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ÖZET 

Amaç: Periferik arter hastalığının (PAH) şiddetli formu olan kronik 

ekstremiteyi tehdit eden iskemi (KETİ) önemli bir küresel problem olup ciddi 

morbidite ve mortaliteyle ilişkilidir. Bu hastalığın alt ekstremitedeki önemli bir 

tutulumu olan Süperfisyal Femoral Arterin (SFA) karmaşık lezyonlarının tedavisi 

tartışmalıdır. Bu nedenle, bu çalışmanın amacı uzun segment (GLASS derece III ve 

IV) (>20 cm) total oklüde Süperfisyal Femoral Arter (SFA) lezyonları olan KETİ 

hastalarında Perkütan Translüminal Anjiyoplasti (PTA) ve Açık Cerrahi Bypass 

(ACB) tedavileri arasındaki kısa vadeli sonuçları karşılaştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Retrospektif tasarlanan çalışmamızda; merkezimize 

2018-2023 yılları arasında başvuran, 18 yaş üstü, daha önce aynı uzuva müdahale 

öyküsü olmayan, kronik total oklüde uzun segment SFA lezyonu (GLASS derece III 

ve IV) (>20 cm) olan ve endovasküler ya da cerrahi tedavi uygulanmış hastalar dahil 

edildi. Yapılan analizler sonucu örneklem büyüklüğü 200 hasta olarak belirlendi. 

Gruplar PTA ve ACB olan hastalar olmak üzere eşit iki gruba ayrıldı. Tüm hastaların 

klinik ve demografik verileri hastane sistemi üzerinden kayıtları incelenerek elde 

edildi. Hastaların işlem öncesi ve sonrası görüntülemeleri değerlendirildi. Erken 

dönem ilk (6 ay) takibine ait bilgiler poliklinik ve hastane yatış kayıtlarından veya 

telefonla aranarak hasta ya da hasta yakınlarından temin edildi. Elde edilen tüm 

veriler istatistiksel olarak analiz edildi. 

Bulgular: Çalışma popülasyonu 200 hastadan (ortalama yaş: 62,4 ± 8,8 yıl) 

ve %89'ı (178/200) erkekten oluşuyordu. Hastaların demografik özelliklerine 

bakıldığında yaş, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastalığı, 

ejeksiyon fraksiyonu, atrial fibrilasyon varlığı her iki grup arasında anlamlı farklılık 

göstermedi. Çalışmamızda takip süresi 6 aydı. Hastane içi takip birlikte 

değerlendirildiğinde hastanede kalış süresi PTA grubunda anlamlı olarak daha 

kısaydı. (p<0.001) İlk ay restenoz ACB grubunda anlamlı olarak daha fazla 

izlenirken (p=0.002), 6. aydaki restenoz bakımından iki grup arasında anlamlı fark 

izlenmemiştir. (p=0.624) Yeniden müdahale oranları perkütan transluminal 

anjiyoplasti grubunda anlamlı olarak daha fazla oranda görülmüştür. (p<0.001) 
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Postop komplikasyonlarda açık cerrahi bypass grubunda daha fazla yara yeri 

enfeksiyonu (p<0.001)  ile kanama/hematom (p=0.018) görülmesi ve daha fazla akut 

bacak iskemisinin (p=0.018) gelişmesi  dikkat çekmektedir. Amputasyon oranları 

açık cerrahi bypass grubunda daha fazla saptanıp istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p = 0,035). Mortalite cerrahi grupta daha fazla olmasına rağmen 

anlamlı farka ulaşmamıştır. Toplamda 6 aylık takiplerde PTA ve ACB gruplarında 

primer açıklıkta anlamlı fark saptanmadı.  

Sonuç: Çalışmamızda özelikle işlem sonrası 1.ay açıklık oranları perkütan 

grubunda cerrahi gruba göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuş olup 6. ay açıklık 

oranları arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Literatüre uyumlu şekilde işlem 

sonrası komplikasyonların ortaya çıkması ve hastane yatış süresi cerrahi tedavi 

edilen hastalarda anlamlı olarak daha fazlaydı. Uzun segment kronik total oklüde 

SFA lezyonlarını incelediğimiz çalışmamızda elde ettiğimiz verilere göre karmaşık 

alt ekstremite perifer arter hastalığının tedavisinde endovasküler yöntemler, açık 

cerrahi bypassa alternatif olarak düşünülmelidir. Endovasküler tekniklerin ve cihaz 

teknolojisinin gelişmesiyle ilerde daha fazla endikasyon ve başarı oranı olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Süperfisyel Femoral Arter, Periferik Arter Hastalığı, 

Perkütan Translüminal Anjioplasti, Femoropopliteal Bypass Cerrahisi 
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ABSTRACT 

Aim: Chronic Limb-Threatening Ischemia (CLTI), a severe form of 

Peripheral Artery Disease (PAD), is a significant global problem associated with 

serious morbidity and mortality. The treatment of complex lesions of the Superficial 

Femoral Artery (SFA), a major site of involvement in this disease, is controversial. 

Therefore, the aim of this study is to compare the short-term outcomes of 

Percutaneous Transluminal Angioplasty (PTA) and Open Surgical Bypass (OSB) 

treatments in patients with CLTI and long-segment (GLASS grade III and IV) (>20 

cm) total occlusions of the Superficial Femoral Artery (SFA). 

Materials and Methods: In our retrospectively designed study, we included 

patients who presented to our center between 2018 and 2023, were over 18 years old, 

had no previous history of intervention on the same limb, and had chronic total 

occlusion of the long-segment SFA lesion (GLASS grade III and IV) (>20 cm), and 

who received either endovascular or surgical treatment. Based on the analyses, the 

sample size was determined to be 200 patients. The patients were divided into two 

equal groups: those receiving Percutaneous Transluminal Angioplasty (PTA) and 

those undergoing Open Surgical Bypass (OSB). Clinical and demographic data for 

all patients were obtained by reviewing records from the hospital system. Pre- and 

post-procedural imaging of the patients were evaluated. Information on early follow-

up (first 6 months) was obtained from outpatient clinic and hospital admission 

records or by contacting patients or their relatives via phone. All collected data were 

statistically analyzed. 

Results: The study population consisted of 200 patients (mean age: 62.4 ± 8.8 

years), with 89% (178/200) being male. Demographic characteristics, including age, 

diabetes, hypertension, hyperlipidemia, coronary artery disease, ejection fraction, and 

the presence of atrial fibrillation, showed no significant differences between the two 

groups. The follow-up period in our study was 6 months. When evaluating in-

hospital follow-up, the length of hospital stay was significantly shorter in the PTA 

group (p<0.001). Restenosis in the first month was significantly higher in the ACB 

group (p=0.002), but there was no significant difference in restenosis between the 
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two groups at 6 months (p=0.624). The rate of re-intervention was significantly 

higher in the percutaneous transluminal angioplasty group (p<0.001). Postoperative 

complications included significantly more wound infections (p<0.001), 

bleeding/hematomas (p=0.018), and acute limb ischemia (p=0.018) in the open 

surgical bypass group. Amputation rates were higher in the open surgical bypass 

group, and this difference was statistically significant (p=0.035). Although mortality 

was higher in the surgical group, it did not reach statistical significance. Overall, 

there was no significant difference in primary patency between the PTA and ACB 

groups at the 6-month follow-up. 

Conclusion: In our study, the primary patency rates at 1 month after the 

procedure were significantly higher in the percutaneous group compared to the 

surgical group, although there was no significant difference in patency rates between 

the groups at 6 months. Consistent with the literature, postoperative complications 

and hospital stay duration were significantly higher in patients undergoing surgical 

treatment. Based on the data from our study of long-segment chronic total occlusion 

SFA lesions, endovascular methods should be considered as an alternative to open 

surgical bypass for the treatment of complex lower extremity peripheral artery 

disease. With advancements in endovascular techniques and device technology, there 

will likely be more indications and higher success rates in the future. 

Keywords: Superficial Femoral Artery, Peripheral Arterial Disease, 

Percutaneous Transluminal Angioplasty, Femoropopliteal Bypass Surgery 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Periferik arter hastalığı (PAH) günümüzde yaklaşık 237 milyondan fazla 

insanı etkileyen önemli bir küresel problemdir.[1] Alt ekstremite arter hastalığı 

(LEAD), PAH'ın alt ekstremitelerdeki şeklidir ve aynı zamanda PAH'ın temel 

formudur. [2] LEAD, koroner arter hastalığı ve felçten sonra aterosklerotik 

kardiyovasküler morbiditenin üçüncü önde gelen sebebidir. [1] Erken evre alt 

ekstremite arter hastalığının birincil semptomu intermittan kladikasyodur (İK). Evre 

ilerledikçe istirahat ağrısı ve uzuvlarda kangrene kadar varabilir. [2] 

1997 yılında alt ekstremite iskemisini tanımlamak için Rutherford 

sınıflandırılması önerildi ve hâlen yaygın olarak kullanılmaktadır.[3] İnvaziv tedavi 

planlaması sırasında, anatomik değerlendirmenin yanında hastaların anjiografik 

olarak da sınıflandırılması European Society of Cardiology (ESC) 2017 PAH 

kılavuzunda önerilmiştir ve bu amaçla PAH yönetimi için Trans Atlantik Toplumlar 

Arası Konsensüse (TASC II) göre lezyon sınıflandırılması kullanılmıştır. [4] 

Yakın tarihli “Kronik Uzuvları Tehdit Eden İskemi Yönetimine İlişkin 

Küresel Vasküler Kılavuzlar”da, infrainguinal hastalık için eski TASC 

sınıflandırması yerine yeni bir anatomik şema olan Global Uzuv Anatomik Evreleme 

Sisteminin (GLASS) kullanılması önerildi. GLASS sınıflamasında dört dereceli 

femoropopliteal hastalık vardır (süperfisyal femoral arterin kökeninden anterior tibial 

arterin kökenine kadar) ve daha yüksek dereceler daha karmaşık hastalığı ifade 

eder.[5] 

Kronik ekstremiteyi tehdit eden iskemi (KETİ), iskemik istirahat ağrısı, 

minör ve majör doku kaybı veya kangreni kapsayan periferik arter hastalığının en 

şiddetli şeklidir. Bu tanı beş yılda %50’den fazla mortalite ile ilişkilidir. Bir yıl sonra 

majör amputasyon oranları %50'ye yaklaştığından ve mortalitenin bağımsız bir 

göstergesi olduğundan, revaskülarizasyon olmadan ekstremite kurtarmanın prognozu 

kötü seyretmektedir. 
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 Kronik total oklüzyon (CTO), tipik olarak arterlerde 3 aydan daha uzun 

süreli tıkanıklığı ifade eder ve distal vasküler yataklara kan akışını engelleyen 

kalsifikasyona sahip yoğun kollajen lezyonları bulundurur. PAH hastalarının %40 

kadarında CTO bulunabilir.[6]  

PAH hastalarında balon anjiyoplasti, aterektomi ve stent içeren endovasküler 

girişimler giderek artmaktadır ve açık bypass ameliyatına karşın cerrahi olmayan bir 

alternatif sunmaktadır. [7] Endovasküler girişimlerin, periferik CTO da dahil olmak 

üzere karmaşık PAH hastalarında sonuçları belirsizliğini korumaktadır. [8] Bugüne 

kadar, daha karmaşık femoropopliteal lezyonlarda (GLASS derece III ve IV) farklı 

tedavi modları tartışmalıdır. Bu nedenle, bu çalışmanın amacı uzun segment (GLASS 

derece III ve IV) (>20 cm) total oklüde Süperfisyal Femoral Arter (SFA) lezyonları 

olan KETİ hastalarında Perkütan Translüminal Anjiyoplasti (PTA) ve Açık Cerrahi 

Bypass (ACB) tedavileri arasındaki kısa vadeli sonuçları karşılaştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ALT EKSTREMİTE ARTERİYEL ANATOMİSİ 

Alt ekstremite arterleri abdominal aorttan ayrılan iliak arterlerin devamı 

olarak bacak ve ayakların kan dolaşımını sağlayan kompleks bir arteriyel sistemdir. 

Bu sistemin anatomisini detaylı bilmek perifer arter hastalığı (PAH) tedavisinde 

önemli bir yere sahiptir. 

