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Koroner Anjiyografi islemi Sirasinda Kontrast Madde
Kullanimini Takiben Akut Inflamatuar Yanitin
Degerlendirilmesi

Amag: Ginlumizde koroner arterler icin invaziv girisimlerin yaygin kullanimi, ¢ok sayida hastanin
kontrast ajanlara maruz kalmalarina neden olmaktadir. Bu c¢alismada anjiyografi sirasinda
kullanilan radyografik kontrast maddelerin sistemik inflamasyon belirtecleri Gzerindeki etkisinin
degerlendiriimesi amaglanmigtir.

Gereg ve Yontem: Elektif tanisal koroner anjiyografi yapilan 23 hasta galismaya dahil edildi.
Troponin yiksekligi ve inflamatuar yaniti etkileyebilecek hastaligi olan hastalar galisma disi
birakildi. ilk kan érnegi femoral arter kaniilasyonu ile ayni anda vendz kandan alindi. Ornekler
alindiktan sonra benzer teknik yaklasim ve ayni kontrast madde kullanilarak tanisal koroner
anjiyografi yapildi. Anjiyografik analize gére hastalar: normal koroner arter grubu (Grup I; n=10) ve
lezyon grubu (Grup II; n=13) olarak ikiye ayrildi. Tanisal koroner anjiyografiyi takiben 2, 4, 12 ve
24. saatlerde kan ornekleri alindi. Her iki grupta inflamatuar yanittaki seri degisiklikleri izlemek igin
P-selektin, E-selektin, L-selektin, interselliler adezyon molekilu (ICAM), vaskiler hiicre adezyon
molekuli (VCAM), interldkin-1 (IL-1), interlokin-2 (IL-2), interldkin -6 (IL-6), interl6kin-8 (IL-8), timor
nekrotizan faktor-a (TNF-a), C-reaktif protein (CRP) seviyeleri analiz edildi.

Bulgular: Tanisal koroner anjiyografiyi takiben ikinci saatte tim inflamatuar belirteglerde artis
gozlendi. Her iki grupta L-selektin ve ICAM 4. saatte; P-selektin, E-selektin, VCAM, IL-1 ve IL-2 ise
12. saatte pik degerine ulagti. Inflamatuar belirtecler agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark olmazken her iki grupta baslangic degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli artiglar
g6zlendi.

Sonug: Bu galismada koroner anjiyografik islemlerin, koroner arter hastaligi olan hastalarda daha
fazla olmak Uzere akut inflamatuvar yaniti artirdigini bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Anjiyografi, inflamasyon, radyografik kontrast madde

Evaluation of Acute Inflammatory Response Following Contrast Substance Use
during Coronary Angiography Procedure

Objective: Nowadays, the widespread use of invasive procedures for coronary arteries causes a
large number of patients to be exposed to contrast agents. The aim of this study is to evaluate the
effect of radiographic contrast agents used during angiography on systemic inflammation markers.

Materials and Methods: Twenty-three patients who underwent elective diagnostic coronary
angiography were included in the study. Patients with troponin elevation and disease that may
affect the inflammatory response were excluded from the study. The first blood sample was taken
from venous blood simultaneously with femoral artery cannulation. After sampling, diagnostic
coronary angiography was performed using a similar technical approach and the same contrast
agent. According to the angiographic analysis, patients were divided into two as normal coronary
artery group (Group I; n=10) and lesion group (Group IlI; n=13). Blood samples were taken at 2, 4,
12 and 24 hours following diagnostic coronary angiography. P-selectin, E-selectin, L-selectin,
intercellular adhesion molecule (ICAM), vascular cell adhesion molecule (VCAM), IL-1, IL-2, IL-6,
IL-8, tumor necrosis factor-a (TNF-a), C-reactive protein (CRP) levels to monitor serial changes in
inflammatory response in both groups analyzed.

Results: An increase in all inflammatory markers was observed at the second hour following
diagnostic coronary angiography. L-selectin and ICAM at 4th hour in both groups; P-selectin, E-
selectin, VCAM, IL-1 and IL-2 reached their peak values at the 12th hour. While there was no
statistically significant difference between the two groups in terms of inflammatory markers,
statistically significant increases were observed in both groups compared to the baseline values.

