen sénene kadar devam

ettirilmelidir.

2.4.8.Transradial Girisimle ilgili Komplikasyonlar

Transradial girisimlerdeki komplikasyon profili, femoral kaynakli olanlara gore ¢ok
farklidir ve bunlar hayati tehdit etmeyen, genellikle cerrahi ve kan transfiizyonu

gerektirmeyen vegogu onlenebilir olan komplikasyonlardir.

Spazm: Girisim yeriyle ilgili en sik gozlenen komplikasyon damar spazmidir ve

%10-25 oraninda karsilagilmaktadir (93,94). Genel olarak damar ¢api ile ters, islem
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stiresi ile dogru orantilidir. Spazmin risk faktorleri operatdr ve hastaya bagli olarak;
anksiyete, yas, kadin cinsiyet, uygunsuz kilif, liimen ¢api, tortiiyozite, hematom ve
tekrarlayan igne girisimlerini i¢ermektedir. Radial spazmdan kaginmak i¢in hastaya
yeteri kadar sedasyon verilmeli, uygun kilif capi se¢ilmeli ve hidrofilik kilif
kullanilmali, islem sirasinda kilavuz tel ve kateter dikkatli ve nazik ilerletilmeli ve
yeterli dozda vazodilatator ilag verimelidir. Bu amagla verapamil ve nitrogliserin en
etkili ilaglardir. Chen ve ark. Radial girisim uygulanan 133 hastada heparin, heparin-
nitrogliserin ve heparin-nitrogliserin-verapamil kombinasyonu verilmesinin damar
spazmi iizerine etkisini degerlendirmisler ve 100 mikrogram nitrogliserin ve 3000
inite heparinin intraarteryel uygulanmasinin en etkili yol oldugunu bildirmislerdir
(95). Bu ozellikle verapamil kullanimimin sakincali olabilecegi sol ventrikiil
disfonksiyonu ve bradikardi gibi durumlarda onem tasimaktadir. Radial grisim
yapilan hastalarda magnezyum ve verapamil uygulamasinin karsilastirildigr diger bir
calisgmada 150 mgr magnezyumun 1 mgr verapamilden daha etkili oldugu
bildirilmistir (96). Coppola ve ark. transradial koroner girisim uygulanan 379
hastayla yaptiklar1 ¢aligmada, radial arter spazminin cinsiyet, diyabet varligi, viicut
yiizey alani ve sigara oykiisiinden bagimsiz oldugunu ve en 6nemli etkenlerin radial
arter capi/genislik indeksi ve kilif capi/radial arter capi indeksi oldugunu
belirlemislerdir (97).

Radial okliizyon: % 3-5 vakada asemptomatik olarak gelisir ve %50 oraninda
kendiliginden rekanalize olur. Radial okliizyon i¢in risk faktorleri; kateterizasyon
stiresinin uzamasi, yiiksek kilif/arter orani, yetersiz heparin dozu, uzun kilif ve

uzayan kompresyon siiresidir.

Kanama, iyatrojenik radyal arter perforasyonu: Iyatrojenik radial arter
perforasyonu transradial yaklasimla yapilan girisimlerde nadir olarak goriilen fakat
akut el iskemisine ve buna bagli major sekellere yol acabilen bir durumdur. Bu
komplikasyonun erken tanimlanmasi ve heparinin nétralizasyonu, telin perforasyon

bolgesinden gecilerek diyagnostik ya da kilavuz kateter ile kanama alaninin
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kapatilmasi bir an 6nce yapilmasi gereken islemlerdir. Yiizeyel onlemler kanamanin
durdurulmas: konusunda yetersizse sfignomanometre ile distan basit yardimci
olabilir. Kanamanin devam etmesi durumunda perfore segmentte uzun siireli balon
sigirilmesi hemostaz saglanmasi agisindan faydali olabilir. Yapilan tiim bu
miidahalelere ragmen kanama durdurulamiyorsa koroner politetrafloroetilen (PTFE)
kapli stent yerlestirilmesi kompartman sendromunu 6nlemek i¢in kullanilabilecek

etkili bir yontemdir.

Uzak hematom: Bu durum giris yerinin uzaginda olusan kanamalarla iliskilidir.
Cogu uzak hematomlar tel ile yan dallarin perfore edilmesi sonucu meydana gelir.

Kaf veya elastik bandajin 6nkola uygulanmasi ile kontrol altina alinabilir.

Onkolun kompartiman sendromu: Akut kompartiman sendromu doku basincinin
(normali 9 mmHg’ye kadar) genisleme Ozelligi olmayan bir alanda artis1 ile
karakterize klinik bir durumdur. Onkolda basincin yiikselmesi kapiller kan akimini
ve lenfatik drenaji engeller ve ilerleyici doku 6demine, interstisyel basing artisina,
kas ve sinir sisteminde geri doniisiimsiiz hasara yol acar. ilk olarak akut agr1 ve sislik
goriiliir. Radial ve ulnar nabizlarin mevcudiyetinde distal duyarlilikta bozulma ve
distal soluklagma olusur. Uzun donemde kaslarin ve sinirlerin kompartman sendromu
nedeniyle iskemisi; hafif duyu kayb1 esliginde ilk {ic parmagin kontraktiirtinden elin

ve bilegin tamamen konraktiiriine kadar degisik derecelerde sonuglar dogurabilir.