Abdominal aortta L4 vertebra seviyesinde ikiye ayrılarak internal iliak arter 

ve eksternal iliak arteri oluşturur. İnternal iliak arter pelvis duvarı ve pelvik yapıları 

beslerken, eksternal iliak arter alt ekstremite kan dolaşımını sağlamak üzere inguinal 

ligament sonrasından itibaren ana femoral arter olarak devam eder. 

Ana femoral arter trigonum femorale içinde derin femoral arter (DFA) ve 

süperfisyal femoral arter (SFA) isimli dallarını verir. DFA lateralde seyri sonrası 

uyluk medial kısmını besleyen perforan dalları verir. SFA oklüzyonlarında distal 

dolaşımın devamlılığının sağlanmasında derin femoral arterden gelen kollaterallerin 

klinik önem arz eder. SFA femurun anterior ve medialinde addüktör kanal içinde 

seyredip bu kanal sonrası popliteal arter olarak isimlendirilir. 

Popliteal arter, popliteal fossada seyri sırasında anterior tibial arter (ATA) ve 

posterior tibial arter (PTA) isimli iki ana dalını verir. ATA posterior tibial kasın iki 

başı arasında membrana interossea crurisi geçip tibianın önünde seyrederek ayak 

dorsal yüzünde dorsalis pedis arterini verir. PTA popliteal kas alt kenarı hizasında 

popliteal arterin devamı olarak kruris arkasında seyredip ayak plantar dalları verir. 

Peroneal arter PTA’nın en kalın dalı olup lateralde fibula boyunca uzanır. PTA, ATA 

ve peroneal arter diz altı dolaşımında temel sorumlu arterlerdir.  
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Şekil 1: Alt ekstremite arteriyel anatomisi [9] 
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2.2. ALT EKSTREMİTE PERİFERİK ARTER HASTALIĞI 

Periferik arter hastalığı (PAH) kalpten vücudun diğer kısımlarına kan akımını 

sağlayan arterlerin sıklıkla ateroskleroza bağlı daralması ve tıkanması sonucu oluşan 

dolaşım bozukluğunu ifade eder. Artmış  amputasyon, miyokard enfarktüsü ve felç  

gibi birçok  kardiovasküler morbidite ve mortaliteyle  ilişkilendirilen PAH , aynı 

zamanda yaşam kalitesinin, yürüme mesafesinin ve fonksiyonel kapasitenin 

azalmasıyla da ilişkilidir.[10] PAH, koroner arter hastalığı ve inmeden sonra en 

yaygın aterosklerotik morbidite nedenidir.[11] 

Periferik arter hastalığının en sık grubu olan alt ekstremite periferik arter 

hastalığı,  distal aortadan ayaklara kadar giden kan damarlarının daralmasını ifade 

eder.[12] Bu daralma sonucu alt ekstremite dolaşımı etkilenir çeşitli klinik 

senaryolara sebep olur.  Hastalar asemptomatikten akut bacak iskemisine kadar varan 

klinik tabloyla başvurabilir.  

 

2.2.1. Epidemiyoloji  

Periferik arter hastalığı (PAH) dünya çapında yaklaşık 237 milyon kişiyi 

etkilediği tahmin edilmekte olup yıllara göre prevalansı artış göstermektedir.[13] 

Artan yaşlı nüfus, DM ve tütün kullanımı gibi risk faktörlerinini artmasıyla PAH 

sıklığı artmaktadır. Bu artış gelişmiş ülkelere kıyasla özellikle düşük ve orta gelirli 

ülkelerde belirgin olup sebepleri arasında tütün kullanımın yaygınlığı, sağlık 

hizmetlerine erişimde kısıtlılık ve erken tarama programlarının yetersizliği olarak 

gösterilebilir.[14] Ayak bileği kol indeksi (ABI) 0,9'un altında olması epidemiyolojik 

verilerin saptanmasında önemli rolü olup yaşla birlikte PAH prevalansı artar. Bu 

kritere göre Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 50 yaş altı kişilerde PAH 

görülme sıklığı düşük 80li yaşlarda %20yi bulmaktadır.[15] Gelişmiş ülkelerde 

erkeklerde görülme sıklığı kadınlara göre daha yüksektir.[16] 
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PAH sıklıkla asemptomatik seyredebileceği göz önünde bulundurulduğunda 

bu hastalıktan etkilenmiş kişi sayısının çok daha fazla olacağı düşünülmektedir. ABD 

PAH Farkındalık Risk ve Tedavi Hayatta Kalma Programı kapsamında 50 ila 69 yaş 

arasında sigara içme veya diyabet öyküsü bulunan yaklaşık 7,000 kişide yeni PAH 

vakalarının %45'i semptomsuz olarak belirlenmiştir. [17] Benzer şekilde 50-

90 yaş arası 5.980 kişinin bulunduğu bir çalışmada katılımcıların %18'inde ABI 

0,9'un altında olan PAH vardı ve %62'sinde hiçbir semptom yoktu.[18] Çeşitli 

Avrupa ülkelerinden yüksek kardiovasküler riski olmayan ortalama yaş 64.3 olan 

9816 hastanın alındığı PANDORA çalışmasında asemptomatik PAH prevalansının 

%17,8 olduğunu saptanmıştır.[19] 

Ülkemizde PAH prevalansı hakkındaki çalışmalar kısıtlıdır. İzmir’de 2020 

yılında yapılan bir çalışmada birinci basamak sağlık hizmetlerine başvuran 45 yaş ve 

üstündeki 250 gönüllüde PAH prevalansı %17.6 bulunmuştur.[20] İzmir’de 1423 

gönüllünün 3 ay boyunca PAH açısından prospektif takip edildiği daha geniş 

kapsamlı bir başka çalışmada ise PAH sıklığı %19.76 olarak saptanmıştır.[21] 

Ülkemizde yapılan çok merkezli bir çalışma olan CAREFUL çalışmasında iç 

hastalıkları polikliniğine başvuran en az bir kardiovasküler risk faktörü olan 50-69 

yaş arası 533 hasta dahil edilmiş olup hastaların %20sinde ABI < 0.9 saptanmış olup 

bu oran 70 yaş üstünde %30’a varmıştır.[22] 

 

2.2.2. Risk Faktörleri 

Periferik arter hastalığı (PAH) risk faktörleri temel olarak aterosklerozla 

ilişkilidir. Yaşlılık, sigara kullanımı, diyabet, hiperlipidemi, kronik böbrek yetmezliği 

ve hipertansiyon başlıca risk faktörleri arasında sayılabilir. Ayrıca inflamasyon ve 

otoimmün hastalıklar gibi durumlarından artmış PAH ile bağlantılı olduğu 

gösterilmiştir.[23], [24] 
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Yüksek PAH riski taşıyan hastalar:[10] 

 ≥65 yaş olanlar 

 50-64 yaş, ateroskleroz risk faktörleri (ör. diyabet, sigara içme öyküsü, hiperlipidemi, 

hipertansiyon), kronik böbrek yetmezliği veya PAH aile öyküsü olanlar 

 50 yaş altında diyabet ve ateroskleroz için ek bir risk faktörü taşıyanlar 

 Başka bir vasküler bölgede bilinen aterosklerotik hastalığı olan kişiler (örneğin; 

koroner, karotis, subklavyen, renal, mezenterik arter stenozu veya abdominal aort 

anevrizması) 

 

 

Tablo 1: Risk faktörleri olan kişilerde Periferik Arter Hastalığının Olasılık Oranı [25] 

 

 

Yaşla birlikte PAH prevalansı önemli ölçüde artar. NHANES çalışmasında 70 

yaş üzerinde sıklığı %15 iken 40-49 yaş arasındakilerde yaklaşık %1'dir. [25] 

Geriatrik nüfusta bu oran daha da artmaktadır. Bu nedenle periferik arter hastalığının 

rutin değerlendirme kapsamında bulunması özellikle risk altındaki yaşlı hastalarda 

önem arz etmektedir ve kılavuzlar 65 yaş üstü hastalarda tarama yapılmasını 

önermektedir.[10] 
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Sigara içme PAH gelişimi ve ilerlemesi açısından tartışmasız en önemli risk 

faktörlerinden biridir. Özellikle alt ekstremite arter hastalığı (LEAD) açısından güçlü 

bir bağlantı vardır. LEAD vakalarının önemli bir kısmının sigara içmeye 

bağlanabileceğini düşündüren nüfusa atfedilebilir oran %44 olarak tahmin edilmiştir. 

[26] Sigara ve LEAD arasındaki ilişki, sigarayı bıraktıktan 10 yıldan fazla süre sonra 

bile etkileri azalmakla birlikte devam etmektedir. Bu durum, bu hastalığın yükünü 

azaltmak için sigara içmenin bırakılmasının önemini gösterir.[26] 

Diyabetes Mellitus (DM) de PAH gelişimiyle yakından ilişkilidir ve 

hastalığın süresiyle risk artmaktadır. Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda DM ve 

LEAD arasında 1,9 ila 4 arasında değişen Odds Ratio (OR) değerlerinde güçlü bir 

ilişki bulunmuştur.[27] Diyabetik hastalarda distal arterlerin daha sık tutulması, eş 

zamanlı nöropati varlığı ve enfeksiyon riskinin fazla olmasından dolayı LEAD 

prognozu daha kötü olmaktadır ve amputasyon riski nondiyabetiklere göre 5 kat 

artmaktadır.[28] Dünya çapında hızla artan DM sıklığı endişe vericidir ve 

muhtemelen gelecekte periferik arter hastalığının morbidite ve prevalansına önemli 

etkilerde bulunacaktır. 

Hipertansiyon yetişkin nüfusta yaygın bir risk faktörü olup PAH riskini 

artırmaktadır. Özellikle yaşlı hastalardaki yüksek prevalansı toplumdaki LEAD 

yüküne anlamlı katkıda bulunur. 4,2 milyon insanın ve 44329 yeni LEAD vakasının 

incelendiği geniş çaplı bir çalışmada sistolik kan basıncındaki 20 mmHg artış LEAD 

için %63 daha yüksek bir riskle ilişkilendirilmiştir. [29] 92728 bireyin prospektif 

olarak incelendiği bir başka çalışmada akut bacak iskemi (ALI), kronik ekstremiteyi 

tehdit eden iskemi (KETİ) ve akut mezenter iskemi dahil akut periferik arter 

hastalığının tüm çeşitlerinde hipertansiyon insidansın ve sonuçların en güçlü 

öngörücüsüydü.[30] 
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Hiperlipidemi ve ateroskleroz arasındaki ilişki PAH için önemli bir etkendir. 

Yüksek kolesterol düzeyleri özellikle LEAD prevalansını artıran ciddi bir risk 

faktörüdür. Total kolesterol ve LDL yüksekliği, HDL düşüklüğü artmış morbidite ve 

mortalite ile bağlantılı görülmüş bunların oranı PAH gelişimi için yararlı bir 

öngörücü olabilir.[31] Yeni LEAD olgularını sağlıklı bireylerle karşılaştıran bir 

çalışmada Total kolesterol/HDL oranı hastalıkla en güçlü şekilde 

ilişkilendirilmiştir.[32] 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) özellikle son dönem böbrek yetmezliği, 

sıklıkla DM ile bağlantılı olup PAH prognozu ve uzuv kaybı için ciddi bir 

risk faktörüdür. Etkilenen hastalarda genellikle distal arter tutumu ve arter duvarında 

yoğun kalsifikasyon gözlenir.[27] 

İnflamasyon ateroskleroz patofizyolojisinde rol oynar ve artmış inflamasyon 

belirteçleri (Hs-CRP, fibrinojen, interleukin..) PAH oluşumu ve ilerlemesiyle 

ilişkilidir.[33] Benzer şekilde bazı otoimmün/inflamatuar durumların da (sistemik 

lupus eritematozus, romatoid artrit vb.) PAH ile bağlantısı gösterilmiştir.[34] 

Homosistein seviyeleri birçok çalışmada yüksek saptanmış olup standart lipit 

ölçümlerine göre daha düşük prognostik bilgi sağlamaktadır.[35] 

Genetik yapı ve aile öyküsü, PAH gelişiminde klinik kanıtları zayıf olup 

yapılan çalışmalarda bazı genotiplerin potansiyel risk faktörü olabileceği 

düşünülmektedir.[36] 

Yeni verilere göre motorlu araçlar, enerji santralleri, sanayi faaliyetleri gibi 

kaynaklardan gelen hava kirliliğinin artan kardiyovasküler hastalık riskiyle ilişkili 

olabileceğini göstermektedir.[37] 

Son olarak düşük sosyoekonomik statüye ve eğitime sahip bireylerin PAH 

dahil kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığının daha yüksek 

olduğunu görülmektedir ancak bu ilişki her zaman anlamlı değildir ve sıklıkla sigara 

içme, sağlık imkanlarına yetersiz ulaşım gibi diğer risk faktörlerine maruz 

kalmalarıyla kısmen açıklanabilir.[38] 
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2.2.3. Patofizyoloji 

Periferik arter hastalığının (PAH) genellikle vasküler yapılardaki ateroskleroz 

sonucu oluşur. Ateroskleroz, arter duvarlarında lipit birikimi, inflamasyon ve 

plak oluşumu ile karakterize bir kompleks bir süreci tanımlayan vasküler hastalıktır. 