Conclusion: In this study, it was found that coronary angiographic procedures increased the acute
inflammatory response, more so in patients with coronary artery disease.

Key Words: Angiography, inflammation, radiographic contrast material

Girig

Koroner anjiyografi, koroner arter hastaliyi ve kalp kapak hastaliginin tani ve
degerlendiriimesinde yaygin olarak kullanilan invaziv bir tani ydntemidir (1). Son yillarda
invaziv koroner girisimlerin tani ve tedavide yaygin olarak kullanilmasi, birgok hastanin
kontrast ajanlara maruz kalmasina neden olmustur. Kontrast ajanlari, kan damarlarini
gorsellestirmek veya farkli organlarin parankimal yogunlugunu arttirmak igin yaygin
olarak kullaniimaktadir. Tanisal ve tedavi edici radyografik prosedirlerdeki 6nemli roli
g6z onine alindidinda, kontrast maddelerin endotel, kan ve bilesenleri Uzerindeki
etkilerini inceleyen calismalara yonelim artmistir (2). Damar i¢i uygulamay: takiben,
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endotel hacreleri gegcici olarak yuksek
konsantrasyonlarda kontrast maddeye maruz Kkalir.
Kontrast ajanlarin endotel etkileri, bu ajanlarin

intravaskuler kullanimina bagh hemodinamik
bozukluklara ve tromboza katkida bulunabilir. (3).
Vaskiler duvar hasari; endotel hucreleri, diz kas
hiicreleri, l6kositler ve trombositler arasindaki bir dizi
etkilesimi iceren karmasik ve henuz tam olarak
anlasilmamis bir inflamatuar yaniti tetikler. Kilinik
calismalarda, inflamasyonun  aterosklerozun  her
adiminda ve her risk faktorinde rol oynadigi
belirlenmistir. Cesitli risk faktorleri aterosklerotik vaskiler
hastaligin baslamasi ve ilerlemesine yol acan
inflamatuar bir yanita yol agar (4).

Bu g¢alismada, koroner anjiyografi sirasinda
kullanilan noniyonik kontrast maddelerin aterosklerozun
patolojik surecinin temel gbstergelerinden biri olan akut
inflamatuar yanit Gizerine etkisi arastiriimistir.

Gereg ve Yontem

Arastirma ve Yayin Etigi: Calismaya Firat
Universitesi  Klinik  Aragtirmalar  Etik  Kurulundan
07.11.2002 tarih ve 9 sayil toplantida alinan 11 no’lu
onay karar ile baglandi. Calisma icin Firat Universitesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu'ndan etk
onay alindi Helsinki Hasta Haklari Deklarasyonuna gére
tim hastalar bilgilendirildi. Bu bilgilendirmeler isiginda
calismaya gonulli olarak katilmak isteyen hastalardan
yazili onay alindi.

Stabil angina pectoris (eforda tipik gégus agrisi) ve
sessiz miyokard iskemisi (asemptomatik ancak efor
testinde pozitif) nedeniyle tanisal koroner anjiyografi
(AHA/ACC sinif | ve Il) yapilan 23 génulli g¢alismaya
dahil edildi. Gegirilmis kardiyovaskuler olay (miyokard
enfarktlist, inme, kalp yetersizligi vb.), akut koroner
sendrom, diabetes mellitus veya diger endokrin
hastaliklar, kapak hastaliklari (romatizmal veya
romatizma disi), sistemik enfeksiyon veya inflamatuar
hastaliklar  (endokardit, miyokardit, kollajen doku
hastaliklari, hematolojik hastaliklar, tumoéral olaylar,
travma, vb.), sigara, alkol, uyusturucu veya ilag kullanim
aliskanhgi, alerjik reaksiyonlar, bébrek ve karaciger
yetersizligi olan hastalar ile son 7 gun icinde kontrast
maddeye maruz kalmis hastalar calisma disi birakildi.