Bunlarin disinda subklinik serebral mikroemboli ve giris yerinde psddoanevrizma,
arteriovendz  fistiil  transradial  girisimler  sonras1t  goriilebilecek  nadir

komplikasyonlardir.
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2.4.9.Tranasradial Girisim Sonras1 Radial Arterde Olusan Degisiklikler

Transradial yaklasimlar sonrasinda radial arter yapisinda anatomik ve fizyolojik
anlamda baz1 degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Madssen ve ark. sag radial arter
yoluyla koroner anjiyografi uygulanan 30 hastanin radial arterini isglemden 10-14 ay
sonra ultrasonografi ile incelemisler ve sag radial arter ¢apinda sola gore anlamli
oranda azalma gozlemlemislerdir (4). Ancak bu hastalarda damar vazodilator
yanitinda anlamli bir fark saptamamuslardir. Intimal hiperplazi ve segmental
hasarlanma seklinde ortaya c¢ikan yapisal degisiklik nedeniyle, radial arterin hem
yapisal hem de damarin vazodilatér oOzelliklerinin ultrasonografik olarak
degerlendirilmesi, KABG ameliyat1 sonrasinda greft agikliginin belirleyicisi olarak
onerilmektedir. Edmundson ve Mann radial girisim uygulanan 30 hastada islem
sonras1 degisiklikleri intravaskiiler ultrasonografi ile degerlendirmisler ve kilif
yerlestirilen bolge ile ilgili sorun olarak segmental hasarlanmay1 goéstermislerdir

(98).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta Secimi

Calismaya Ekim 2013 — Ekim 2014 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda radial arter yolu ile koroner anjiografi
yapilan 57 hasta ( 15 kadin, 42 erkek) dahil edilmistir. Caligma protokolii Ankara

Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir.

Tiim hastalara rutin fizik muayene, kan basinci 6l¢limii, rutin biyokimya, tam kan
sayimi, vicut kitle indeksi Ol¢limleri ve elektrokardiyografi degerlendirmeleri

yapildi.

Calismaya son bir yil i¢inde radial arter yolu ile koroner anjiografi yapilan, ciddi
kalp kapak hastaligi, aritmi, hemodinamik instabilite ve radial arter obstriiksiyonu
gibi diglama kriterleri bulunmayan, yazili onam ile ¢alismaya katilmay1 kabul eden,
>18 yas iistii hastalar dahil edilmistir. AUTF Kardiyoloji Kliniginde TR girisim
olarak daha cok sol kol tercih edildiginden sol koldan girisim yapilan hastalar
calismaya alindi ve hastalarin her iki radial arterinin endotel fonksiyonu AAV
yontemi ile karsilastirildi. Son bir y1l igerisinde TR koroner anjiografi yapilan, daha
once radial girisim Oykiisii bulunmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Koroner
anjiografi amaci ile yatan 16 hastaya islemden 24 saat sonra bakildi. KAG sonrasi
poliklinik kontroliine gelen 14 hastaya 2. giin ile 30. giin arasinda degisen

zamanlarda bakildi. 30 ila 90. giinler arasinda koroner anjiografi (KAG) yapilan 13
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hasta ayaktan cagirilarak bakildi. 14 hasta ise 90 giinden daha eski TR KAG oykiisii

olan ve baska sebeplerle hastaneye yatan hastalardi.

Hastalarin girisim yapilan sol kolu ¢alisma grubu, sag kolu ise kontrol grubu olarak
kabul edildi. Her iki radial arterin endotel fonksiyonu AAV ile degerlendirildikten
sonra nitrat aracili vazodilatasyonu (NAV) degerlendirmek amaci ile 28 hastaya
sublingual nitrogliserin verildi. 17 hastaya ciddi bradikardi nedeni ile, 12 hastaya ise

sistolik kan basmci 100 mmhg altinda olmasi nedeni ile nitrogliserin verilememistir.

3.2.Radial Arter Aracihigi ile Koroner Anjiografi Yapilmasi

Biitiin hastalara radial arter yolu ile koroner anjiografi 6ncesinde modifiye Allen testi
uygulanarak palmar kollateral dolasim degerlendirildi. Uygun kollateral dolasimi
olan hastalara radial girisim planlandi. Girisim i¢in sol radial arter kullanildi. Artere
girisim Oncesinde %2 lidokain ile lokal anestezi uygulandi. Artere 18-21 gauge igne
ile stiloid c¢ikintinin 1-2 cm proksimalinden girisim yapildi. Artere kilif
yerlestirildikten sonra spazmolitik olan 12.5 mg diltiazem ve 5000 U heparinden
olusan kokteyl uygulandi. Koroner anjiografisi tamamlanan hastalarin islem sonrasi
kiliflar1 hemen c¢ekildi. Kanama kontrolii saglandiktan sonra gazli bezden yapilmis

rulo ile yarim saat baskili bandaj uygulandi, sonrasinda bandaj gevsetildi.