[39]Genellikle bu süreç endotel hasarıyla başlar. Endotel hasarı çeşitli patofizyolojik 

etkenler tarafından tetiklenebilir ve sigara, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi 

ve inflamasyon başta olmak üzere çeşitli risk faktörleri bu süreci hızlandırabilir. 

Endotel hasarı sonrası inflamatuar olayların aktifleşmesiyle aterom plağı ve vasküler 

lümende daralma gerçekleşir. 

Endotel hasarının bir sonucu olarak, dolaşımdaki LDL parçacıkları arter 

duvarının iç zarına girer. LDL partikülleri oksidatif modifikasyonlara uğrayarak 

intimada köpük hücrelerinin oluşmasına neden olabilir. Köpük hücreleri, lipit 

bakımından zengin makrofaj oluşumlarını temsil eder ve aterosklerotik plakların 

erken lezyonları olan yağlı çizgileri oluşturur. Yağlı çizgiler aterom plakların öncüsü 

olup sonrasında fibröz plaklar oluşur. Bu plaklar düz kas hücresi proliferasyonu 

ve hücre dışı matriks bileşenlerinin birikmesi ile karakterizedir. 

Enflamatuvar hücreler plak içindeki inflamasyonu artırarak plağı dengesiz hale 

getirir. Kararsız plakların yüzeyinde erozyonlar ve çatlaklar gelişebilir ve bu da 

tromboza yol açabilir. Ateroskleroz ilerledikçe karmaşık plaklar 

oluşabilir. Bu plaklar nekroz, fibrozis, kalsifikasyon ve plak içi 

kanama gibi özelliklere sahip olabilir. Kompleks plaklar akut iskemik olaylara, 

tromboemboliye ve damar tıkanıklığına neden olabilir.[40] 
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Şekil 2:Aterosklerotik plak oluşum süreci [41] 
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Aterosklerotik süreç genetik yatkınlık, yaşam tarzı şekli ve 

çevresel faktörler gibi çeşitli faktörlere bağlı olarak değişiklik gösterebilir.  

Bu nedenle aterosklerozun gelişimini ve ilerlemesini etkileyen birçok faktörün 

anlaşılması tedavilerin geliştirilmesi açısından çok önemlidir.  

Alt ekstremite arter hastalığında (LEAD) daralan damar lümeni sonrası kan 

akımı azalır ve hastalığın erken evrelerinde damar genişleyerek tolerasyon 

göstermeye çalışsa da ilerleyen süreçte yeterli gelmemeye başlar. Hastalık ilerleyip 

damar tamamen tıkandığında distal kan dolaşımı daha küçük kollateral arterlerle 

yapılmaya çalışılır. Bunun gibi kompansatuar mekanizmalara rağmen dokuların 

oksijen arz talep dengesinin bozulmasıyla dokuların oksijenizasyonu bozulur, 

oksidatif stres artar laktat ve diğer metabolik ürünler dokuda birikip efor sırasında 

ekstremitede kramp, ağrı, yürüme mesafesinin azalması olarak görülen intermittan 

kladikasyo (İK) gelişebilir.[42]  İntermittan kladikasyo (İK) alt ekstremite arter 

hastalığının (LEAD) temel semptomudur. Kasın enerji ihtiyacı azaldığında istirahatte 

semptomlar geçer. Nadiren bu talep yetersiz kalıp PAH ilerler ve akut bacak 

iskemisi(ALI), kronik ekstremiteyi tehdit eden iskemiye (KETİ) kadar gidebilir. 

 

 

Şekil 3: Periferik arter hastalığında hemodinamik değişiklikler [43] 
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2.3. KLİNİK DEĞERLENDİRME  

Periferik arter hastalığı klinik değerlendirilmesi anamnez ve fizik muayene ile 

başlar. Her hastanın özgeçmiş ve soygeçmiş bilgileri alınıp ardından detaylı 

muayeneye ek olarak gerekli laboratuvar ve görüntüleme testleri istenmelidir. 

Hastalığın uygun şekilde analiz edilmesi doğru tanı ve tedaviye fayda sağlayacaktır. 

Hastalığın tetkik ve takibinde sistemik bir yaklaşım benimsenmelidir.  

2.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene 

Perifer arter hastalığının tanısında ilk ve vazgeçilmez olarak mutlaka detaylı 

hasta öyküsü alınmalı ve ayırıcı tanılar düşünülmelidir. Hastaların şikayetleri tanı 

anında ve takiplerinde göz önünde bulundurulmalıdır. Takiplerinde semptomları 

kötüleşen PAH hastalarının kardiovasküler morbidite ve mortalitesinde %30 artış 

olduğu gözlenmiştir.[44]  

PAH hastalarında risk faktörleri sorgulanmalı, kardiovasküler risk 

faktörlerinin gerekli tetkik ve tedavisinin yapılması morbidite ve mortaliteyi önemli 

ölçüde azaltmaktadır.[45] Anamnez alırken hastanın fonksiyonel kapasitesinin, 

yürüme mesafesinin ve semptomlarının şiddetinin değerlendirilmesi alınacak tedavi 

kararlarında önemli bir faktördür.[46] [47]  

 

Tablo 2: PAH tıbbi öykü ve fizik muayene önerileri [23] 
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Anamnezin ardından fizik muayenenin aşamaları olan inspeksiyon, palpasyon 

ve oskültasyona geçilmelidir. Hastanın tüm nabız bölgeleri palpe ve oskülte 

edilmelidir. Alt ekstremite arter hastalığında asemptomatik ve intermittan kladikasyo 

bulunan hastalarda distal nabızlarda azalma veya palpe edilememesi görülebilir. 

Hastalığın ilerleyen aşamalarında kronik ciddi iskemi durumunda nabızların 

alınamamasına ek olarak distal dolaşımın bozulmasına bağlı deri renginin değiştiği, 

soluk ve siyanoze olduğu, tırnak ve kıl yapısında bozulma, kronik yaraların geliştiği 

ve ekstremitenin atrofik olduğu görülür. 

Klinik bulgular, tanı açısından önemli olmanın yanında, prognostik bir değere 

de sahiptir. Kollar arası arası kan basıncı farkı (≥15 mmHg) kardiovasküler risk ve 

ölümün bir belirtecidir.[48] Femoral üfürüm ise iskemik kalp olayları için bağımsız 

bir göstergedir.[49] 

 

Tablo 3: PAH düşündüren anamnez ve fizik muayene bulguları [10] 

Anamnez 

 Kladikasyo 

 Eklemle ilgili olmayan diğer alt ekstremite semptomları (kladikasyo için 

tipik olmayan) ve bozulmuş yürüme fonksiyonu 

 İskemik istirahat ağrısı 

 Yavaş iyileşen veya iyileşmeyen alt ekstremite yara öyküsü 

 Erektil disfonksiyon 

Fizik Muayene 

 Anormal alt ekstremite nabız palpasyonu 

 Vasküler üfürüm (örn; epigastrik, periumbilikal, kasık) 

 İyileşmeyen alt ekstremite yarası 

 Alt ekstremite kangreni 

 İskemiyi düşündüren diğer fiziksel bulgular ( örn; asimetrik kıl uzaması, 

tırnak yatağı değişiklikleri, baldır kası atrofisi, ayağı yukarı kaldırınca 

solukluk ve aşağıya indirince kızarıklık oluşması) 
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2.3.2. Semptom ve Bulgular 

Alt ekstremite perifer arter hastalığı (LEAD) semptomlarına göre 4 ana 

grupta değerlendirilebilir: Asemptomatik PAH, kronik semptomatik PAH, kronik 

ekstremite tehdit edici iskemi (KETİ) ve akut ekstremite iskemisi (ALI). Hastalar 

zamanla farklı semptomlar gösterebilir ve hastalık süreçleri boyunca farklı alt 

gruplara girebilirler, örneğin kronik semptomatik PAH'in KETİ veya ALI'ye 

ilerlemesi veya tedavi sonrası semptomların düzelmesi gibi. 

LEAD hastaları çoğu zaman asemptomatik seyredip en karakteristik 

semptomu intermittan kladikasyodur (İK). [50] İK, özellikle yürümeyle ortaya çıkan 

ve istirahatla geçen etkilenen kas grubunda oluşan ağrı, sızı, yorgunluk ve rahatsızlık 

hissi olarak tariflenebilir. Semptomların yeri genellikle darlık olan arterial segmentin 

en proksimali ile ilişkilidir. Kalça ve uyluk kladikasyosu genellikle aort ve iliak arter 

tıkanıklığında görülürken, baldırda görülen kladikasyo süperfisyal femoral arter ve 

popliteal arterle ilişkilidir. Benzer şekilde ayak bileği veya ayak kaldikasyosu tibial 

ve peroneal arter darlığı olan hastalarda görülür.  

Kladikasyo tarifleyen hastalarda kladikasyoyu tetikleyen yürüme mesafesi, 

hız ve eğim kaydedilmelidir. Bu veriler hastanın kapasitesini ve takibinde iyileşme 

ya da kötüleşmeyi belirlemek için niteliksel bir veri sağlamaktadır. PAH ağrının 

yanında fonksiyonel kapasitede kötüleşmeye de neden olmaktadır. PAH hastaları, 

sağlıklı bireylere göre daha yavaş yürür ve daha az yürüme dayanıklılığına 

sahiptir.[50] İntermittan kladikasyo benzeri semptomlar ateroskleroz dışı vasküler 

durumlarda da görülebilir. Eforla olan bacak ağrısı sebeplerinin ayırıcı tanısında 

nonvasküler sebepler de göz önünde bulundurulmalıdır. 

Kronik ekstremite tehdit edici bacak iskemisi (KETİ), 2 haftadan fazla süren 

istirahat ağrısı, ayak ve/veya ayak parmaklarında iyileşmeyen yara/ülser veya 

kangrenle karakterizedir.[51] PAH ile ilişkili minör ve majör ekstremite 

amputasyonlarının çoğundan sorumludur.[52] KETİ ile başvuran hastalar arasında 

yapılan çalışmalarda tahmini olarak 1 yıllık mortalite oranı %25-%35 ve 1 yıllık 

ekstremite amputasyon oranı %30'a kadar vardığı  düşünülmektedir.[53] 
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Revaskülarizasyon geçiren KETİ hastalarının yakın tarihli bir randomize 

kontrollü çalışmasında daha düşük mortalite ve amputasyon oranları 

bildirilmiştir.[54] . Kan dolaşımının ileri derece bozulması sonucu ayak ve ayak 

parmaklarında iyileşmeyen iskemik ülser ve kangren görülür. 