Calisma Dizayni: On iki saatlik aglik periyodundan
sonra hastalar kateter laboratuvarina alindi. Kateter
laboratuvarinda es zamanli olarak, damar yolunu agik
tutmak icin sag anteklbital ven, inflamatuvar
parametreleri incelemek igin sol antekibital ven ve
girisimsel koroner islem icin de sag femoral arter
kanulizasyonlari yapildi. Kandulizasyonu takip eden
sliregte once incelenecek akut faz reaktanlarinin bazal
(0. saat) degerleri icin kan Ornekleri alindi; hemen
ardindan femoral arter yoluyla tanisal koroner anjiyografi
yapildi.  Koroner anjiyografi sonrasi akut faz
reaktanlarinda meydana gelebilecek degisiklikleri tespit
etmek icin hastalar 48 saat daha takip programina dahil
edildi. Kalp kateterizasyonu ve sonrasinda herhangi bir
komplikasyon gézlenmedi.
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Kan  Ornekleri:  Akut inflamatuar  yanit
parametrelerinden, CRP, fibrinojen, haptoglobilin;
endotelyal fonksiyon gdstergelerinden VCAM, ICAM, L-
selektin, P-selektin, E-selektin; sitokinlerden IL-1, IL-6,
IL-8, TNF-a igin koroner anjiyografi 6ncesi ilk kan érnegi
alindi. Ayrica yarilanma zamanlarinin (t:1/2) kisa olmasi
ve bu parametrelerde meydana gelecek degisikliklerin
homojenitesini saglamak amaciyla islem sonrasi 2, 4, 12
ve 24. saatlerde vendéz kan O&rnekleri alindi. Kan
ornekleri 5000 devirde 5 dakika santrifije edilerek -70°C
de dondurucuda saklandi.

Plazma haptoglobilin dlzeyleri igin kan ornekleri,
diz biyokimya tlpune alindi. Integra 800 biyokimya
analizatoru cihazi kullanilarak (Roche, Gmbh. Germany)
caligildi (Normal degerleri 0.3-2 gr/L). Plazma fibrinojen
dizeyi igin sitratl tipe kan alindi. STA Fibrinojen Kkiti
Clauss kloting metoduna goére plazmadaki fibrinojen
seviyesinin  kantitatif tayinine yonelik olarak STA
compact Diagnostica Stago (Fransa) cihaziyla calisildi
(Yetigkin bireyler icin normal fibrinojen diizeyi 200-400
mg/dL). Tam kan sayimi icin ise K3 EDTA I tiplere
konulan antikoagilantll kanlardan Beckman Coulter
(ABD) cihazi ile fotometrik yontemle lays kiti ile otomatik
olarak caligildi. Plazma CRP duzeyi i¢in kan &rnekleri
diz biyokimya tlpune alinarak immunoturbidimetric
metod ile Odlclldiu. (Schiapparelli Biosystems alfa
wassermann kiti Hollanda) (Normal plazma CRP dizeyi
<3,0 mg/L). VCAM diizeyi Biosource Human sVCAM-1
ELISA Kiti (ABD); ICAM, Biosource International Human
SICAM-1 ELISA Kiti (ABD); L-selektin, Biosource
international Human sL-selektin ELISA Kiti (ABD); E
selektin, Biosource International Human sE-selektin
ELISA Kiti (ABD); P-selektin, Biosource International
Human sP-selektin ELISA Kiti (ABD) kullanilarak
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) yontemi
ile calisildi. TNF-a, Biosource International Human TNF-
a ELISA Kiti (ABD); IL-8, Biosource International Human
IL-8/NAP-1 ELISA Kiti (ABD); IL-1 beta Biosource
International Human IL-18 ELISA Kiti (ABD); IL-2,
Biosource International Human IL-2 ELISA Kiti (ABD);
IL-6, Biosource International Human IL-6 immunosay Kiti
(ABD) kullanilarak ELISA yontemi ile ¢alisildi.