3.3. Ultrasonografik Goriintiileme

Radial arter B-Mode ultrasonografi incelemeleri, Vivid 7ultrasonografi cihazi (Vivid
7, Wipro GE Healthcare, GE Medical Systems ) kullanilarak 7 MHz lineer array
transducer ile yapildi. Biitiin goriintiiler elektrokardiyogram kaydi esliginde dijital

olarak kayit edildi. Radial arterde endotel disfonksiyonunun arastirilmasi amaci ile

37



© Akim Aracili Vazodilatasyon © teknigi kullamldi. inceleme teknigi Coretti ve
arkadaglarinin yayimladigi klavuz temel alinarak gergeklestirildi (33). Hastalarin sag

ve sol radial arterleri incelendi, sag radial arter kontrol grubu olarak alind.

Hastalar 10 dk sirtiistii yatar pozisyonda dinlendirildikten sonra vasodilatasyon
oncesi radial arter gaplar1 alindi. Transducer stiloid ¢ikintinin 3-4 cm proksimalinde
radial arter trasesi lizerine konularak, arter seyri boyunca tortiyozitenin olmadigi ve
en iyi goriintiinlin alindig1 bolgede longitiidinal olarak goriintiilendi ve ultrasonografi
aletinin biiylitme ve odaklama Ozellikleri kullanilarak goriintii biiyiitiildi. Radial
arter ¢ap1 ii¢ kez oOlgiilerek (intimadan — intimaya), bu {i¢ 6l¢limiin ortalamasi bazal
cap olarak kayit edildi. Cap Ol¢limiiniin yapildig: radial arter bolgesinden kan akim
hiz1 (pulse Doppler ile) pik sistolde dlgtilerek kaydedildi. Bazal radial arter ¢ap1 ve
akim hiz1 kaydedildikten sonra tansiyon aletinin mansonu kola baglandi. Ortalama
250 mmHg basingta sisirilerek 5 dakika boyunca bu sekilde tutuldu. Sonra manson
hizla indirildi ve kan akim hiz1 15 sn iginde 6l¢iildii (hiperemik cevap). Hiperemik
cevap sonrasi olusan AAV’yi degerlendirmek icin radial arter goriintiisii alind1 ve 3
dk boyunca her 1 dakikada bir arter ¢cap1 kaydedildi. 5 dk istrahat sonrasinda diger
radial arter i¢in islem tekrarlandi. 10 dk istrahat sonrasi hastalara 5 mg isosorbit
dinitrat igeren sublingual isordil tablet verildi ve 3 dk sonra ¢ap Sl¢limii tekrarlanarak
endotelden  bagimsiz  vazodilatasyon  degerlendirildi.  Biitin  &lgtimler
elektrokardiyografideki R pikinde yapildi. Olgiimlerdeki maksimum g¢ap (MaksC)
AAV hesaplamalarinda kullanildi. AAV bazal damar ¢apina (BC) gore % (ylizde)
artis olarak ifade edildi. Kisaca endotele bagimli dilatasyon "AAV =[(MaksC - BC) /
BC] x100" esitligi ile hesaplandi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 15 paket programinda yapilmistir. Tanimlayici

istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama # standart sapma,
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dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in median (min — maks), nominal
degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterilmistir. Grup sayist iki oldugunda
gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi t testi ile ortanca degerler
yoniinden farkin onemliligi Mann Whitney testi ile arastirildi. Grup sayisi ikiden
fazla oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi ANOVA
varyans analizi testi ile, ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi Kruskal Wallis
testi ile arastirildi. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher Exact testi ile

degerlendirilmistir.

Grup i¢i sag ve sol degisim dagilim normal ise bonferroni diizeltmeli eslesmis
orneklerde t testi ile dagilim normal degilse bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi
arastirilmistir. Tedavi Oncesi ve tedavi doneminde alinan tekrarlanmis dlgiimlerin
zamana gore degisim dagilim normal ise tekrarli Olglimlerde varyans analizi ile

dagilim normal degilse bonferroni diizeltmeli Friedman testi ile arastirilmistir.