Akut bacak iskemisi (ALI), PAH en şiddetli formudur. Bacağın arteriyel 

perfüzyonunun aniden azalması, ekstremitenin yaşayabilirliğini tehdit eder. Önceki 

alt ekstremite revaskülarizasyonu öyküsü, atriyal fibrilasyon ve düşük ABI değerleri, 

ALI riskinin artması ile ilişkilidir.[10] Akut (2 haftadan kısa süreli) klinik 

semptomlar arasında ağrı, solukluk, nabzın kaybolması, poikilothermia (soğukluk), 

parestezi ve paraliz riski bulunur. ALI'nin nedenleri arasında emboli, nativ arter veya 

önceki revaskülarizasyon bölgesinde (greft veya stent) tromboz, travma, distal 

embolizasyon ile periferik anevrizma veya tromboz yer alır.[10] Ortaya çıkış süresi, 

altta yatan etiyolojiye bağlı olarak farklılık gösterebilir.[53] 

Tablo 4: Eforla bacak ağrısının ayırıcı tanısı [55] 

Vasküler Sebepler Nonvasküler Sebepler 

 Ateroskleroz 

 Tromboz 

 Emboli 

 Vaskülitler 

 Thrombolitis obliterans 

 Aort koarktasyonu 

 Fibromuskuler displazi 

 Radyasyon 

 Eksternal iliak arter endofibrozisi 

 Ekstravasküler kompresyon 

 Arteriyel tuzaklanma (örn. popliteal 

arter tuzaklanması, torasik çıkış 

sendromu) 

 Adventisyal kist 

 

 

 Lumbosakral radikulopati 

 Dejeneratif artirit 

 Spinal stenoz 

 Disk hernisi 

 Venöz yetmezlik 

 Miyozit 

 Glikojen depo hastalığı tip V 

(McArdle sendromu) 
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2.3.3. PAH Sınıflandırılması 

Alt ekstremite PAH tanı ve tedavisini planlama ve ciddiyetini kategorize etme 

amacıyla çeşitli sınıflama yöntemleri klinisyenlerce kullanılmaktadır. Klinik olarak 

en yaygın Fontaine ve Rutherford sınıflandırma sistemleri kullanılır. Anatomik 

olarak Trans Atlantik Toplumlar Arası Konsensüs (TASC II) sınıflaması yerine 

güncel kaynaklar Global Uzuv Anatomik Evreleme Sistemi (GLASS) sınıflamasını 

önermektedir. WIfI sınıflaması (Wound (W), Ischemia (I) and foot Infection (“fI”)) 

yara boyutu, iskeminin ciddiyeti ve ayak enfeksiyonu varlığına göre alt ekstremite 

amputasyonu riskini tahmin eder ve klinik sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

 

Tablo 5: Fontaine ve Rutherford sınıflaması [55] 

 

 

 

 

 



18 
 

Tablo 6: Aortoiliyak lezyonlar için TASC II sınıflaması [56] 
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Tablo 7: Femoropopliteal lezyonlar için TASC II sınıflaması [56] 
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Tablo 8: Femoropopliteal lezyonlarında GLASS evrelemesi [23] 
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Tablo 9: İnfrapopliteal lezyonlarda GLASS evrelemesi [23] 
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Tablo 10: WIfI sınıflaması [10] [23] 
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2.4. TANI YÖNTEMLERİ 

Periferik Arter Hastalığı (PAH) belirtisi veya semptomları olan hastalarda, 

tanıyı doğrulamanın yanında hastalığın dağılımını ve şiddetini belirlemek için bir 

takım tanısal testler yapılmalıdır. PAH olan birçok hasta asemptomatik veya fark 

edilmemiş semptomlara sahiptir. Klinisyenler atipik semptomların farkında olmalı ve 

dikkatli bir anamnez alımı ve vasküler fizik muayeneden sonra PAH düşündüren bir 

geçmiş veya muayene bulguları olan risk faktörlerine sahip hastalarda tanısal testlere 

başvurmalıdırlar. 

2.4.1. Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi (ABI) 

ABI, perifer arter hastalığının teşhisi, takibi ve tarama amacıyla kullanılan 

non-invaziv kolayca yatakbaşı yapılabilen önemli bir tanı aracıdır ve ateroskleroz 

riski ve gelecekteki kardiyovasküler olayların öngörücüsü olarak kullanılabilir. 

Dinlenme durumunda ABI'nin PAH'I teşhis etme duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla 

%69-89 ve %69-99 olarak bildirilmiştir.[57] [58]  

Bu indekste, ayak bileğinde ölçülen sistolik kan basıncı brakiyal arterde 

ölçülen sistolik kan basıncına oranlanır. Normal ABI aralığı 1.00-1.40 arasındadır. 

0.91 ile 0.99 arası sınırda kabul edilir ve ABI<0.9 anormal olarak kabul edilir. Yaşlı, 

diyabetik veya böbrek hastalığı olan hastaların arterleri ciddi kalsifiye olabilir ve 

daha az sıkışabilir, bu da yanlış yüksek ABI değerlerinin (≥ 1.4) ölçümüne yol 

açabilir. [59] [60] ABI ≤ 0.9, semptomları olmayan bireylerde bile ateroskleroz ve 

kardiyovasküler riskin ciddi bir göstergesidir ve yapılan çalışmalar kardiyovasküler 

mortalite riskinin iki ila üç kat arttığını gösterir.[61] [62] 
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Şekil 4: Ayak bileği-kol indeksi (ABI) ölçümü [63] 

 

ABI sıklıkla PAH'ın ciddiyetini ölçmek için kullanılır. 

Kladikasyo semptomları olan hastalar tipik olarak 0,5 ile 0,8 arasında bir ABI'ye 

sahiptir ve kritik ekstremite iskemisi olan hastaların ABI'si genellikle 0,5'in altında 

gözlenmektedir.[64] Düşük ABI değerleri daha kısa yürüme mesafesi ve 

daha yavaş hız ile ilişkilidir. ABI değeri 0,40'ın altında olan hastaların %40'ından azı 

6 dakikalık yürüyüşü tamamlayabilmektedir.[50] [65] Deri ülserasyonları olan 

hastalarda ayak bileği sistolik kan basıncının 55 mm Hg'nin altında olması yara 

iyileşmesinin ve zayıf olduğunu gösterir. 

 

2.4.2. Koşu Bandı Egzersiz (Treadmill) Testi 

Koşu bandı egzersiz (treadmill) testi kladikasyo semptomlarını ve yürüme 

mesafesini objektif olarak değerlendirmek için uygulanan yardımcı bir testtir. Bu 

testte belirlenen maksimum yürüme mesafesi, kladikasyo başlangıç zamanı gibi 

metrik veriler hastalığın şiddetini gösterir ve takiplerde tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde fayda sağlar. Egzersiz sonrası ABI'de en az %20'lik bir düşüş 

veya en az 30 mmHg'lik bir basınç düşüşü PAH'ı doğrular. 
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2.4.3. Radyolojik Görüntüleme 

PAH tanısında başlıca radyolojik görüntüleme yöntemleri; dupleks 

ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi anjiografi (BTA), manyetik rezonans 

anjiografi (MRA) ve dijital substraksiyon anjiografi (DSA) şeklindedir. Bu testlerle 

elde edilen ayrıntılı anatomik bilgi revaskularizasyon stratejisinde klinisyenlere 

önemli bilgiler verir. 

 

Dupleks ultrasonografi (USG) 

Dupleks Ultrasonografi (USG), arteryel darlıkların saptanmasında noninvazif 

ve ilk planda uygulanabilecek değerli bir tanı yöntemidir. Alt ekstremite arteriyel 

lezyonlarını tespit etmekte %88 (95% CI 80 - 98) duyarlılığa ve %96 (95% CI 89 - 

99) özgüllüğe sahiptir.[66] USG’nin avantajları arasında noninvaziv olması, 

radyasyon olmaması ve diğer tanısal modalitelerle nazaran daha düşük maliyet 

sayılabilir. Dezavantajları ise operatör bağımlılığı ve değişkenlik göstermesi, obezite 

ve yoğun kalsifikasyon durumlarında azalmış doğruluk oranıdır. 

 

Bilgisayarlı tomografi anjiografi (BTA) 

Bilgisayarlı tomografi anjiografi (BTA), arteriyel anatomi ve lezyonların 

belirlenmesinde kullanılan kontrast ve alınan çok kesitli görüntülerle önemli ölçüde 

bilgi verir. Gelişen teknoloji sayesinde yapılan üç boyutlu görüntülemeler 

revaskularizasyon planında ciddi fayda sağlar. Arteriyel lezyonların tespiti için genel 

duyarlılık ve özgüllük, referans standart olarak DSA ile karşılaştırıldığında %90'ın 

üzerindedir.[67] Metal klips, stent, kalp pili olan hastalarda kullanılması, MR’a 

oranla daha kısa sürede yapılması avantajları arasındayken; iyonlaştırıcı radyasyon 

ve böbrek hastaları için riskli olabilecek radyokontrast madde gerektirme 

dezavantajına sahiptir. 
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Manyetik rezonans anjiografi (MRA) 

Manyetik rezonans anjiografi (MRA), gadolinum kontrast ile birlikte alınan 

çok kesitli görüntüler, arteriyel lezyonların tespiti için DSA ile karşılaştırıldığında 

genel olarak %90'ın üzerinde duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir.[68] MRA semptomatik 

hastaların değerlendirilmesinde, revaskülarizasyon öncesinde veya katater anjiografi 

için komplikasyon riski altındaki hastalarda karar vermeye yardımcı olma konusunda 

büyük faydası vardır. Dezavantajları arasında kalsiyum yükü hakkında bilgi 

eksikliği, metal stentler içindeki lümeni değerlendirme zorluğu, BTA ile 

karşılaştırıldığında daha yüksek maliyetler ve ferromanyetik implantlar ve 

klostrofobi gibi manyetik rezonans görüntüleme (MRI) için kontrendikasyonlar yer 

alır. Günümüzde gerekli önlemler alındığında çoğu kardiyak implant cihazı MRI ile 

uyumludur.[69] 

 

Dijital substraksiyon anjiografi (DSA) 

Dijital substraksiyon anjiografi (DSA), eskiden altın standart olarak kabul 

edilirdi fakat günümüzde BTA ve MRA ile yüksek doğruluk oranları elde 

edildiğinden bu yöntemler öncelikli kullanır. İnvazif bir işlem olduğu için 

komplikasyon riski nedeniyle rutin olarak değil, noninvazif yöntemlerin yetersiz 

kaldığı veya revaskularizasyon planlanan hastalarda önerilmektedir.[70] 

 

Tablo 11: 2024 ESVS kılavuzu DSA endikasyonu önerisi [70] 
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2.5. TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

Alt ekstremite periferik arter hastalığının tedavileri arasında başlangıçta 

yaşam tarzı değişikliği (sigaranın bırakılması, diyet, egzersiz), risk faktörlerinin 

tedavisi (hiperlipidemi tedavisi, diyabet regülasyonu, antihipertansif tedavi), optimal 

medikal tedavi (antitrombosit, vasodilatör ...) hastalığın seyrine göre perkütan 

ve/veya cerrahi revaskülarizasyon yöntemleri bulunmaktadır.  

Kronik ekstremite tehdit eden iskemi (KETİ) durumunda uygun analjezi, yara 

bakımı, enfeksiyon tedavisi, farmakoterapi, perkütan veya cerrahi revaskülarizasyon, 

hiperbarik oksijen tedavisi, spinal kord stimülasyonu, hücre tedavisi ve intermittan 

pnömotik kompresyon gibi destekleyici tedaviler veya ekstremitenin 

kurtarılamayacağı ileri safhalarda ampütasyon önerilir.  

Her hasta klinik durum ve şikayetlerine göre değerlendirilmeli ve en uygun 

tedavi stratejisi belirlenmelidir. Alt ekstremite arter hastalarının en iyi tedaviyi 

almaları, tedaviye uyum ve takiplerde kardiyovasküler komplikasyonların 

önlenmesinde büyük öneme sahiptir. 

Tablo 12: Aralıklı Kladikasyo tedavi önerileri [23] 
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  Tablo 13: KETİ hastası yönetim önerileri [23] 

 

 

 

 Şekil 5: KETI hastasına yaklaşım [23] 
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2.5.1. Yaşam Tarzı Değişikliği ve Risk Faktörlerinin Tedavisi 

Alt ekstremite arter hastalığının (LEAD) tedavisinde yaşam tarzı değişikliği 

ve ateroskleroz risk faktörlerinin tedavisi optimal medikal tedavi ve 

revasküarizasyon kadar önemlidir. Hastalığın başlangıç evrelerinde asemptomatik ya 

da kladikasyo tarifleyen hastalarda çoğu zaman tedaviye yanıt alınmakta ve 

hastaların yaşam kalitesiyle fonksiyonel kapasitesi artmaktadır, aynı zamanda diğer 

kardiyovasküler hastalıkların önlenmesinde etkili olmaktadır. Devam eden hastalık 

süreciyle takiplerde hastaların yaşam tarzı değişikliğini sürdürmelerinin kontrolü ve 

tedavinin optimizasyonu yapılmalıdır, gerekli hallerde hastanın semptomlarına göre 

tedavilerin düzenlenmesi gerekmektedir. 