Koroner Anjiyografi: Sag femoral bolgeye lokal
anestezi uygulandiktan sonra femoral artere 6 French
(Fr) intraducer yerlestirildi. Daha sonra sol ve sag
koronerler icin uygun kateter (Cordis Corparation, Miami,
Florida) yerlestirilerek selektif koroner anjiyografi yapildi.
Radyokontrast madde olarak noniyonik, isoosmolar
kontrast maddelerden, iodiksanol (Visipaque, Nycomed,
irlanda) veya iohexol (Omnipaque, Nycomed, irlanda)
kontrast maddeleri kullanildi. VentrikUlografilerde her
pozisyon i¢in 30-40 mL, selektif anjiyografilerde ise 3-8
mL opak madde kullanildi.

istatistiksel Analizz Calismada elde edilen
bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler igin
SPSS Windows Siurim 16 programi kullanildi. Kategorik
veriler sayl (n) ve yizde (%) olarak; surekli veriler
ortalama t standart sapma olarak ifade edildi. I. ve Il
gruplar 0, 2, 4, 12, 24.saatlerde kendi aralarinda daha
sonra ise Grup | ve Grup Il 0, 2, 4, 12, 24.saatlerde
birbirleriyle karsilastirildi. Kategorik veriler ki-kare testi
kullanilarak analiz edildi. Degigkenler icin normallik



Cilt: 36 Sayi: 3

testleri yapildi. istatistiksel iki grubun siirekli degiskenleri
arasindaki anlamh farklar uygun olarak Mann-Whitney U
testi veya bagdimsiz t testi kullanilarak belirlendi. Ayni
grupta tekrarlayan olgimler normallik testi sonuglarina
gbre varyans (ANOVA) testinin iki yonlu analizi ile
karsilastirildi. P<0.05 olan sonuglar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya stabil anjina pectoris ve sessiz miyokard
enfarktlsu olan toplam 30 hasta alindi. Ancak dislanma
kriteri kabul edilen troponin pozitif ve EKG de iskemisi
olan 7 hasta calismadan cikarildi ve kalan 23 hasta
degerlendirildi. Olgular, koroner anjiyografik
degerlendirmelere goére koroner arterleri normal (Grup |;
n=10) ve lezyonlu olmak uzere (Grup II; n=13) olmak
Uzere iki gruba ayrildi. Her iki grup arasinda cinsiyet ve
yas dagihmi arasinda anlamli farklilik yoktu. Normal
koroner anatomili grup (114+35) ile lezyonlu grup
(113+21) arasinda kontrast madde miktari benzerdi
(p=0.45) (Tablo-1).

Koroner anjiyografi 6ncesi (0. saat) grup | ve Il deki
hastalarin P-selektin, E-selektin, L-selektin, VCAM,
ICAM, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNF—a, CRP dlzeyleri
arasinda anlamli farklihk yoktu. Ikinci saatten itibaren
tim inflamasyon markirlarinda artis gozlendi. P-selektin,
E-selektin, VCAM, IL-1, IL-2 her iki grupta da pik
seviyesine 12. saate ulasirken L-selektin, ICAM 4. saatte
pik seviyeye ulasti. IL-6 ise grup 1 de pik degerine 24.
saatte ulasabilirken grup Il ise IL-6 pik degerine 12.
saatte ulasti. Bununla birlikte koroner anjiyografi sonrasi
her iki grubun CRP dlzeyleri artarak 24. saatte pik
degerlerine ulasti (Tablo-2).
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Tablo 1. Normal koroner anatomili ve lezyonlu grubun
dagihmi

Grup | Grup Il

Ozellikler (n=10) (n=13) P
Yas (yil) 49+9.7  59+10.2 0.39
Cinsiyet (n)

Kadin/Erkek 3/7 3/10 0.16
Klinik durum (n)

Stabil anjina pektoris 4 6 0.40

Sessiz miyokard iskemisi 6 7 0.31
Opak Madde (mL) 114+£35 11321 0.45

Koroner anjiyografi 6ncesi (0. saat) grup | ve Il deki
hastalarin haptoglobilin dlzeyleri benzerdi (1.2+0.14
g/L’e karsi, 1.06+0.13 g/L, p=0.69). Haptogobilin pik
seviyesine grup | de 2. saatte ulasti (1.5+0.2 g/L,
p=0.10), Il. grupta ise 4. saatte ulasti (1.3£0.12 g/L,
p=0.13). Bu artig istatistiksel olarak anlamh degildi.
Koroner anjiyografi éncesi (0. saat) Grup | ve Il deki
hastalarin fibrinojen diizeyleri benzerdi (268+27 mg/dL’e
karsi, 313128 mg/dl, p=0.31). Koroner anjiyografi
sonrasi her iki grubun fibrinojen dizeyleri artarak 24.
saatte pik degerlerine ulasti (Grup I: 317420 mg/dL,
p=0.19; Grup II: 375+26 mg/dL, p=0.07). Hemoglobin
dizeyinde 24.saatte istatistiksel olarak anlamli olmayan
disus izlendi (Grup 1 p=0.39; Grup 2 p=0.42).