Stirekli degiskenler arasindaki iligki arastirilirken dagilim normal olmadiginda
Spearman korelasyon testi ile normal oldugunda pearson korelasyon testi ile

degerlendirilmistir. p<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya sol radial arter yolu ile koroner anjiografi yapilan 57 hasta dahil edildi.
Hastalarin 15 ‘i kadin (% 26.3) , 42 ‘si (% 73.7) erkek cinsiyetten olugmakta idi.
Hastalarin yaglar1 46 ile 87 arasinda degismekte olup ortalama yas 62.08+9.8 idi.
Hastalarin % 45’inde hipertansiyon, %26’sinda diabetes mellitus (DM), %27’sinde
sigara kullanimi, % 36’sinda hiperlipidemi (HL), % 5’inde ise aile Oykiisii mevcut
idi. Ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 27,5+4,3 kg/m?, ortalama aglik kan sekeri
133.7+43.6 mg/dl, LDL kolesterol 118.3+39.2 mg/dl, HDL kolesterol 38.9+10.9
mg/dl, trigliserid 147+88.4 mg/dl idi. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik

Ozellikleri Tablo 4.1°de 6zetlenmistir.

Hastalarin girisim yapilmayan sag radial arterleri kontrol grubu olarak alinmuistir.
Dolayis1 ile hastalarin AAV sonucunu etkileyebilecek olas1 faktorler acisindan esit
etki altinda olduklar1 kabul edilmektedir. Hastalarin AAV 0Oncesi dlgiilen bazal sol
radial arter caplari ortalama 2.44(+0.37) mm, sag radial arter g¢aplar1 ortalama
2.46(+0.38) mm olup her iki radial arter arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.7). AAV sonras1 sag radial arter ¢ap1 sol radial artere gore istatiksel
anlamli olarak daha fazla saptandi [2.79 (£ 0.35) mm ve 2.69 (+ 0.27) mm
(p=0.021)]. Yine sag radial arterde bazal degere gore olan ¢ap degisimi istatiksel
anlamli olarak daha fazla bulunmustur (0.33 mm-0.25 mm p=0.012).
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik verileri, tedavileri ve laboratuvar bulgulart

DEMOGRAFIK VERILER

Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 27,5+4,38 (21-45)

Kadin 15 (26,3)

Hipertansiyon n (%) 45 (78,9)

Hiperlipidemi n (%) 36 (63,2)

KBY n (%) 1(1,8)

M1 n (%) 10 (17,5)

Normal koronerler 21 (36,8)

2 damar hastaligi 6 (10,5)

TEDAVILER

Statin n (%) 47 (82,5)

Kalsiyum Kanal Blokorii n (%) 9 (15,8)



Klopidogrel n (%) 32 (56.1)
Nitrat n (%) 8 (14,8)

LABORATUVAR BULGULARI

LDL Kolesterol (mg/dL) 118,3+39,5
HDL Kolesterol (mg/dL) 38,9+10,9
Trigliserit (mg/dL) 147,0+88.4
TSH (mIU/L) 1,46£1,35
Kreatinin (mg/dL) 1,01+0,42
Hemoglobin (g/dL) 13,3£1,56
Aclik kan sekeri (mg/dL) 133,7+43,6

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, MI: Miyokard Infarktiisii

Sistolik kan basinci >100 mmhg olan, ciddi bradikardisi ve nitrogliserine karsi
kontraendikasyonu olmayan hastalara nitrogliserin aracili vazodilatasyonu (NAV)
degerlendirmek amaci ile dilaltt 5 mg isosorbit dinitrat igeren isordil tablet verildi.
Toplam 28 hastaya nitrogliserin verilebildi. Her iki radial arter i¢in NAV sonrasi
arter capt AAV sonrasi olan ¢aptan daha genisti. NAV sonrasi her iki radial arterdeki
cap artis1 benzer olarak bulundu (sag radial arter ort ¢ap 3.11 = 0.35 mm, sol radial
arter ort ¢ap 2.97 + 0.41 mm p=0.125).

AAV sonrasi1 arter capindaki yiizde degisim sag radial arterde daha fazla olup
istatistiksel olarak anlamli saptand1 (sag radial arter % degisim %13.6 — sol radial
arter % degisim %10.1 p= 0.04). NAV sonrasi1 her iki radial arter capindaki yiizde
degisimi benzer olarak bulundu ( sag radial arter %23.8 — sol radial arter %23.4
p=0.93).
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Hastalarin cinsiyeti, HT, DM, HL, sigara kullanimi, koroner arter hastalig
yayginhigi, laboratuvar degerleri ve almakta olduklari tibbi tedavilere goére her iki
radial arter vazodilatasyon oncesi, AAV ve NAV sonrasi mutlak ¢ap farklari

acgisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tesbit edilmedi.

Hastalarin KAG o6ncesi bazal sol radial arter ¢api bilinmemektedir. Ancak KAG
sonrast ¢aligmaya alindiklar1 andaki bazal sag ve sol radial arter ¢aplar1 arasinda
anlamli fark saptanmamistir. Hastalarin baglangica gére manson indirildikten sonraki
15. saniyedeki hiz degerlerinde % 50 den fazla artis olup, hiz artis1 agisindan her iki
kolda anlamli farklilik saptanmamustir. Her iki radial arter bazal ve 15. saniyedeki

hiz degerleri Tablo 4.2° de verilmistir.