 

Sigaranın bırakılması 

Alt ekstremite arter hastalığı ile başvuran hastalarda ilk olarak yapılması 

gereken en önemli ateroskleroz risk faktörü olan sigaranın bırakılmasıdır. Sigara 

kullanımı PAH riskini 2-4 kat artırmaktadır. [15] Sigaranın bırakılması LEAD dahil 

her türlü kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadır.  

Sigara içimine devam edilmesi tedaviye uyumu olumsuz etkilemekte olup 

perkütan veyahut cerrahi revaskülarizasyon sonrası komplikasyonları da 

artırmaktadır. ABD’de yapılan 4706 hastanın incelendiği ACS NSQIP çalışmasında 

cerrahi ve perkütan alt ekstremite revaskülarizasyonu yapılan aktif sigara içmeye 

devam eden hastalarda postop komplikasyonların arttığı özellikle cerrahi grubunda 

yara yeri iyileşmesinin bozulduğu ve enfeksiyona yatkınlığın arttığı görülmüştür.[71]  

1950-2004 yılları arasında yapılan 29 çalışmayı inceleyen bir meta-analizde 

sigara içilmesine devam edilmesinin alt ekstremite açık cerrahi bypass sonrası greft 

tıkanıklığını 3,09 kat artırdığı gözlenmiştir.[72] Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

direksiyonel ateroktomi yapılan hastalarda işlem sonrası sigara içimine devam 

edilmesi tekrar kladikasyo oluşması için anlamlı tek faktör olarak bulunmuştur.[73] 
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Egzersiz Tedavisi 

 Semptomatik LEAD hastalarında egzersiz tedavisi invazif tedavilerden önce 

düşünülmesi gereken tedavilerden biridir. Egzersizin sağladığı yarar mekanizması; 

kollateral oluşumu, endotel bağımlı vasodilatasyon, kas yapısı ve metabolizmasının 

verimliliğinin iyileştirilmesi olarak özetlenebilir. Hastaya özel yapılandırılmış 

egzersiz programları kladikasyo semptomlarının azalması ve yürüme kapasitesinin 

artılmasını sağlar. 1835 hastanın bulunduğu bir meta-analizde kladikasyo tarifleyen 

hastalarda egzersizin ağrısız yürüme mesafesini anlamlı artırdığı bulunmuştur. [74]  

CLEVER çalışmasında iliak arter stenozu olan hastalarda programlı egzersiz 

tedavisinin tek başına stent  revaskülarizasyon ve medikal tedaviye oranla yürüme 

mesafesini daha çok artırdığı görülmüştür.[75] ERASE çalışmasında femoropopliteal 

arter hastalığı olanlarda endovasküler revaskülarizasyon ve egzersiz kombinasyonun 

tek başına egzersizden daha başarılı olduğu görülmüştür.[76] 

 

Diyet 

PAH patogenezinde ateroskleroz etkili olduğundan sağlıklı bir diyetin faydası 

önem kazanmaktadır. PREDIMED-Plus çalışmasında Akdeniz tarzı diyetin PAH 

hastalarında yaşam kalitesini ve prognozu iyileştirdiği görülmüştür. [77] Sağlıklı bir 

beslenme programı kardiyovasküler olayları önlemede faydalı olacaktır. 

 

Hiperlipidemi Tedavisi 

Giderek artan kanıtlar dislipideminin özellikle LDL yüksekliğinin PAH 

patogenezinde önemli rol oynadığını göstermektedir. Bu amaçla statinler, ezetimibe 

ve proprotein konvertaz subtilisin/kexin tip 9 (PCSK9) inhibitörleri ile çalışmalar 

yürütülmektedir. Tedavide hedef, LDL kolesterolün 70 mg/dL’nin altı veya 

başlangıçta LDL seviyesi 70-135 mg/dL arasındaysa en az %50 düşürmektir.[24] 

Düşük LDL düzeylerinin stenozun ilerlemesini azalttığı saptanmış olup gerektiğinde 

kombinasyon tedavileri önerilmektedir.  
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Lipid düşürücü ajanlar perifer arter hastalarında ekstremite sonuçlarını 

iyileştirmede fayda sağlamaktadır. 2017 ESC (European Society of Cardiology) 

kılavuzu asemptomatik PAH hastalarının yüksek kardiyovasküler olay riski taşıdığını 

ve bu hastaların özellikle hiperlipidemi gibi risk faktörlerinin sıkı kontrolünden fayda 

göreceğini belirtmiştir. TREADMILL çalışmasında atorvastinin plasebo grubuna 

göre ağrısız yürüme mesafesini anlamlı artırdığı gözlenmiştir.[78] FOURIER 

çalışmasında PAH olup serebrovasküler ve koroner hastalığı olmayan bireylerde 

evolocumab tedavisinin önemli ekstremite olaylarını %50 azalttığı görülmüştür. [79] 

 

Diyabet Tedavisi 

Diyabet perifer arter hastalığı riskini ve komplikasyonlarını önemli ölçüde 

artıran bir risk faktörüdür.  Diyabet hastalığı bulunan PAH hastalarında uzun süreli 

prognozu düzeltmek için glisemik kontrolün önemi aşikardır. Hedefe yönelik uygun 

kan şekeri regülasyonunun majör kardiak yan etkileri azalttığı gözlenmiştir.  

PAH hastalarında diyabete bağlı mikrovasküler hastalığı kontrol altında 

tutmak oluşabilecek yara enfeksiyonlarının ve amputasyonun azaltılmasında fayda 

sağlamaktadır. Yapılan bir çalışmada diyabetin alt ekstremite arter hastalığında 

ampütasyon riskini beş kat artırdığı gösterilmiştir. [15] Kılavuz önerisi olarak PAH 

hastalarında mikrovasküler komplikasyonları önlemek için HbA1c seviyesinin %7 

altında olması önerilmekte ve her hastada hedefe yönelik kişiye özel tedavi 

uygulanmalıdır. [80] 

Günümüzde kullanılan yeni jenerasyon oral antidiyabetik ilaçların perifer 

arter hastalıklarına etkileri hakkında birçok çalışma yapılmıştır. LEADER 

çalışmasında diyabet ve vasküler hastalığı olanlarda Glukagon benzeri peptid-1 

(GLP-1) agonisti liraglutid ile amputasyonlarda azalma gözlenmiştir.[81] EMPA-

REG çalışmasında sodyum-glukoz kotransporter 2 (SGLT2) inhibitörü 

empagliflozinin PAH olan 600’den fazla tip 2 diyabet hastasında tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi %32 azalttığı gözlenmiştir. [82] SGLT2 inhibitörleri özellikle kalp 

yetmezliği olan tip 2 DM ve PAH hastaları i.in önemli faydaları gösterilmiştir. 
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Antihipertansif Tedavi 

Hipertansiyon PAH sıklığını artıran ateroskleroz gelişimini etkileyen önemli 

bir faktördür. Kan basıncı kontrolü hastalarda mortalite ve morbiditeyi azalttığı 

gösterilmiştir. Güncel kılavuz önerisi olarak alt ekstremite periferik arter hastalığı 

olan hastalarda, majör kardiyovasküler olay riskini azaltmak için kan basıncının 70 

yaş altında 120-129/80 mmHg'ye, 70 yaş ve üzerinde ise 130-139/80 mmHg'ye 

düşürülmesi önerilmektedir fakat hipotansiyondan kaçınılmalıdır. [10] 

 PAH olanlar da dahil olmak üzere aterosklerozlu hastalarda anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE) ve anjiyotensin reseptör blokerlerinin (ARB) 

kullanımı önerilmektedir. Literatür bilgileri tartışmalı olmakla beraber periferik 

vasodilatör etkileri nedenli kalsiyum kanal blokerleri ve betabloker ilaçlar da 

hastaların klinik durumlarına göre tercih edilebilir. [83] [84]HOPE çalışmasında, 

ACE inhibitörü ramipril, PAH hastalarının %44'ünde vasküler ölüm, miyokard 

enfarktüsü veya inme riskini %22 azaltmıştır. 

 

2.5.2. Medikal Tedavi 

Periferik arter hastalığının tıbbi tedavisi semptomların ciddiyetine, 

hastalığın ilerlemesine, hastanın fonksiyonel kapasitesine ve ek komorbidite 

durumuna göre değişiklik gösterebilir. Kullanılan ilaçlar genellikle şikayetleri 

azaltmayı, hastalığın progresyonunu yavaşlatmayı ve komplikasyonları azaltmayı 

hedefler. Medikal tedaviler arasında risk faktör modifikasyon ilaçlarının yanında 

antiagregan, antikoagülan ve vasodilatör ilaçlar gibi ajanlar bulunur. 

Antiagregan ve antikoagülan ilaçlar PAH hastalarında ateroskleroz ve 

trombüs oluşumu yönetiminde ve revaskularizasyon sonrası açıklığın korunmasında 

önem arz eder. Aspirin özellikle semptomatik PAH hastalarında kılavuzlarca 

önerilmektedir.[24] Klopidogrelin aspirinle birlikte veya tek başına PAH hastalarında 

koruyuculuğu yapılan çalışmalarda gösterilmiş olup diğer yeni çıkan antiagreganların 

örneğin tikagrelorun klopidogrele üstünlüğü gösterilememiştir. [85] [86]  



33 
 

Kronik semptomatik alt ekstremite arter hastalığında hastalığın klinik 

durumuna göre tekli veya ikili antiagregan tedavinin prognozu iyileştirdiği ve 

komplikasyonları azalttığı aşikardır.  Antikoagulan ilaçların antiagregan ilaçlarla 

kombinasyonu yapılan çalışmalarda olumlu sonuçlar vermiştir. VOYAGER 

çalışmasında aspirine düşük doz rivaroksaban (2.5 mg) eklenmesi yeni 

revaskularizasyon ihtiyacı ,akut bacak iskemisi, ampütasyon ve kardiyovasküler 

mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir.[87]Alt ekstremite arter hastalığı endovaskuler 

revaskularizasyon sonrası dört hafta boyunca aspirin (75-100 mg/gün) ve klopidogrel 

(75 mg/gün) olarak ikili antiagregan kullanımı sonrasında tekli antiagregana 

geçilmesi önerilmektedir.[88] Periferik bypass cerrahisi yapılacak hastalarda ise ön 

planda aspirin monoterapisi önerilmektedir.[23] Revaskülarizasyon sonrası hangi 

kombinasyon tedavisinin kullanılacağı kanama riski ve ekstremitenin klinik 

durumuna göre belirlenmelidir. 

Silostazol, vasodilatör etkili olup intermittan kladikasyo tedavisinde 

kullanılan önemli bir ajandır. 2024 Amerikan kılavuzunda semptomatik tedavide ve 

yürüme mesafesinin artırılmasında IA düzeyinde önerilmiştir.[10] Silostazol  

femoropopliteal revaskularizasyon sonrası açıklığın korunmasında fayda sağlamadığı 

gösterilmiştir. [89] Kalp yetmezliği hastalarında silostazol kullanılmamalıdır.[10] 
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Tablo 14: PAH antiagregan tedavi önerileri [23] 
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2.5.3. Perkütan Endovasküler Tedavi 

Alt ekstremite kritik iskemisi olan hastalarda medikal tedaviye rağmen devam 

eden ciddi kladikasyo veya doku kaybı varsa revaskularizasyon planlanmalıdır. Her 

hasta için uygun revaskularizasyon stratejisi deneyimli bir merkezde perifer arter 

hastalığı ile ilgilenen bir ekiple belirlenmelidir. Operasyon öncesi hastanın anatomik 

yapısı ve yapılacak işleme uygunluğu göz önünde bulundurulmalıdır. 

