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Amaç: Klinik olarak inme ya da geçici iskemik atağın yokluğunda nöron spesifik enolaz yükselmesi, sessiz serebral enfarkt olarak adlan-
dırılır, nöropsikiyatrik bozukluklar ve hatta ölüm oranında artış ile ilişkilidir. Biz bu çalışmada, arteryel giriş bölgesinin kardiyak işlemler
sonrasında olan nöron spesifik enolaz yükselmesinin sessiz serebral enfarktın tahminindeki etkisini karşılaştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Transfemoral ve transradyal koroner işlem yapılması planlanan hastalar değerlendirildi. Hastalar 2 gruba ayrıldı: Grup
1; transfemoral girişim (n:126), Grup 2; transradyal girişim (n:55). Nöron spesifik enolazın 0,12µg/L’den fazla olması sessiz serebral en-
farkt olarak düşünüldü. 

Bulgular: Yüzseksenbir hastanın 47’sinde (%26) işlemden sonra sessiz serebral enfarkt gelişti. Nöron spesifik enolaz yükselmesi trans rad-
yal girişim yapılanlarda transfemoral grişim yapılanlara göre istatistiki olarak daha fazla görülmüştür (%21 femoral girişim, %36 trans -
radyal girişim p=0,03). Çok değişkenli analizde sigara içme (p<0,001), geçirilmiş miyokard enfarktüsü (p = 0,001) ve giriş yeri (p = 0.03)
sessiz serebral enfarktın bağımsız belirleyicileridir. 

Sonuç: Transradyal kateterizasyon, transfemoral kateterizasyona göre nöron spesifik enolaz ile tespit edilen sessiz serebral enfarktta an-
lamlı artış ile ilişkilidir. Sessiz serebral enfarktın artan tanısı, bu klinik durumun invazif kardiyak işlemler ve giriş yeri ile olan ilişkisinin da-
ha iyi anlaşılmasını sağlayabilir. 

Anahtar Kelimeler: Sessiz serebral enfarkt, Giriş yeri, Nöron spesifik enolaz, Mikroemboli

Abstract

Öz

Objective: Elevation of neuron specific enolase in the absence of any clinically apparent stroke or transient ischemic attack, so called silent cere-
bral infarcts may be associated with neuropsychiatric disorders and even increased mortality. We aimed to investigate elevation of neuron spe-
cific enolase after cardiac procedures on the prediction of silent cerebral infarct to compare the effect of the arterial access site. 

Materrial and Method: Patients scheduled for coronary procedures from transfemoral and transradial access site were assessed for
silent cerebral infarct. Study population consisted of two groups of patients. Group 1: transfemoral access (n:126), Group 2 transradial
access (n:55). Neuron specific enolase elevation of greater than 0.12µg/L was considered as silent cerebral infarct.

Results: Fourty-seven of 181 study patients (26%) had silent cerebral infarct after the procedure. Neuron specific enolase elevation was
significantly more prevalant among patients with transradial access than transfemoral aproach (21% in group 1vs 36% in group 2,
p=0.03). Multivariate analysis demonstrated history of smoking status (p<0.001), prior myocardial infarction (p = 0.001) and access site
(p = 0.04) as independent predictors of silent cerebral infarct. 

Conclusion: Transradial catheterization is associated with a significant increase in silent cerebral infarct detected with neuron specific
enolase compared to transfemoral catheterization. Increased diagnosis of silent cerebral infarcts might improve understanding of their
relationship with invasive cardiac procedures.