Sag ve sol radial arterlerin bazal ¢ap, akim aracili vazodilatasyon ve nitrogliserin

aracili vazodilatasyon cevaplarinin karsilastirilmasi Tablo 4.3” te verilmistir.

Tablo 4.2. Radial arterlerde bazal ve 15. saniyedeki hizlar

SOL RADIAL SAG RADIAL P
BAZAL 43,9 +13,7 473 +11,9 0,74
15. SANIiYE 68,9 + 20,4 72,5+ 17,7 0,82
% DEGISIM %58,8 £ 17,1 %54,8 + 14,4 0,17
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Tablo 4.3. Radial Arter Cap ve Vazodilatasyon Cevaplari

SOL RADIAL SAG RADIAL |P

CAP (mm)

Bazal 2,44(+0,37) 2,46(+0,38) 0,7

AAV 2,69(0,27) 2,79(0,35) 0,021

NAV 2,97(x0,41) 3,11(0,35) 0,125
CAP FARKI(mm)

AAV 0,25(x0,17) 0,33(20,32) 0,012

NAV 0,53(x0,39) 0,65(0,36) 0,195
CAP FARKI (% DEGISIiM)

AAV 10,1 (£6,2) 13,6 (£10,8) 0,04

NAV 23,8 (£11,8) 23,4 (£10,7) 0,93

AAV: Alkam Araculi Vasodilatasyon, NAV: Nitrogliserin Araciuli Vasodilatasyon

Hastalarin AAV sonrasi sag ve sol radial arterlerdeki degisimleri yiizde olarak grafik

4.1’ de, NAV sonras1 degisimleri ise grafik 4.2 de verilmistir.
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Sekil 4.1. AAV sonrasi sag ve sol radial arterlerdeki degisim (%)

M sag radial
M sol radial
P.:0.04
Sekil 4.2. NAV sonrasi sag ve sol radial arterlerdeki degisim (%)
M sag radial
B sol radial

‘ . P: 0,93
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5. TARTISMA

Transradial koroner kateterizasyon ilk kez 1989’da Campeau tarafindan basarili bir
sekilde uygulandigindan beri, giivenle ve basar1 ile uygulanabilirligi giderek
artmakta olup birgok merkez tarafindan standart uygulama teknigi haline gelmistir.
Giris yolu komplikasyonlarinin daha az olmasi, hastanede kalis siiresinin kisa olmasi,
immobilizasyonun daha kisa siirmesi, hasta konforunun daha yiiksek olmasi
transradial yaklagimin transfemoral yaklasima olan avantajlaridir. Transradial
yaklagimin nispeten daha az tercih edildigi akut koroner sendromlu olgularda da
basarili sonuglar bildirilmistir. AGGRASTENT c¢alismasinda STEMI ile basvuran
yiiksek doz antiagregan/antikoagiilan tedavi alan hastalarda transradial yaklasim ile
mortalitede diisiis izlenmis, hastanede yatis siiresinde azalma saptanmistir (99).
Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2012 STEMI klavuzunda Klas lla endikasyonla

operatoriin yeterli deneyimi varsa TR girisim tercih edilmesi 6nerilmistir (100).

Endotel; vaskiiler tonus saglanmasinda, platelet aktivasyonunda, 16kosit
adezyonunda ve trombiis gelismesinde temel rol almaktadir. Endotel disfonksiyonu
aterosklerozun erken gostergelerinden olup, endotelden yetersiz vazodilator ve
antitrombotik faktorlerin salimimi sonucu gelismektedir. Sigara, hipertansiyon,
hiperlipidemi ve insiilin rezistans1 gibi durumlar endotel disfonksiyonu ile iligkilidir.
Birgok c¢alismada endotel disfonksiyonu ciddiyeti ile mevcut veya rekiirren
kardiyovaskiiler olay gelisme riski arasinda direk iligski saptanmistir. Ateroskleroza
yol acabilecek nedenlerin arastirilmasi bu faktorlerin hangi mekanizma ile
ateroskleroz olusturdugunun belirlenmesi ve erken donemlerde nedenleri tespit
etmeye yonelik metodlarin arastirilmasi klinik olarak biiyilk 6nem arz etmektedir.
Calisgmamizda uygulandig1 gibi AAV yontemi ile endotel fonksiyonlar1 noninvaziv
olarak olciilebilmekte ve kan akiminin provake ettigi duvar shear stresine cevap
olarak endotel hiicrelerinin nitrik oksit aracili vazodilatasyon kabiliyeti

degerlendirilebilmektedir.
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Transradial kateterizasyon radial arterin yap1 ve fonksiyonunda olumsuz etkiler
olusturabilir. Radial ve ulnar arterler, bilek seviyesinde verdikleri bagimsiz dallar ile
yiizeyel ve derin palmar arklari olustururlar ve bu sayede elin ikili arteryel
beslenmesi saglanmis olur. Radial girisimin elde iskemi olusturmadan giivenle
yapilabilmesini saglamak igin islem Oncesi basitge uygulanabilen modifiye Allen
testi ile bu kollateral dolasimin tam olarak c¢alistigt dogrulanmalidir. Yapilan
caligmalarda, tekrarlayan transradial girisimler sonrasi intimal hiperplazi ve intima-
media kalinligindaki artisa bagli olarak radial arter liimen ¢ap1 ve alaninda azalmalar

meydana geldigi saptanmistir (101).