Perkütan girişimler arasında stent veya balon perkütan transluminal anjoplasti 

(PTA), aterektomi ve litotiropsi gibi işlemler bulunur. Endovaskuler işlemlerin açık 

cerrahi bypassa göre dezavantajı daha düşük uzun vadeli açıklık oranıdır, fakat açık 

cerrahiye oranla daha düşük komplikasyon oranları perkütan endovasküler 

girişimleri ön plana çıkarmaktadır. İşlemin başarısı lezyonun yapısı, kalsifikasyon 

durumu ve distal akım gibi etkenlere bağlı değişir. Endovasküler cihaz 

teknolojisindeki hızlı gelişmeler kompleks lezyonlarda kullanım alanını ve başarıyı 

artırmaktadır. 

Süperfisyal femoral arter (SFA) obstrüktif lezyonları alt ekstremitede ana 

femoral ve popliteal arterden daha sık görülmektedir. Son zamanlarda uygulanan ilaç 

kaplı balon ve ilaç kaplı stent işlemlerini içeren perkütan transluminal anjıoplasti 

(PTA) birçok hastada başarılı sonuçlar göstermektedir. Yapılan bir çalışmada ilaç 

kaplı balonların daha yüksek açıklık oranlarını göstermiştir.[90] Uzun segment SFA 

lezyonlarında ilaç kaplı stentlerin de yeniden girişim ihtiyacını önemli ölçüde 

azalttığı bir meta-analizde gösterilmiştir.[91] Kompleks femoropopliteal lezyonları 

inceleyen bir meta-analizde takiplerde ilaç kaplı stentlerin yüksek açıklık oranı 

olduğunu göstermektedir.[92] Endovasküler tekniklerin gelişmesiyle daha fazla 

endikasyon ve başarı oranı olacaktır. 
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Şekil 6: Uzun segment total oklüde SFA lezyonunun perkütan stent 

revaskülarizasyonu [55] 
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2.5.4. Cerrahi Tedavi 

Alt ekstremite perifer arter hastalığında cerrahi revaskularizasyon perkütan 

işlemlerin yetersiz ya da mümkün olmadığı durumlarda, kladikasyo semptomlarını 

azaltmak kronik ciddi iskemide ekstremiteyi kurtarmak amacıyla endikedir. Açık 

cerrahi planlanacak hastalarda komplikasyon risklerinden dolayı hastaların ek 

komorbiditeleri ve genel durumu iyi yapılmalı ve cerrahi zamanı uygun zamanda 

planlanmalıdır. 

Femoropopliteal cerrahi teknikleri arasında bypass, endarterektomi ve hibrit 

prosedürler yer almaktadır. Bypass esnasında otolog safen ven veya sentetik 

politetrafloroetilen (PTFE) protez greft kullanılabilir. Femoropopliteal cerrahi 

planlanan hastalarda açıklık oranlarının daha iyi olması nedenli öncelikle otolog 

safen ven tercih edilmelidir.[56] Yapılan bir çalışmaya göre kladikasyo hastalarında 

femoral-popliteal bypassın 5 yıllık birincil açıklık oranları yaklaşık %80'dir ve otolog 

ven greftleri için PTFE greftlerin oranlarıyla karşılaştırıldığında, %75 ve  %65, 

sırasıyla kritik iskemi hastalarında ise  %45 ve %33'tür.[93] Femoropopliteal lezyonu 

olanlarda revaskularizasyonda lezyon uzunluğu önemlidir; kısa lezyonlarda 

endovaskuler yöntemler ilk tercihken, uzun (25 cm üzeri) lezyonlarda safen ven ile 

bypass daha iyi açıklık oranına sahiptir. [24] 

 

 

Şekil 7: Femoropopliteal bypass greft cerrahisi 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA POPÜLASYONU VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma uzun segment kronik total oklüde uzun SFA lezyonlarında 

endovasküler ve cerrahi revaskülarizasyon tedavi seçeneklerinin erken dönem klinik 

sonuçlarını karşılaştırmak için tasarlanan retrospektif bir çalışmadır. Çalışmamıza; 

T.C. Sağlık Bakanlığı İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi Mehmet Akif Ersoy 

Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 2018-2023 

yılları arasında kronik total oklüde uzun segment SFA lezyonu olan ve endovasküler 

ya da cerrahi tedavi uygulanmış hastalar dahil edildi.  

Dahil edilme kriterleri; kronik total oklüde uzun segment SFA lezyonu 

(GLASS derece III ve IV) (>20 cm) olup, açık cerrahi bypass (ACB) ya da stentli 

veya stentsiz Perkütan Translüminal Anjiyoplasti (PTA/S) yapılan 18 yaşın 

üzerindeki hastalar olarak belirlendi. Çalışmadan dışlama kriterleri olarak antiplatelet 

tedaviye toleranssızlık veya alerji, akut iskemi, ekstremiteyi kurtaramaz hale getiren 

ciddi diyabetik yara yeri enfeksiyonu, daha önce aynı uzuva müdahale hikayesi 

bulunması, diz altı bütün damarların total oklüde olması ve hastaların demografik 

verilerine ulaşılamaması olarak belirlendi. Yapılan analizler sonucu 200 hasta 

çalışmamıza dahil edildi. Gruplar Açık Cerrahi Bypass ve Perkütan Translüminal 

Anjiyoplasti olan hastalar olmak üzere eşit iki gruba ayrıldı. 

Hastanemizin ameliyathane ve anjiyografi laboratuvarında açık cerrahi 

bypass ve Perkütan Translüminal Anjiyoplasti yapılan hastalar, Panates HBYS 

sistemi üzerinden tarandı. İşlem öncesi hastaların ABİ’sine bakılarak sistemdeki 

doppler usg kayıtları incelendi, BT anjiografi ve konvansiyonel anjiografi görüntüleri 

gözden geçirildi. Endovasküler girişim ve cerrahi işlem sonrası tekrardan hastaların 

mevcut doppler usg, BT anjiografi ve konvansiyonel anjiografi görüntüleri incelendi. 

Tüm hastaların yatış epikrizleri gözden geçirildi.  
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Tüm hastaların klinik ve demografik verilerinin çıkarılması için Panates 

HBYS sistemi üzerinden hastaların servis ve poliklinik kayıtları elde edildi. Erken 

dönem (6 ay) takibe ait bilgiler poliklinik ve hastane yatış kayıtlarından veya 

telefonla aranarak hasta ya da hasta yakınlarından elde edildi. Hastaların hastanemiz 

dışı mortalite durumu için T.C kimlik numarası ile Ölüm Bildirim Sistemi (ÖBS) 

sistemi kullanılarak yapıldı. Çalışmanın etik ilkelere uygunluğu T.C. Sağlık 

Bakanlığı İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi Mehmet Akif Ersoy Göğüs Kalp ve 

Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından alındı ve etik 

onam verildi (Tarih: 05.12.2023, Karar No: 2023.09-85). 

  3.1.1. Açık Cerrahi Bypass 

Açık cerrahi yöntemde; hastane yatışı esnasında hastanın fizik muayenesi 

yapılır gerekli tıbbi testler istenir ve genel anestezi için rutin hazırlıklar 

yapılmaktadır. Göğüs hastalıkları, kardiyoloji ve lüzum halinde gerekli diğer 

branşların preoperatif konsültasyonları yapıldıktan sonra anestezi uzmanının en son 

değerlendirmesinin ardından operasyona engel bir durum yoksa ameliyathaneye 

alınmaktadır.  

Ameliyathanede genel anestezi ardından uygun boyanma ve örtünme sonrası 

ilgili ekstremitede kasıktan uzunlamasına kesi ile operasyona başlanır. Ana femoral 

arter, derin femoral arter, süperfisyal femoral arterler izole edilerek dönülür. 

Popliteal arter eksplorasyonu için uyluk distali, medialden longitudinal kesiyle 

popliteal arter bulunarak dönülür.  

Heparinizasyon sonrası (5000-10000 iü) ana femoral arter ve süperfisyal 

femoral artere kros klemp yerleştirilir. Longitudinal insizyon ile arteriyotomi yapılır. 

Politetrafloroetilen (PTFE) greftin proksimal kısmının ucu ana femoral arter 

arteriyotomi uzunluğuna yakın genişlikte açılır (lezyonun konumuna göre süperfisyal 

femoral arter de olabilir.) Uç-yan anastomoz 6/0 prolen sütür ile yapılır ve greftin 

kross klemplenmesinden sonra anastomoz kalitesi değerlendirilmesi ve kanama 

kontrolü için ana femoral arter ve süperfisyal femoral arterdeki kros klempler 

kaldırılır.  
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Daha sonra distal anastomoz için cilt altından tünel oluşturularak greft distali 

popliteal arter konumuna göre ayarlanarak greft uzunluğu saptanır. Distal anastomoz 

proksimal anastomoza benzer şekilde tamamlanır. Kanama kontrolü sonrası 

proksimal ve distal anastomoz bölgelerine hemovak drenler yerleştirilir. Cilt ve cilt 

altı dokular uygun şekilde dikilip pansuman sonrası hasta cerrahi yoğun bakım 

ünitesine alınır.  

 

3.1.2. Perkütan Translüminal Anjiyoplasti 

Hastanemizdeki perkütan tüm işlemler deneyimli operatörler tarafından preop 

hazırlıklarının ardından katater laboratuvarlarında rutin olarak floroskopi altında 

gerçekleştirilmiştir. Girişim öncesi işlem yerinin batikon ile temizlenmesi sonrası 

hastanın üzeri uygun şekilde kapatılıp lokal anestezi işlem bölgesine uygulandı. 

İşlem öncesinde veya sırasında tüm hastalara çiğnenebilir 300 mg aspirin ve yükleme 

dozunda ADP reseptör bloker verildi. Tüm hastalarda düşük ozmolariteye sahip 

noniyonik bir kontrast ajan kullanıldı. Yapılan işlemlerde uygulanacak tedavi (tel 

seçimi, balon tipi, antegrad ya da retrograd girişim kararı vb) operatörler tarafından 

belirlendi.  

6 ya da 7 fr sheat ile artere girildikten sonra digital substraksiyon anjiyografi 

(DSA) eşliğinde görüntüler alınmaktadır. Hidrofilik tel (0,018 ya da 0,035 tel) sheat 

içerisinden damar lümeni boyunca lezyon bölgesine ilerletilmektedir. Kontralateral 

işlem yapılacak ise İMA veya sağ diagnostik katater kullanılıp Destination (7Fx65 

cm-Terumo) katater karşı taraf eksternal iliak arter distaline kadar ilerletilip kiloya 

göre unfraksiyone heparin uygulanarak işleme bu katater üzerinden devam 

edilmektedir. Tel, over the wire (OTW) periferik balon desteğiyle proksimal CTO 

bölgesinde knuckle prensibiyle ilerletildi. Distal CTO lezyonunu geçişi opak ile 

floroskopik olarak doğrulandı. Distalde gerçek lümene düşülemeyince retrograd 

yaklaşıma geçildi. Retrograd olarak proksimal anterior tibial arterden, popliteal arter 

ve distal süperfisyal femoral arterden floroskopik olarak ponksiyon yapıldı ve 

guidewire üzerinden 6 fr sheath yerleştirildi.  
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Distal sheath üzerinden periferik OTW balon desteği ile 0.035 tel kullanılarak 

proksimal gerçek lümene düşme planlandı, düşülemeyen vakalarda reverse kontrollü 

antegrad ve retrograd trackıng (CART) ve CART sonrası gerçek lümene düşme 

planlandı. Retrograd yaklaşımda ya destination sheath içine girilerek ya da snare ile 

tel externe edilerek antegrad yoldan balonlama uygulandı. Balonlama en az 3 dakika 

olmak üzere nominal basınçta tüm lezyonu kapsayacak şekilde uygulandı. İnternal 

kompresyondan yararlanılarak balonlama sırasında distal sheath geriye alındı ve 

external kompresyon uygulandı. Görsel olarak anjiyografik görüntüde distal yatak 

kanama, emboli, diseksiyon açısından değerlendirildi. 

 İşlem sonrası tüm hastalar koroner bakım ünitesine alındı. Tüm hastalara 

yaşam boyu aspirin kullanımına devam etmeleri önerildi. Tüm hastalara PKG'den 

sonra 12 ay süreyle ikili antitrombosit tedaviye devam etmeleri önerilmiştir.  