Hem normal koroner anatomili grup hem lezyonlu
grupta kontrast madde 6ncesine goére tim inflamatuar
markirlarin seri élgiimlerinde istatistiksel olarak anlamli
artislar oldu. Iki grup arasinda ise istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir.

Tablo 2. inflamatuar belirteglerinin saatlere gore kargilastiriimasi

Grup 1ve 2 (0. O.saatile

0.saat 2.saat 4.saat 12.saat 24, saat Saat) pik seviye
) P

. Grup 1 96426 121£22 132+14 181240 102423 0.039
P-selektin Grup II 102423 147445 162434 22329 15923 0.71 0.043
E-selekiin Grup 1 18+2 40+7 5718 86:12 40£13 o1 0.005
Grup Il 2015 5116 6147 8818 5547 : 0.007

L selektin Grup 1 81181 1157107 17024168 1363210 93134 0.96 0.003
Grup Il 74055 1037469 15614184 108844 86223 : 0.001

VCAM Grup 1 95298 1697+117 223695 2860135 1666+251 038 0.000
Grup Il 910101 1641+107 2230128 2880125 2013208 : 0.000

(A Grup 1 3847 78114 17817 10419 5743 056 0.000
Grup II 3413 84+13 17718 95+13 5447 : 0.000

L1 Grupl  0.10:0.026 0.12¢0.067  0.15:0.055  0.16:0.014  0.14x0.010 013 0.000
Grup Il 0.10+.044 0.12¢0.045  0.16:0.028  0.1740.055  0.15:0.073 : 0.000

Lo Grup 1 7.8£0.67 1120.45 13+0.66 14+1.1 9.2+0.63 0.186 0.001
Grup II 9.4:0.60 1£0.58 13£0.84 12+0.43 10+0.40 : 0.003

L6 Grupl  0.0062:0.0005  0.0071£0.0007 0.011:0.0007 0.016£0.0001 0.017:0.0008 0.4 0.014
Grupll  0.0053:0.0007  0.0074+0.0005 0.010:0.0003 0.015:0.0001 0.007:0.0005 : 0.000

e Grup 1 7.2:0.5 171.6 23:2.3 15+1.4 7.3:0.8 0.48 0.000
Grup Il 6.7:0.4 1721.1 24125 16+1.2 7.8:0.5 : 0.000

TNF Grup 1 45.4+2.4 5213 57435 59+2.5 49+3.0 037 0.000
Grup Il 41.7+2.1 48+1.8 51+1.4 54+1.7 50+2.0 : 0.000

cRp Grup 1 4.5:0.34 7.1:05 8.9:0.7 11.6+0.33 33.6¢1.3 0.4 0.000
Grup Il 3.9:0.34 5.6:0.28 7.7:0.4 10.9+0.62 12.240.7 : 0.000
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Tartigsma

Calismamizda, koroner anjiyografik islem sirasinda
kullanilan  non-iyonik  kontrast maddelerin istemik
inflamatuar cevapta artisa yol agtigi gériildii. inflamatuar
cevaptaki artig, koroner arter hastaliyi olan hastalarda
daha fazla olmakla beraber, hem normal hem de
lezyonlu olgularda g6zlendi.