Biz calismamizda son bir yil i¢inde transradial koroner anjiografi yapilan hastalarda
AAV yontemiyle radial arterde olusabilecek endotel disfonksiyonunu arastirmayi
planladik. Hastanin girisim yapilmayan radial arteri kontrol grubu olarak alinmasi
nedeni ile hastalar vazodilator cevabi etkileyebilecek faktorler agisindan esit etki
altinda idiler. Ayrica hastalarin shear stress sonrasi her iki radial arterlerinde yeterli
hiz artis1 saglanmis olup, bazal hiz degerleri ile 15. saniyede olan maksimum
hiperemi evresindeki hiz artiglart agisindan iki radial arter arasinda fark
saptanmamistir. Bu nedenle hastalarin vazodilator yanitini etkileyebilecek yeterli kan
akimmimn her iki radial arterde de esit olarak saglandigi diisiinilmektedir. Koroner
anjiografi sonrasinda girigsim yapilan ve yapilmayan radial arterler arasinda anlaml
cap farki yoktu. Ancak AAV sonrasi radial arter c¢aplarinda ve mutlak ¢ap artisi
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik tesbit edildi ve bu degerler girisim
yapilan radial arterde daha diisiik olarak bulundu. Ancak girisim yapilan ve
yapilmayan radial arterlerin nitrogliserin aracili vazodilatasyon cevabinda anlamli bir
fark yoktu. Bu sebeple girisim yapilan radial arterin endotel bagimli vazodilator
ozelliklerinin bozuldugu sonucuna vardik. Ancak nitrogliserin aracili vazodilator
cevabin korunmus olmasi nedeni ile arteriyel kas tabakasinda sorun olmadigini ve
endotel disfonksiyonuna bagli vazodilator yanitin  bozulmus oldugunu

diistinmekteyiz.
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Radial arter yolu ile koroner anjiografi yapilan bir ¢alismada 30 hastanin radial
arterleri iglemden sonra ultrasonografik olarak incelenmis ve girisim yapilan radial
arter c¢apimnda anlamli daralma saptanirken, akim aracili vazodilatoér cevabin
korundugu gozlenmistir (4). Bizim ¢alismamizda her iki radial arterde anlamli ¢ap
farki bulunmazken, girisim yapilan radial arterde vazodilator cevabin istatistiksel

olarak anlamli sekilde daha kétii oldugu gosterilmistir.

Yapilan calismalarda koroner arter bypass cerrahisinde kullanilan radial arter
greftlerinin kisa ve uzun donem agiklik oranlarinin safen ven greftlere gore daha
istiin oldugu goézlemlenmistir. Bu nedenle IMA’dan sonra ikinci tercih olarak
kullanilmasit yoniinde veriler mevcuttur. Ancak girisim yapilan radial arterin bypass
grefti olarak kullanilmasi konusunda, islem sonrasinda radial arterde olusabilecek
olas1 endotel disfonksiyonu agisindan ¢ekinceler mevcuttur. Radial arterin greft
olarak kullanildigi koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalarda daha 6nce girisim
yapilan radial greftlerin yapilmayanlara gore agiklik oranlarinin daha kétii oldugunu
destekleyen calismalar mevcuttur. 67 hastayla yapilan bir ¢alismada radial girisimin
radial greft aciklik oranmi azaltti§i ve arterde intimal hiperplaziye neden oldugu
gosterilmistir (102). Radial arter kullanilarak KABG operasyonu yapilan 34 hastalik
bir ¢alismada cikarilan radial arter segmentlerinin distal ve proksimal kisimlari
histolojik olarak incelenmis ve daha dnce transradial girisim Oykiisii olan hastalarin
distal radial arter segmentlerinde belirgin intimal hiperplazi, nekroz ve daha fazla
adventisyel inflamasyon gelistigi izlenmistir (6). Ancak bu radial arterlerin proksimal
segmentlerinde belirgin fark saptanmamis olmasi ve bu degisikliklerin distal
kisimlarda olusmast hasarin direk olarak artere giris sirasinda olusan travmaya bagh

oldugunu diistiindiirmektedir (6).

Ug vyiiz ellibes hasta ile yapilan diger bir calismada islem yapilan radial arter
ultrasonografik olarak incelenmis ve baslangic, islem sonrasi birinci giin ve birinci
ay radial arter caplar1 Slgiilmiistiir. Bu Ol¢limlere gore radial arter ¢apinin islem

sonras1 birinci giinde azaldigini, bu azalmanin birinci ay kontroliinde diizelmekle
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birlikte devam ettigini saptamislardir. Bu ¢aligmaya gore transradial girigimin radial
artere zarar verdigi gosterilmis ancak bu durumun birinci aydan sonra bir miktar
diizeldigi bildirilmistir (103). Bu ¢alismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak radial
arter fonksiyonu yalnizca ¢ap degisimi dikkate alinarak degerlendirilmis olup,

endotel disfonksiyonu agisindan bir degerlendirme yapilmamustir.