Keywords: Silent cerebral infarct, Access site, Neuron specific enolase, Microemboli 

Comparison of Silent Cerebral Ischemia According to Transfemoral Versus
Transradial Access Site in Patients with Undergoing Coronary Angiography and
Intervention
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Giriş
Kalp kateterizasyonu sonrasında akut serebral enfarkt

nadir görülür1-3 fakat difüzyon ağırlıklı manyetik rezo-
nans ile tespit edilen sessiz serebral enfarkt (SSİ) daha sık
görülmektedir.3-6 Nöron spesifik enolaz (NSE) nöron ve
nöroendokrin hücrelerde bulunan intrasitoplazmik gli-
kolitik bir enzimdir.7 NSE‘nin, klinik olarak inme yada
geçici iskemik atak olmadan yükselmesi sessiz nöronal
iskemi olarak adlandırılır. SSİ’nin psikiyatrik bozukluk
(depresyon gibi),8,9 nörolojik hasar,8,10 inme11,12 ve hatta
uzun dönemde ölüm11,13 ile ilişkili olduğu görülmüştür.
Kardiyak işlemlerden sonra, serebral dolaşıma olan mik-
roembolilere bağlı NSE yükselmesi görülebilir. Vasküler
giriş yerine bağlı sessiz mikroemboli riski hala tam ola-
rak bilinmemektedir. Sessiz beyin hasarının değerlendi-
rilmesinde hassas bir belirteç olan nöron spesifik enolaz
kullanılarak, kardiyak girişim yapılacak hastalarda
SSİ‘nin tespit edilmesi uzun dönemde kötü nörolojik so-
nuçların önlenmesi açısından önemlidir. 

Bu çalışmada amacımız, diyagnostik koroner anjiyo-
grafi ya da perkütan koroner girişim (PKG) yapılan has-
talarda vasküler giriş bölgesinin (transfemoral giriş -TFG-
ya da transradyal giriş yeri -TRG) SSİ üzerine etkisini de-
ğerlendirmektir.  

Gereç ve yöntem
Hasta grubu
Kliniğimizde diyagnostik koroner anjiyografi ya da

perkütan koroner girişim yapılan hastalar değerlendiril-
di. Normal koroner anjiyografi olan (majör koroner ar-
terlerden birinde ya da dallarında %50 ve fazla stenotik
darlık olmayan hastalar) 92 hasta ile elektif PKG yapıla-
cak 89 hasta değerlendirmeye alındı. Bu hastalar giriş
yerine göre (femoral giriş yerinden işlem yapılan:126,
radyal giriş yerinden işlem yapılan: 55) iki gruba ayrıldı.
Çalışmadan dışlanma kriterleri: 1) Bazal NSE yüksekliği,
2) 4 hafta içerisinde akut koroner sendrom ya da koro-
ner arter baypas greftleme yapılan hastalar, 3) Sol ven-
trikül sistolik disfonksiyonu olan hastalar (EF<%50) 4)
Gliko po tein IIb/IIIa reseptör antagonisti kullanılması
planlanan hastalar, 5) Serebrovasküler olay, intrakranyal
kanama, kafa travması geçiren hastalar, 6) Santral sinir
sistemi tümörü olan hastalar, 7) Dejeneratif sinir sistemi
hastalığı, nöroendokrin tümör, semptomatik periferik ar-
ter hastalığı olan hastalar. Tüm hastalar yazılı onam for-
mu verdiler ve çalışma protokolü lokal etik komite tara-
fından onaylandı. 

Anjiyoplasti/koroner anjiyografi işlemi
Tüm hastalara (n=181) Judkins tekniğine göre femo-

ral ya da radyal giriş yolu ile koroner anjiyografi yapıldı.
PKG yapılacak hastalara, işlemden 12-24 saat önce,
100-300 mg asetilsalisilik asit ve oral yükleme dozu 300
mg olacak şekilde klopidogrel verildi. İşlemin başında
aktive pıhtılaşma zamanı 250-300 sn olacak şekilde an-
fraksiyone heparin yapıldı. Kritik darlık (majör koroner
arter ya da dallarından birinde ≥%70’in üzerinde darlık
olması) olan hastalara aynı seansta PKG işlemi yapıldı.
Koroner stentleme işlemi düşük osmalariteli, non-iyonik
kontrast ile standart perkütan girişim teknikleri kullanı-
larak deneyimli operatörlerce gerçekleştirildi. İnflasyon
basıncı ve stent protokolü operatöre bırakıldı. 