Sistemik subklinik enfeksiyon varligini kanda bazi
akut faz reaktanlarini dlgerek veya endotelden salinan
periferik  belirleyicileri ~ Olgcerek  tespit  edilebilir.
Aterosklerotik strece bagh olarak arttii bilinen, basta
CRP olmak (zere fibrinojen, VCAM-1, ICAM-1, TNF-q,
IL-1 salinmaya baglar (5-8). VCAM-1, ICAM-1, E-selektin
ve P-selektin koroner ateroskleroz gelisiminde ve
seyrinde 6nemli rol oynamaktadir ( 9,10). Ateroskleroz
yaygin bir durumdur ve bu hastalarda anjiyografik
prosedirler sirasinda radyografik kontrast maddeler
evrensel olarak kullaniimaktadir.

Calismamizda radyokontrast ortama maruz
kaldiktan sonra inflamatuar markirlarda kontrast madde
oncesi ile sonrasi arasinda hem normal koroner
anatomili hem de lezyonlu grupta istatistiksel olarak
belirgin artis saptandi. En bariz farkhlik L-selektin ve
ICAM da kontrast madde uygulamasi sonrasi 4.saatte
olurken E-selektin ve P-selektinde ise 12. saatte izlendi.
Benzer gelisme IL-1, IL-2, IL-6, IL-8 duzeylerinde de
g6zlendi. IL-8 kontrast madde uygulamasi sonrasi 4.
saatte pik dizeyine ulasirken diger sitokinler 12. saatte
ulasti. Aterosklerozun gelisiminde direkt rolu oldugu
kabul edilen CRP diizeyinde her iki grupta da kontrast
madde Oncesi ile sonrasi arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik saptandi. En énemli istatistiksel fark 24.
saatte izlendi.

Endotel, vaskller tonus, pihtilagsma, tromboz,
fibrinoliz, inflamasyon ve vaskiler gegirgenlik dahil
olmak Uuzere vaskuler homeostazin birgok ydénunun
dizenlenmesinde 6nemli bir doku olarak kabul edilir.
Koroner anjiyografi sirasinda, endotel hiicreleri,
kontrast maddenin uygulanmasindan hemen sonra kisa
bir sure yiksek konsantrasyonlara ve daha sonra
vicuttan yavasga atilana kadar disuk
konsantrasyonlara maruz birakilir. Klinik ve deneysel
galismalar, kontrast ajanlarin hicre canliligi, biyimesi
ve morfolojisindeki degisikliklere yansiyan endotel
disfonksiyonunu indikledigini gdstermistir (11-12).
Kontrast maddeler endotelyal nitrik oksit (NO) sentaz
(eNOS) ekspresyonunu ve NO salinimini inhibe eder
(13, 14). Kontrast madde ile vazoaktif faktorlerin
salinimindaki degisiklikler renal vazokonstriksiyonu
tesvik ederek renal meddlller hipoksiye ve tubller
yetmezlige yol agar. Ek olarak, endotel disfonksiyonu,
damar duvarlarinin antitrombotik ve antiinflamatuar
ozelliklerini olumsuz yénde etkileyerek sistemik ve
organa 6zgu (6rnegin bdbrek, kardiyak)
komplikasyonlara yol acabilir. Kontrasta bagh akut
bébrek hasari, iyot kontrast enjeksiyonunun neden
oldugu invaziv kardiyovaskiiler islemlerin ciddi bobrek
komplikasyonlarindan biridir (15). Renal parankimal
hipoksi ve kontrast maddelerin direkt tiibller toksik
etkilerinin sorumlu olabilecegi ileri strilmustir (16-18).
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Bununla  birlikte, birgok galisma, inflamatuar
biyobelirtecler ile kontrast kaynakli nefropati geligimi
arasinda gucld bir iligki oldugunu goOstermistir. Bu
calismalarda inflamatuar belirtegleri ylksek olan
hastalarda akut koroner sendrom igin kontrast madde
maruziyeti sonrasi akut bobrek yetmezligi gelisme
riskinin daha ylksek oldugu gosterilmistir (19-23).