Burstein ve ark. yaptig1 bir calismada transradial koroner anjiyografi planlanan 22
hastaya koroner anjiyografi dncesinde, radial kilif ¢ikarildiktan hemen sonra ve islem
sonrast dokuzuncu haftada AAV 6l¢iimii yapilmis ve girisim yapilan radial arterde
AAV degisiminin giderek azaldigi gosterilmistir (7). Okuyan ve ark. yaptigi bir
calismada ise trasradial koroner anjiyografi yapilan 35 hasta girisimden ortalama 6
ay sonra AAV yontemiyle degerlendirilmis ve vazodilatasyon yaniti, girigim yapilan
radial arterde girisim yapilmayan kontrol radial artere gére daha diisiik saptanmuistir.
Yine girisim yapilan radial arterdeki AAV yanitinin yapilmayan radial artere gore
daha bozuk oldugu ancak NAV yanitinin korunmus oldugu gosterilmistir(104).
Ancak bu ¢alismada girisim yapilan ve yapilmayan radial arterler arasindaki cap
farkinin girisime mi bagli oldugu ya da girisimden once de bir ¢ap farkinin olup
olmadigi bilinmemektedir. Bizim ¢alismamizda girisim yapilan ve yapilmayan radial
arterler arasinda bazalde anlamli bir ¢ap farki yoktu ancak girisim yapilan arterde

AAYV yanit1 daha bozuk saptandi. NAV yanitinda ise bozulma tespit edilmedi.

Transradial yolla kardiyak girisim yapilan 162 hastanin dahil edildigi bir calismada
radial arter islem oncesi, islem sonras1 2. giin ve islem sonrasi ortalama 90 giin sonra
ultrasonografik olarak degerlendirilmistir. Bu incelemeye gore islem sonrasi erken
donemde % 9 olarak saptanan radial arter tikanikliginin, ge¢ donemde %5’e
geriledigi gozlemlenmistir (105). Okuyan ve ark. yaptigi ¢alismada ise girisim
sonrasi radial arterde akim yoklugu 3 hastada (%8.6) saptanmistir (104). Bizim
caligmamizda ise yalnizca 1 hastada (%1.7) radial arterde tikaniklilik gelistigini
gbzlemledik.
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Yapilan tiim bu c¢alismalarin verileri, transradial girisimlerin 6zellikle ¢ap ve AAV
olmak {izere radial arterde yap1 ve fonksiyon agisindan olumsuz degisikliklere neden
oldugunu desteklemektedir. Baz1 caligmalar bu degisikliklerin zamanla diizelme
egiliminde oldugunu gosterse de bazi ¢aligsmalar radial girisimler sonrasi endotelde
olusan bozulmanin artarak veya azalarak devam ettigini gostermektedir. Dolayisiyla
radial yolla yapilan girisimler sonrasi radial arter endotelinde meydana gelen
fonksiyon bozuklugunun zamanla nasil degisim gosterecegi konusunda net bir goriis
birligi bulunmamaktadir. Eger girisim yapilan radial arterler bypass grefti veya
diyaliz fistiilii gibi durumlarda kullanilacak ise dikkatli olunmali, gerekirse arterin

yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerine yonelik incelemeler yapilmalidir.

Bizim c¢alismamizin sonuglarida transradial koroner anjiografi sonrasinda radial
arterin yap1 ve fonksiyonlarinda meydana gelebilecek bozukluklarla ilgili gortisi
desteklemektedir. Ancak calismamizin kisithligi girisim yapilan radial arterlerin
islem Oncesi degerlerinin bilinmemesidir. Hastalarin bazal ¢aplarinin benzer olmasi
nedeni ile sag radial arter gap1 sol radial arter ¢api i¢in baslangi¢c deger olarak kabul
edilirse islem sonrasinda arterde belirgin ¢ap degisimi olmamakla beraber akim
aracilt vazodilator yanitta istatistiksel olarak anlami azalma saptanmistir. Ayrica
zaman icerisinde radial arter fonksiyonlarinda diizelme olabilir, bunun i¢in ayn1 hasta
tizerinde tekrarlayan Olclimlerle degerlendirilme yapilmasi daha objektif sonuglar

elde etmemizi saglayacaktir.
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6.0ZET

Amagc: Transradial girisim yolu, femoral yaklasima oranla daha diisiik vaskiiler giris
yolu komplikasyonu ve daha diisiik kanama oranlar1 nedeni ile son yillarda oldukca
artan diizeylerde tercih edilmeye baslanmistir. Radial arter kateterizasyonu
sonrasinda arterde yapisal ve fonksiyonel degisiklikler goriilebilmektedir. Islem
sonrasinda radial arterde meydana gelen endotel hasari, endotelin vazodilator ve
vazokonstriktor 6zellikleri arasindaki dengeyi bozarak aterosklerozun olusumu veya

ilerlemesine yol acan siireci baslatabilir.