Laboratuvar analizi
Nöron spesifik enolaz ölçümü, bazalde (işlem önce-

sinde) ve işlemden 12 saat sonra immünoenzimatik ko-
lorimetrik yöntem ile ölçüm yapan (Diametra, Foligno,
Italy) kitler ile yapıldı. NSE için laboratuvar üst sınırı üre-
tici firma talimatlarına göre 0,12μg/L idi. Sessiz serebral
iskemi işlemden sonra NSE seviyesinde, 0,12μg/L’den
fazla artış olması şeklinde tanımlandı. Tüm hastalar in-
me, akut miyokard enfarktüsü açısından hastanede yattı-
ğı dönemde takip edildi. Tüm hastalarda hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara içme durumu, is-
kemik inme hikayesi gibi risk faktörleri sorgulandı. 

İstatistiksel analiz
Tüm istatistiksel analizler SPSS programı (Windows

için 16.0 sürüm, SPSS Inc. Chicago, IL) kullanılarak ya-
pıldı. Elde edilen veriler açısından gruplar karşılaştırıldı.
Sürekli değişkenler için veriler normal dağılıma uyuyor-
sa ortalama±standart sapma ile normal dağılıma uymu-
yorsa ortanca olarak verildi. Nitel veriler ise vaka sayısı
ve yüzdesi olarak verildi. Gruplar arası karşılaştırma sü-
rekli değişkenler için verilerin dağılımına göre Student-t
testi veya Mann Whitney U testi ile kategorik değişken-
ler için ise Ki-kare testi ile yapıldı. Tek değişkenli analiz-
de yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, bel çevresi, sigara iç-
me durumu, hipertansiyon, diabetes mellitus, myokard
enfarktüs hikayesi, KABG hikayesi, plazma total koleste-
rol seviyesi, düşük-yüksek dansiteli lipoprotein, triglise-
rid, statin, beta-bloker, kalsiyum kanal blokeri, nitrat, an-
jiyotensin dönüştürücü enzim/anjiyotensin reseptör blo-
keri kullanımı değerlendirildi. İşlem sonrası NSE yüksel-
mesinin bağımsız değişkenlerini değerlendirmek için çok
değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldı. Yaş, diabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, aktif sigara içicili-
ği, geçirilmiş miyokard enfarktüsü ve KABG hikayesi, gi-
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riş yeri çok değişkenli lojistik regresyon analizi kullanıla-
rak tekrar değerlendirildi. Test sonucunda p<0,05 değeri
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular

Hastaların bazal klinik, labortuvar ve ilaç verileri tab-
lo 1’de, prosedürel ve anjiyografik verileri ise tablo 2’de

gösterilmiştir. Perkütan koroner girişim yapılan tüm has-
talarda stentleme işlemi başarılı olmuştur (%20’den az
rezidüel çap daralması ve TIMI 3 akım ile). Hastaların
126’sına (%70) femoral, 55‘ine (%30) radyal girişim ya-
pıldı. Hastaların 47‘sinde (%26) SSİ gelişmiştir. Femoral
girişim yapılanların 27’sinde (%21) radyal girişim yapı-
lanların ise 20‘sinde (%36) sessiz nöronal enfarkt geliş-
miştir. Radyal girişim yapılanlarda SSİ femorale göre da-

Tablo 1: Hastaların bazal klinik özellikleri. 