Hastalar işlem sonrası 1. ve 6. Ayda değerlendirildi. Doppler USG de süpheli 

hastalar BT-anjiyografiyle ve gerekirse konvansiyonel anjiyografi ile değerlendirildi. 

Semptomatik %50 üzeri darlıklar restenoz olarak kabul edildi. 

3.2. İNCELENEN PARAMETRELER 

Demografik olarak yaş ,cinsiyet, KAH risk faktörleri olan diyabetes mellitus 

(DM), hipertansiyon (HT), sigara kullanımı , hiperlipidemi, özgeçmiş öyküsü, 

geçirilmiş koroner arter hastalığı (KAH), serebrovasküler olay (SVO), kronik böbrek 

yetmezliği (KBY) ve periferik arter hastalığı (PAH), kullanılan ilaçlar, 

ekokardiyografide sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) değeri ve EKG ritmi, 

yatış laboratuvar biyokimya ve hemogram değeri, perifer anjiyografide lezyon yeri, 

diz altı açık damar sayısı, kalsifikasyon derecesi , lezyon uzunluğu, balon 

uzunlukları/çapları, işlem öncesi ve sonrası ABİ, yürüme mesafesi, Rutherford 

sınıflaması; floroskopi süresi, kontrast miktarı, hastane  yatış süresi, vasküler erişim 

şekli, kılavuz kateter , cerrahi greft türü,  işlem esnasında gelişen komplikasyonlar 

(akut bacak iskemisi, diseksiyon, rüptür, distal emboli) , işlem sonrası yeniden 

müdahale ,tüm nedenlere bağlı ölüm, enfeksiyon, miyokard infarktüsü (MI), inme, 

restenoz ve amputasyon gibi veriler  tarandı. 
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3.3. SONLANIM NOKTALARI  

Çalışmanın birincil son noktası; tedavi edilen uzuvda açıklık (patensi), 

restenoza bağlı yeniden müdahale ve majör ampütasyon (diz üstü ve altı) idi. İkincil 

sonuçlar, endovasküler ve cerrahi gruplar arasındaki tüm hastane 

komplikasyonlarıydı. 

3.4. İSTATİSTİK 

Çalışmanın istatistiksel analizi, SPSS Version 24.0 programı (SPSS Inc., 

Chicago, Illinois, ABD) ile yapıldı. Değişkenlerin normal dağılım gösterip 

göstermedikleri; görsel (histogramlar, olasılık eğrileri) ve analitik metodlar 

(Kolmogorov-Simirnov’s ve Shapiro-Wilk) kullanılarak değerlendirildi; normal 

dağılım gösteren nümerik değişkenler ortalama ± standart sapma (SS), normal 

dağılım göstermeyen nümerik değişkenler medyan (çeyrekler arası aralık) olarak, 

kategorik değişkenler ise yüzde (%) olarak ifade edildi. MACE varlığını en iyi tespit 

eden log CSS kestirim değerinin tespiti için ROC (Receiver Operating 

Characteristic) eğrisi ve Youden indeksi [max (Duyarlılık + Seçicilik -1)] kullanılmış 

olup ROC eğrisinin altında kalan alan 0,5 üzerinde anlamlı kabul edilmiştir.  

Gruplar arası nümerik değişkenlerin istatistiksel analizi Student t testi veya 

Mann Whitney U testi ile kategorik değişkenlerin analizi Ki Kare veya Fisher exact 

testi ile yapıldı. 6 aylık olaysız sağkalım eğrileri Kaplan–Meier yöntemi kullanılarak 

oluşturulmuş ve gruplar arasında hayatta kalma eğrilerindeki farklılıklar log-rank 

testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Bir hastanın hayatta kalma süresi ameliyat 

sırasında başlamış ve ölüm / MACE (olay) veya 6 aylık takip sonrasında sona 

ermiştir. Takip süresinde klinik son noktalar için tehlike oranlarını (HR'ler) ve %95 

güven aralıklarını (%95 CI) hesaplamak için tek değişkenli ve çok değişkenli bir Cox 

orantısal risk modeli kullanıldı. Tek değişkenli analizlerde p <0,1 olan değişkenler 

çok değişkenli analize dahil edildi. Tüm istatistiksel testler iki yönlüdür ve 0.05'lik 

bir P değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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3.5. LİMİTASYONLAR 

Bu çalışma retrospektif tek bir merkez deneyimi ile tasarlanmış olup geniş 

randomize klinik çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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4. BULGULAR 

4.1 ÇALIŞMA POPÜLASYONU VE ÖZELLİKLERİ 

Çalışma popülasyonu 200 hastadan (ortalama yaş: 62,4 ± 8,8 yıl) ve %89'si 

(178/200) erkekten oluşuyordu. Çalışma popülasyonunun temel demografik, klinik 

ve laboratuvar özellikleri Tablo 15'de sunulmaktadır.   

Hastalar, stentli veya stentsiz perkütan transluminal anjiyoplasti (PTA/S) ve 

açık cerrahi bypass (ACB) uygulanan hastalar olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

Hastaların demografik özelliklerine bakıldığında yaş, diyabet, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, koroner arter hastalığı, ejeksiyon fraksiyonu, atrial fibrilasyon varlığı 

her iki grup arasında anlamlı farklılık göstermedi.  İşlem öncesi yürüme mesafesi, 

işlem öncesi ayak bileği-kol indeksi benzer özellikteydi fakat Rutherford sınıflaması 

sınıf 5-6 da anlamlı fark saptandı. (p=0,029) İşlem öncesi glukoz ve kreatinin 

değerleri arasında anlamlı farklılık yok iken hemoglobin değeri açık cerrahi bypass 

uygulanan hastalarda anlamlı olarak daha düşük gözlendi (sırasıyla 13.8 ± 1.7’ye 

karşı 12.8 ± 2.4, p <0,001). 
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Tablo 15: Temel Demografik Klinik ve Laboratuvar Özellikler 

 

Değişken 

PTA/S grup 
(n=100) 

ACB grup (n=100) P değeri 

Demografik özellikler    

    Yaş, yıl 62.7 ± 9.6 62 ± 8 0.582 

    Erkek 89 (89) 89 (89) 1 

Risk faktörleri    

    Aktif sigara içiciliği (%)  75 (75) 78 (78) 0.617 

    Diabetes mellitus, n (%)  65 (65) 64 (64) 0.883 

    Hipertension, n (%)  65 (65) 67 (67) 0.881 

    Hiperlipidemi, n (%)  53 (53) 57 (57) 0.570 

    KOAH, n (%) 16 (16) 13 (13) 0.547 

    Koroner arter hastalığı 60 (60) 61 (61) 0.885 

    Böbrek yetmezliği, n (%)  15 (15) 25(25) 0.077 

    Perifer arter hastalığı, n (%) 34 (34) 43 (43) 0.191 

    Atrial fibrilasyon, n (%) 9 (9) 11 (11)  

Rutherford sınıflaması, n (%)   0.029 

    Evre 1 0 (0) 0 (0)  

    Evre 2 0 (0) 0 (0)  

    Evre 3 18 (18) 8 (8)  

    Evre 4 69 (69) 67 (67)  

    Evre 5 12 (12) 19 (19)  

    Evre 6 1 (1) 6 (6)  

 Ayak bileği-kol indeksi (ABİ) 0.48 ± 0.24 0.49 ± 0.18 0.633 

İşlem öncesi yürüme mesafesi, metre 75 (30-100) 67.5 (50-100) 0.871 

LVEF (%) 55.8 ± 8.7 56.5 ± 7.8 0.577 

Kreatinin, mg/dl 0.95 ± 0.21 0.96 ± 0.33 0.895 

Glukoz, mg/dl 168.2 ± 82.5 152 ± 66.9 0.128 

Hemoglobin, g/dl 13.8 ± 1.7 12.8 ± 2.4 0.001 
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4.1.1 Prosedürel Parametreler 

Çalışma grubundaki katılımcıların anjiyografik ve prosedürel özellikleri 

Tablo 16'da gösterilmiştir. Lezyon uzunluğu açık cerrahi bypass uygulanan 

hastalarda anlamlı olarak daha uzun gözlenirken her iki grup da 20 mm üzerindeki 

lezyonları içermekteydi (sırasıyla 26.2 ± 5’e karşı 28.9 ± 4.7, p <0,001). 

Kalsifikasyon her iki grupta benzerdi. (p=0,371) Açık cerrahi bypass uygulanan 

hastalarda 37 (%37) hastada sentetik greft, 63 (%63) hastada safen greft kullanıldı.  

Perkütan transluminal anjiyoplasti grubunda maksimum balon çapı ortalama 5.2 ± 

0.7 mm, maksimum balon uzunluğu ortalama 151.7 ± 43.1 saptandı, 2 (%2) hastada 

ilaç kaplı balon kullanıldı ve kullanılan opak miktarı 184.5 ± 89.5 cc idi. 22 (%22) 

hastada prosedürel komplikasyon görülürken bunların 15 (%15) inde diseksiyon, 7 

(%7) sinde distal embolizasyon saptandı.  
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Tablo 16: Prosedürel Özellikler  

 PTA/S grup 
(n=100) 

ACB grup (n=100) p değeri 

Lezyon uzunluğu, cm 26.2 ± 5 28.9 ± 4.7 <0.001 

Kalsifikasyon   0.371 

    Yok 6 (6) 11 (11)  

    Hafif 58 (58) 47 (47)  

    Orta 24 (24) 29 (29)  

    Ciddi 12 (12) 13 (13)  

İşlem yeri, n (%)   0.632 

     Sağ 43 (43) 43 (43)  

      Sol 37 (37) 32 (32)  

      İki taraf 20 (20) 25 (25)  

Cerrahi greft türü    

     Sentetik - 37 (37)  

     Safen - 63 (63)  

Maksimum balon çapı (mm), n (%) 5.2 ± 0.7 - - 

Maksimum balon uzunluğu (mm), n (%) 151.7 ± 43.1 - - 

Balon tipi    

     Standard  98 (98) - - 

     İlaç salınımlı 2 (2) - - 

Balon uzunluğu (mm) 142.8 ± 45.7 - - 

Opak miktarı (cc) 184.5 ± 89.5 - - 

İşlemde komplikasyon    

    Yok, n (%) 78 (78) - - 

    Var, n (%) 22 (22) - - 

       Diseksiyon, n (%) 15 (15) - - 

      Rüptür, n (%) 0 (0) - - 

      Distal embolizasyon, n (%) 7 (7) - - 

      Rezidüel stenoz n (%) 0 (0) - - 
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4.2 KLİNİK SONUÇLAR 

Tablo 17, gruplar arasında takip parametrelerini, birincil sonlanım noktalar, 

ikincil sonlanım noktalar, tüm nedenlere bağlı ölüm oranlarını göstermektedir.  

Çalışmamızda takip süresi 6 aydı. Klopidogrel kullanımı beklenildiği üzere 

perkütan transluminal anjiyoplasti uygulanan hastalarda anlamlı olarak daha fazlaydı. 