Biz c¢alismamizda transradiyal yaklasimla koroner anjiyografi sonrasinda radial
arterde olusabilecek endotel disfonksiyonunu akim aracili vazodilatasyon yontemi ile

aragtirmayi planladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya EKim 2013 — Ekim 2014 tarihleri arasinda radial
arter yolu ile koroner anjiografi yapilan 57 hasta ( 15 kadm, 42 erkek) dahil
edilmistir. Son 1 yil icerisinde degisik zamanlarda transradial koroner anjiografi
Oykiisi olan hastalara, radial arterde girisim sonrasi olusabilecek endotel
disfonksiyonunun arastirilmasi amaci ile akim aracili vazodilatasyon ( AAV) ve
nitrogliserin aracilt vazodilatasyon (NAV) yontemi uygulanmistir. Kontrol grubu

olarak hastalarin girisim yapilmayan radial arterleri incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin KAG sonrasi dlgiilen her iki radial arterin bazal ¢aplarinda
anlaml: farklilik saptanmadi. Bazal sol radial arter ¢aplart ortalama 2.44 (+0.37) mm,
sag radial arter caplart ortalama 2.46 (£0.38) mm (p=0.7) idi. AAV sonrasi sag
radial arter ¢ap1 sol radial artere gore istatiksel anlamli olarak daha fazla saptandi

[2.79 (£ 0.35) mm ve 2.69 (£ 0.27) mm (p=0.021)]. NAV sonrast her iki radial
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arterdeki cap artis1 benzer olarak bulundu [sag radial arter ort ¢cap. 3.11 = 0.35 mm,
sol radial arter ort ¢ap. 2.97 £ 0.41 mm (p=0.125)].

Sonuc¢: Son 1 yil igerisinde transradial koroner anjiografi dykiisii olan hastalarin,
girisim yapilan radial arterlerinde akim aracili vazodilatasyon yontemi ile bakilan
vazodilatér fonksiyonlar1 girisim yapilmayan radial artere gbére daha bozuk
saptanmistir. Ancak nitrogliserin aracili vazodilator yanitin korundugu gozlenmistir.
Bu durum vazodilatéor yanittaki bozulmanin arteriyel endotel dokunun
hasarlanmasina bagli oldugunu desteklemektedir. Girisim yapilan radial arterler
koroner arter bypass grefti veya diyaliz fistiilii olarak kullanilacaksa, arteriyel

endotelde meydana gelebilecek bu hasarlanma g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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7.SUMMARY

Introduction: The transradial approach is increasingly prefered becouse of the fewer
vascular access complications and has been shown to reduce major bleeding when
compared with the femoral approach. Transradial catheterization can negatively
affect radial arter structure and function. Endothelial injury occurring in the radial
artery after the procedure may initiate the process of the formation or progression of
atherosclerosis leading to disturbing the balance of the endothelial vasodilator and
vasoconstrictor properties. In our study we planned to investigate the endothelial
dysfunction which may occur in the radial artery after coronary angiography with

transradial approach using flow-mediated dilatation method.

Materials and Methods: The study included 57 patients (15 females and 42 males)
who underwent transradial coronary angiography between October 2013 and October
2014. Flow-mediated dilation and nitroglycerin-mediated dilation methods were
applied to the patients who were underwent transradial coronary angiography at
different times in the last 1 year with the aim to investigate the endothelial
dysfunction may ocur after the procedure. The other radial arters of patients which

were not performed an intervention were evaluated as control groups.

Results: There was no significant difference in diameter of the patients both the
radial artery prior to the vasodilatation. Mean baseline left radial artery diameter was
2.44 (+ 0.37)mm and right radial artery diameter was2.46 (= 0.38) mm (p= 0.7),
respectively. The right radial artery diameter after flow-mediated dilatation was
statistically significant higher compared with the left radial artery diameter [2.79 (£
0.35) mm / 2.69 (+ 0.27) mm (p=0.021)]. Increase in both the radial artery diameter
after nitroglycerin-mediated dilation were similar [right radial arter diamater was
3.11 £ 0.35 mm, left radial arter diamater was 2.97 £ 0.41 mm (p=0.125)].
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Discussion: The patients with a history of transradial coronary angiography in the
last 1 year were evaluated with the flow-mediated dilatation method and
vasodilatation function of the radial arter used for intervention was much worse from
the other radial arter which was not made an attempt. However, nitroglycerin-
mediated vasodilator responses has been observed to be protected. This supports that
the deterioration inresponse of vasodilatation is the result of the arterial endothelial
tissue damage. If there isthe possibility to use the radial artery as a coronary arter
bypass graft or a dialysis fistula, this injury that may ocur in the arterial endothelium

should be considered.
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