Transfemoral Girişim Transradyal Girişim P
n=126) (n=55) değeri 

Yaş, ortalama± SD 61±10 62±11 0,6
Kadın cinsiyet 55(44%) 24(44%) 1
Vücut kitle indeksi (kg/m2) 28±5 28±4 0,5
Bel çevresi, (cm) 105±14 109±13 0,1
Hipertansiyon 89(71%) 40(73%) 0,9
Diabetes mellitus 44(35%) 17(31%) 0,7
Sigara 26(21%) 14(26%) 0,6
Hiperlipidemi 63(50%) 30(55%) 0,6
Mİ hikayesi 23(18%) 6(11%) 0,3
KABG hikayesi 11 (9%) 1 (2%) 0,07
Kreatinin (mg/dL) 0.9±0.8 1.1±1.2 0,3
Total kolesterol (mg/dL) 187±38 181±45 0,4
DYL (mg/dL) 112±37 113±42 0,9
YYL (mg/dL) 46±16 43±14 0,3
Trigliserid (mg/dL) 158±64 140±72 0,6
İlaçlar
Statin 78(62%) 40(73%) 0,2
Beta-bloker 61(48%) 32(58%) 0,3
Nitrat 52(41%) 16(29%) 0,08
ADEİ/ARB 81(63%) 35(64%) 0,9

Mİ: Miyokard enfarktüsü, KABG: Koroner arter bypas greftleme, DYL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, YYL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, ADEİ/ARB: Anjiyotensin
dönüştürücü enzim inhibitörü/anjiyotensin reseptör blokörü 

Tablo 2: Hastaların anjiyografik ve prosedürel verileri

Transfemoral Girişim Transradyal Girişim P
(n=126) (n=55) değeri 

Perkütan koroner girişim 65(52%) 24(44%) 0,3
Sessiz nöronal iskemi 27(21%) 20(36%) 0,03
Girişim yapılan koroner damar
SÖİ arter 34(52%) 12(50%) 1
Sirkumfleks arter 30(46%) 10(42%) 0,8
SğKA 24(37%) 11(46%) 0,4
Safen greft 3(23%) 0(0) 0,3
Prosedürel özellikler
Çok damar hastalığı 20(54%) 32(62%) 0,6
Stent sayısı* 1,7±1 1,9±1,1 0,5
İlaç salınımlı stent* 0,7±0,8 0,7±0,9 0,7
Çıplak metal stent* 1±1,1 1,2±1,4 0,4
Stent uzunluğu* 29±20 27±18 0,7
Stent çapı* 2,9±0,4 3±0,4 0,1
Lezyon darlığı* 83±16 85±10 0,6
İnflasyon basıncı* 14,2±2,7 14±1,9 0,7
Sol ventrikülejeksiyon fraksiyonu (%) 57,8±5,2 59,1±3,2 0,6

SÖİ: Sol ön inen arter, SğKA: Sağ koroner arter, * : Mean±SD 
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ha sık görülmüştür (p=0,03). Hastalar normal koroner
anjiyografi/perkütan koroner girişim yapılanlar olarak
gruplandırılıp, girişim yerine göre karşılaştırıldığında; fe-
moral girişim yapılanların 61’inde (%48,4) normal koro-
ner arter hastalığı, radyal girişim yapılanların ise 31’in-
de (%56,4) NKA tespit edilmiştir ve gruplar arasında
istatistiki olarak fark yoktur (p=0,33). 

Çok değişkenli analiz ile aktif sigara içiciliği (OR:
10,6; %95 CI:4,7-23,4; p<0,001), geçirilmiş miyokard
enfarktüsü hikayesi (OR: 8,4; %95 CI: 3,5-20; p=0,001)
ve giriş yeri (OR: 2,1; %95 CI: 1,5-4,2; p=0,03) SSİ‘nin
bağımsız belirleyicileri olarak tespit edildi (Tablo 3).
Hastanede yatış süresi boyunca inme, geçici iskemik
atak, ölüm, ST yükselmeli miyokard enfarktüsü, acil ko-
roner baypas görülmedi. 