Koroner  anjiyografik islemlerde kullanilan
radyografik  kontrast maddenin tipinin  sistemik
inflamatuar markir Uzerinde etkili oldugu Laskey ve
Gellman (24) tarafindan incelenmistir. Tanisal veya
girisimsel koroner anjiyografik prosedirlere giren otuz
yedi hasta, ¢ kontrast maddeden birini - bir iyonik disik
ozmolar ajan; iyonik olmayan, izo-ozmotik bir ajan; iyonik
olmayan, diislik ozmolar bir ajan verilmistir. Anjiyografi
Oncesi ve anjiyografiden 2, 6 ve 24 saat sonra IL-6 ve
TNF-a-1 ve TNF-a-2 i¢in ¢d6zUnUr reseptorler igin analiz
etmiglerdir. Bu belirtecler hem iyonik hem de iyonik
olmayan kontrast maddeye maruz kaldiktan sonra
artarken, noniyonik kontrast maddede bu artis daha az
g6zlemlenmisgtir.

Akcay ve ark. (25) koroner anjiyografinin
inflamatuar etkisini gérmek igin stabil anjina pektoris
(SAP) ve kararsiz anjina pektoris (USAP) hastalarinda
ICAM-1 ve VCAM-1 serum dizeylerini
karsilagtirmiglardir. SAP ve USAP gruplarinda non-
iyonik  radyokontrast madde kullanilarak tanisal
anjiyografi sonrasi ICAM-1 ve VCAM-1 serum dizeyleri
bizim galismamizla benzer anlaml olarak artmigtir. Bu
calismanin sonuglari, USAP grubunda SAP grubuna
gore temel VCAM-1 dizeyinin daha yiiksek oldugunu
gOstermektedir.

Perkitan koroner  girisim (PCl)  sonrasi
inflamasyonun sistemik belirtecleri artar. PCI sonrasi
inflamatuar belirteclerde artis siklikla balon enflasyonu
ve koroner stent implantasyonu sirasinda koroner arter
hasari ile iligkili inflamatuar uyarici atfedilir (26-30).
Goldberg ve ark. (31) kronik stabil anjinali hastalara
koroner anjiyografi (n=13) ve ardindan PCl (n=13)
uygulanan hastalarda prospektif olarak incelemislerdir.
Periferik kan érneklerini islemden 6nce, islemden sonra
24. saat, 48. saat ve 4 hafta sonra almiglardir. CRP, IL-6
ve TNF-a agisindan analiz edilmistir. Koroner anjiyografi
ve PCl gruplarinda 24 ve 48 saat sonra CRP
dizeylerinde anlamh bir artis gériimustar. IL-6 dizeyleri
hem koroner anjiyografide 24 saat (median, 2.5-9.5
pg/mL; p=0.01) ve PCl (ortanca, 3.0-8.2 pg/mL;
p=0.005) gruplari. 4 haftalikken, hem CRP hem de IL-6
temel duzeyleri normal seviyeye donmustir. Koroner
anjiyografi veya PCI ile TNF-a dizeyleri degismemistir.
CRP ve IL-6 seviyelerinin yUkselisinin buyukligu gruplar
arasinda anlamli olarak farkli degildi. CRP nin (r=0.67;
p=0.008) ve IL-6'nin (r=0.48; p=0.016) taban ¢izgisi ve
pik usul sonrasi seviyeleri arasinda adil bir korelasyon
vardi. Komplikasyonsuz tanisal koroner anjiyografi stabil
anjinall hastalarda sistemik inflamatuar yaniti tetikler.
PCl sonrasi gozlenen sistemik inflamatuar yanitin
6neminin  yorumlanmasinda koroner anjiyografinin
katkisi g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Ancak, Liuzzo ve arkadaslart (30) bizim
calismamizin aksine tanisal anjiyografinin unstabil anjina
hastalarinda CRP ve IL-6 dizeylerinde artisa yol
actigini, ancak stabil anjina hastalarinda olmadigini
bildirmigtir.

Sonug olarak, inflamasyon, ateroskleroz ve koroner
kalp hastaliginda ¢ok o©nemli bir rol oynadigindan
koroner anjiyografi esnasinda radyo opak madde
kullaniminin inflamasyon markirlarini arttirmasi  klinik
acidan anlaml olabilir. Aragtirmanin érneklem sayisinin
az olmasina ragmen inflamatuar belirteglerin seri kan
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orneklerinin calismamizda yapiimasi ve markirlarin
maksimum kan duzeylerinin érnekleme suresi analizinin
literatlire katki saglayacagdini disinmekteyiz.
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