Table 3: Sessiz nöronal iskeminin lojistik regresyon analizin-
de bağımsız belirleyicileri 

OR (%95, CI) p değeri

Yaş 2 (1,4-6,7)                0,2
Diabetes mellitus 0,6 (0,3-1,3)                0,2
Hipertansiyon 1,4 (0,7-3,1)                0,4
Hiperlipidemi 1,8 (0,9-3,5)                0,1
Aktif sigara içiciliği 10,6 (4,7-23,4)                <0,001
Mİ hikayesi 8,4 (3,5-20) 0,001
KABG hikayesi 2,1 (0,7-7,2)                0,3
Ponksiyon yeri 2,1 (1,5-4,2) 0,03

KABG: Koroner arter baypas greftleme, CI: Güven aralığı, Mİ: Miyokard en-
farktüsü, OR: Odds ratio 

Tartışma
Bu çalışmada korner anjiyografi/PKG yapılan 181

hasta değerlendirilmiştir ve SSİ prevalansı %26 olarak
tespit edilmiştir (TFG yapılan grupta %21, TRG yapılan
grupta ise %36). Giriş yeri, sigara ve geçirilmiş miyokard
enfarktüsü SSİ’nin bağımsız belirleyicileri olarak tespit
edilmiştir. 

Kardiyak prosedürlerden (pulmoner ven izolasyonu,
transkateter aortik kapak takılması, PKG yapılan akut
koroner sendromlu hastalarda, elektif PKG yapılan has-
talarda) sonra NSE yüksekliği olduğu gösterilmiştir.14-16

Bu hastaların çoğunda işlemler femoralden yapılmıştır.
Özellikle PKG hastalarında femoral ve radyal giriş yeri-
nin iskemik serebral hasar üzerine etkisini araştıran ça-
lışmalar sınırlıdır. 

Radyal ve femoral girişimi karşılaştıran pek çok ça-
lışma, radyal girişimin majör kanama komplikasyonları-
nı azalttığını gösterilmiştir.18,19 Yine metaanalizlerde de

radyal girişimin, giriş yerine bağlı komplikasyonları
azalttığını göstermiştir.17 Gözlemsel çalışmalarda ise
mortalitede azalma olduğu görülmüştür fakat bunu des-
tekleyen randomize çalışma yoktur. 

İnme açısından bakıldığında, radyal girişimlerde ka-
teter manipülasyonları daha fazla olduğu için femoral
girişime göre risk artmıştır. Akut koroner sendrom olan
hastalarda yapılan bir çalışmada, TFG ile TRG arasında
inme açısından anlamlı fark izlenmiştir (p=0,009) ve
TFG yapılan hastalarda inme daha az görülmüştür.20 Bu
çalışmada inme olanlar kateterizasyon ile ilişkili ve iliş-
kisiz olmasına göre tekrar değerlendirilerek istatistik
analiz yapılmış ve TRG yapılan grupta TFG yapılan has-
talara göre daha fazla inme izlenmiştir (p=0,003). 

Transradyal girişte serebral iskemik son noktada art-
ma, eşlik eden komorbid durumlar nedeniyle olabilir ya
da gerçekten artma olabilir. Bu konu ile ilgili yapılan ça-
lışmalarda farklı sonuçlar bulunmuştur. Bazı çalışmalar-
da TRG, inmede artışa neden olurken bazı çalışmalarda
ise azalma olduğu görülmüştür. Yapılan 2 büyük rando-
mize kontrollü çalışmada,  RIVAL22 ve MATRİX,23 inme-
de anlamlı artış tespit edilmemiştir. Bir metaanalizde ise
TRG ve TFG arasında inme insidansı açısından fark gö-
rülmemiştir.21 Bu çalışmalarda ve metaanalizlerde, TRG
ile TFG arasında iskemik serebral hasar açısından an-
lamlı fark çıkmamasının birkaç nedeni olabilir: TRG sıra-
sında verilen antikoagülasyon katetere bağlı trombüs
oluşumunu önleyebilir, TRG sırasında küçük kateterler
kullanılması aortik debri embolizasyonunu azaltabilir.
Ama bu faktörlerin iskemik serebral hasar üzerine etkisi-
ni değerlendiren kontrollü bir çalışma bulunmamaktadır. 

İnmenin oluşum mekanizmasını araştıran sınırlı sayı-
da çalışma vardır. Femoral giriş yeri ile radyal giriş yeri-
ni karşılaştıran bir çalışmada radyal girişimde partikül
mikroembolisi daha fazla olduğu görülmüştür.30 Bu ça-
lışma transkranyal Doppler ile yapılmıştır ve bu yön-
temle tespit edilen mikroembolilerin klinik önemi tam
olarak bilinmemektedir.31 Ancak partikül mikroemboli-
sinin hava mikroembolisine göre daha zararlı olabilece-
ği yönünde görüşler vardır. 

Sessiz serebral iskemi ise klinik inmeye göre, sol kalp
kateterizasyonu ve PCI sonrası daha sık görülebilir.4,26,27

Fakat SSİ’nin değerlendirildiği çalışmalarda, mikroem-
bolilerin tespiti transkranyal Doppler ya da manyetik re-
zonans görüntüleme (MRG) kullanılarak yapılmıştır.
MRG ile görüntülemede, pixel ölçüsünden (<2,0x1,8
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mm2) küçük olan lezyonlar tespit edilemeyebilir ve bu-
rada tespit edilen lezyonlar yeni gelişen lezyonlar olma-
yabilir. Bu nedenle küçük ve yeni gelişen hasarlar serum
belirteçleri ile tespit edilebilir. Bizim çalışmamızda ses-
siz serebral hasarın tespiti biyobelirteç ile yapılmıştır ve
anlamlı olarak radyal grupta daha fazla tespit edilmiştir.  

Radyal/femoral girişim sonrası olan sessiz serebral
em bolik olaylar farklı patofizyolojik mekanizmalar ile
olabilir: Radyal arter girişimlerinde çıkan aorta ve arcus
aortada daha fazla kateter manipülasyonları yapıldığı
için burada yer alan plaklardan serebral mikroemboli
riski daha fazla olabilir. Bunların dışında, emboli; pıhtı,
hava, platelet agregatları ya da ateromatöz debrilerden
olabilir.29 Arcus aortada olan ateromatöz plaklar invazif
girişimler sırasında olan emboli ve tekrarlayan inme için
önemli bir risk faktörüdür.24,25 Sağ transradyal girişimler-
de, kullanılan tel ve kateterlerin vertebral arter ve karo-
tid arter ostiumlarına yakın ilerlemesi serebral mikroem-
boli için anatomik bir mekanizma oluşturur. Radyal ar-
ter girişimlerinde femoral artere göre daha fazla mani-

pülasyon yapıldığı ve daha fazla kateter değiştirildiği
için emboli riski daha fazla olabilir. Çalışmalarda fazla
sayıda kateter kullanılmasının yüksek inme riski ile bir-
likte olduğu görülmüştür.28 İşlem süresinin uzaması da
yeni tespit edilen serebral enfarktlar ile ilişkili bulun-
muştur.4

Çalışmanın sınırlamaları
En önemli sınırlama, çalışmadaki hastalar radyal ve

femoral giriş yerine göre randomize edilmemiştir ve bu
nedenle gruplar arasında hasta sayısı açısından fark var-
dır. Operatör ve merkezin radyal işlem tecrübesi sonuç-
lara etki eden önemli bir faktördür ve bizim çalışma-
mızda bu veriler elde edilememiştir. 

Sonuç
Radyal girişim; femorale göre asendan aortada daha

fazla manipülasyon gerektirdiği, daha fazla kateter deği-
şimi yapıldığı, işlem süresini uzattığı için mikroemboli-
lere sebep olabilir ve uzun dönemde kötü nörolojik so-
nuçlar ile ilişkili olabilir.
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