(p<0.001) Hastane içi takip birlikte değerlendirildiğinde hastanede kalış süresi 

perkütan transluminal anjiyoplasti grubunda anlamlı olarak daha kısaydı. (p<0.001) 

İlk ay  restenoz açık cerrahi bypass grubunda anlamlı olarak daha fazla izlenirken 

(p=0.002) , 6. aydaki restenoz bakımından iki grup arasında anlamlı fark 

izlenmemiştir. (p=0.624) Yeniden müdahale oranları perkütan transluminal 

anjiyoplasti grubunda anlamlı olarak daha fazla oranda görülmüştür. (p<0.001) 

Postop komplikasyonlarda açık cerrahi bypass grubunda daha fazla yara yeri 

enfeksiyonu (p<0.001)  ile kanama/hematon (p=0.018) görülmesi ve daha fazla akut 

bacak iskemisinin (p=0.018) gelişmesi  dikkat çekmektedir. Amputasyon oranları 

açık cerrahi bypass grubunda daha fazla saptanıp istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p = 0,035).  Mortalitede her iki grupta anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Tablo 17. Takip Parametreleri ve Sonlanım Noktaları 

 PTA/S grup 
(n=100) 

ACB grup 
(n=100) 

p değeri 

Takip süresi, gün 180(100) 180(100) 1 

Kullanılan ilaçlar     

  Asetil salisilik asit, n (%) 90 (90) 90 (90) 1 

  Klopidogrel, n (%) 88 (88) 50 (50) <0.001 

  Statin, n (%) 89 (89) 93 (93) 0.323 

  Antikoagulan, n (%) 9 (9) 12 (12) 0.489 

  Silostazol, n (%) 43 (43) 25 (25) <0.007 

Distal run-off   0.083 

    1 13 (13) 11 (11)  

    2 20 (20) 34 (34)  

    3 67 (67) 55 (55)  

Hastane yatış süresi, gün 1 (1-1) 3 (3-5) <0.001 

Restenoz    

   1.ay, n (%) 2 (2) 14 (14) 0.002 

   6.ay, n (%) 21 (21) 19 (19) 0.724 

Tekrar girişim, n (%) 18 (18) 11 (11) 0.001 

Post op komplikasyon    

      Psödoanevrizma, n (%) 3 (3) 0 (0) 0.246 

      Yara yeri enfeksiyonu, n (%) 1 (1) 19 (19) <0.001 

       Kanama-hematom, n (%) 1 (1) 9 (9) 0.018 

       Kontrast nefropati, n (%) 3 (3) 2 (2) 1 

       Akut bacak iskemisi, n (%) 1 (1) 9 (9) 0.018 

Takiplerde komplikasyon    

       Amputasyon, n (%) 1 (1) 8 (8) 0.035 

       SVO, n (%) 0 (0) 1 (1) 1 

       MI, n (%) 1 (1) 1 (1) 1 

       Mortalite, n (%) 1 (1) 3 (3) 0.621 
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4.2.1 Primer Sonlanım Noktaları İçin Öngörücüler 

Çalışmanın birincil sonlanım noktası, tedavi edilen uzuvda restenoz, yeniden 

müdahale, majör ampütasyon (diz üstü ve altı) ve mortaliteydi (Tablo 18). Tek 

değişkenli analizde, primer sonlanım noktalarını öngören parametreler PAH öyküsü, 

yara yeri enfeksiyonu, hemoglobin değeri, lezyon boyu, hastane yatış süresi, 

Rutherford sınıf 5-6 olmasıydı. Çok değişkenli Cox analizlerine göre, lezyon boyu 

(OR, 0,916; %95 CI, 0,853-0,984; p = 0,017) ve yatış süresi (OR, 1,062; %95 CI, 

1,029-1,095; p < 0,001) primer sonlanım noktalarının bağımsız bir öngörücüleriydi. 

 

Tablo 18. Primer Sonlanım Noktaları İçin Yapılan Tek Değişkenli ve Çok 

Değişkenli Regresyon Analizleri 

 

Değişkenler 

Univariate analysis Multivariate analysis 

OR (95% CI) p-değeri OR (95% CI) p-değeri 

PAH öyküsü 1.913 (1.058-3.459) 0.032 1.770 (0.951-3.293) 0.071 

Yara yeri enfeksiyonu 3.892 (1.965-7.712) <0.001 1.298 (0.511-3.301) 0.583 

Hemoglobin 0.838 (0.737-0.953) 0.007 0.886 (0.765-1.026) 0.106 

Lezyon boyu 0.933 (0.874-0.995) 0.036 0.916 (0.853-0.984) .0017 

Yatış süresi 1.075 (1.050-1.100) <0.001 1.062 (1.029-1.095) <0.001 

Rutherford sınıf 5-6 2.835 (1.532-5.246) 0.001 1.597 (0.769-3.317) 0.209 

Yaş 1.034 (0.999-1.069) 0.059   

Cerrahi prosedür 1.159 (0.641-2.094) 0.625   

 

 

 

 



51 
 

 

Şekil 8: Perkütan Transluminal Anjiyoplasti (PTA/S) ve Açık Cerrahi Bypass 

(OSB/ACB) uygulanan hastalarda indeks Prosedürden sonra 6 aylık takipte primer 

sonlanım noktaları için Kaplan-Meier eğrileri. 

 

 

Şekil 8'de gösterilen primer sonlanım noktaları için oluşturulan Kaplan–Meier 

sağkalım analizinde, 6 aylık takiplerde perkütan transluminal anjiyoplasti ve açık 

cerrahi bypass uygulanan hastalarda anlamlı fark saptanmadı. (p=0.624) 
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5. TARTIŞMA 

Kronik total oklüde uzun SFA lezyonu (GLASS derece III ve IV) (>20 cm) 

olan ve endovasküler ya da cerrrahi tedavi uygulanmış hastaların kısa dönem 

sonuçlarını yansıtan  çalışmamızın ana bulguları; 1) çalışma dönemi içerisinde iki 

grup benzer demografik verilere sahip olmanın yanı sıra, endovasküler tedavi, 

cerrahi revaskülarizasyona kıyasla daha az sayıda  majör amputasyon, ilk ay 

restenoz, kanama, akut bacak iskemisi, yatış süresi ve yara yeri enfeksiyonu daha 

fazla vasküler komplikasyon ve reintervention insidansı ile ilişkiliydi  2) Her iki 

grupta mortalite, restenoz, reintervention ve amputasyonu içeren sonlanım 

noktasında  ilk 6 ay içerisinde anlamlı fark saptanmamıştır ve yatış süresi ile lezyon 

uzunluğu bu sonlanım noktasıyla ilişkili bağımsız prediktör olarak belirlenmiştir. 

Kronik uzuv tehdit eden iskemi (KETİ), dünya çapında giderek yaygınlaşan 

ve sağlık bakım maliyetlerinin arttığı bir sorun olan periferik arter hastalığının son 

aşamasını temsil eder. [1] KETİ, ölüm, ampütasyon ve yaşam kalitesinin 

bozulmasıyla ilişkilidir. KETİ, periferik arter hastalığının dinlenme ağrısı, kangren 

veya 2 haftadan uzun süren alt uzuv ülserasyonu ile varlığıyla tanımlanan klinik bir 

sendromdur. Uzuv tehdidinin ciddiyetini doğru bir şekilde evrelemek esastır. Kanıta 

dayalı revaskülarizasyon, üç bağımsız eksene dayanır: Hasta riski, Uzuv şiddeti ve 

anatomik karmaşıklık. Global Vasküler Kılavuzlar uzuv açıklığı tahmin etmeyi 

içeren yeni bir Global Anatomik Evreleme Sistemi (GLASS) önermektedir ve bu da 

müdahale için üç karmaşıklık aşamasıyla sonuçlanmaktadır.[5] GLASS, perifer arter 

hastalığında kullanılan mevcut yaklaşımlarda temel bir sınıflamadır ve koroner arter 

hastalığı için kullanılan SYNTAX sistemine benzerdir. Endovasküler müdahale için 

tercih edilen ve açık bypass cerrahisi için tercih edilen hedef arter her zaman aynı 

olmayabilir; bu nedenle klinik karar alma, her biri için risk ve başarının 

karşılaştırmalı bir tahminine dayanır. SYNTAX gibi, GLASS evresi de öncelikle 

endovasküler sonuçlarla korelasyon gösterecek şekilde tasarlanmıştır. Oklüzif 

hastalık paterni, seçilen müdahalenin açıklığı ve KETİ'deki klinik başarı arasındaki 

ilişki karmaşık olsa da GLASS gibi entegre bir uzuv tabanlı anatomik evreleme 

sistemi bunu tanımlamak için kritik öneme sahiptir[5] 
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Özellikle uzuvların kurtarılması için revaskülarizasyonun zorunlu olduğu 

KETİ'den etkilenen hastalarda tedavi endikasyonu konusunda hiçbir şüphe yoktur. 

Klinik görünümden bağımsız olarak, en fazla dayanıklılığa ve en düşük morbiditeye 

sahip tedavinin seçimi tartışmalıdır.[94] Çağdaş uygulamalar, endovasküler 

teknolojideki son gelişmeler ve geliştirilmiş operatör becerileri ile desteklenen 

endovasküler yaklaşımın kullanımını önemli ölçüde genişletmiştir.[95] Özellikle 

yaşlı ve kırılgan hastalar için "ilk" seçenek tercih edilir. Bununla birlikte, bu hasta 

grubu sıklıkla diyabet veya böbrek yetmezliği gibi, özellikle daha kötü sonuçların 

habercisi olan birleşik komorbiditelere sahiptirler. Daha karmaşık femoropopliteal 

hastalıkta (GLASS derece III ve IV) hangi tedavinin optimal olarak kabul edilmesi 

gerektiği hala tartışılmaktadır. GLASS'ta femoropopliteal derece 4'ün tanımı TASC 

D lezyonlarının tanımına benzerdir. Tek merkezli retrospektif analizler, TASC C 

veya D lezyonlarının Endovasküler tedavi sonrası uzuv kurtarma açısından negatif 

bir belirleyici olduğunu göstermiştir.[96] Darling ve ark., PTA veya ACB uygulanan 

bir KETİ kohortunda TASC C ve D lezyonlarının daha fazla yeniden müdahale ve 

uzuv kaybı ile ilişkili olduğunu bildirmiştir.[97] Mevcut veriler, GLASS'ta 

femoropopliteal derece 4 için tanımlayıcıların klinik ile uygun olduğunu 

göstermektedir. 

Endovasküler yaklaşımın avantajları, eski çalışmalarda uzun vadede restenoz 

ve yeniden müdahale insidansı nedeniyle sınırlı görünmektedir.[97] [98] Shu ve ark. 

endovasküler revaskülarizasyon ve açık cerrahi revaskülarizasyon tedaviye sahip 

750.134 hastayı içeren meta analizlerinde endovasküler grubunda 30 günlük ölüm 

oranı, yara komplikasyonu, hastane kalış süresi dahil olmak üzere daha iyi kısa 

vadeli sonuçlarla ilişkili olduğunu, açık cerrahi grubunda primer açıklık ve sekonder 

açıklık dahil olmak üzere daha iyi uzun vadeli sonuçlarla ilişkili olduğunu ortaya 

koydu, amputasyon oranlarında farklılık bildirmedi.[99] Zhougzi ve ark. CTO’ ya 

sahip perifer arter hastalarında endovasküler tedavi ve açık cerrahi tedaviyi 

karşılaştırdıkları meta analizde endovasküler olan grupta daha az mortalite ve 

hastanede yatış süresi bildirmiş majör amputasyon ve akut böbrek yetersizliği oranlar 

benzer saptanmıştır. [100] Yine Zlatanovic ve ark. CTO sahip perifer arter 

hastalarında cerrahi grubunda daha fazla komplikasyon, yara yeri enfeksiyonu; 

endovasküler tedavi grubunda ise daha fazla yeniden müdahale oranları bulunmuş 
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fakat bu sonuç amputasyon oranlarında farklılığa neden olmamıştır.[101] Bizim 

çalışmamızda da yeniden müdahale oranları endovasküler tedavi edilen hastalarda 

daha fazla olmasına rağmen amputasyon oranları cerrahi tedavi grubunda anlamlı 

olarak daha fazla olduğu sonucuna ulaşıldı. Fakat endovasküler yaklaşım 

teknolojideki son gelişmeler ve geliştirilmiş operatör becerileri ile desteklenmesiyle 

restenoz ve yeniden müdahale insidansı hala net bir açıklığa kavuşturulamamış ve 

tartışmaları beraberinde getirmektedir. 

Bosiers ve ark. semptomatik TASC C-D femoropopliteal lezyonlarında 

ZILVER PTX paklitaksel salan stentin cerrahi baypas ile karşılaştırıldığında 

güvenlik ve etkinlik açısından daha iyi olup olmadığını belirlemek için yapılan çok 

merkezli, prospektif, randomize kontrollü bir çalışmanın 12 aylık sonuçlarını 

bildirmişlerdir ve tahmini 12 aylık birincil açıklık oranı, ZILVER PTX grubu için 

%74,5 iken bypass kolu için %72,5 idi. Ayrıca daha düşük komplikasyon oranı ve 

daha kısa işlem ve hastanede kalış süreleri ile paklitaksel salan stentleme, uzun 

TASC C ve D femoropopliteal lezyonlar için önerilmiştir.[102] 2018 de Kim ve 

arkadaşlarının çalışmasında revaskülarize edilen CTO’ların 1 yıllık patent kalma 

oranı %67.5 saptanmış ve lezyonların ortalama uzunluğunun 25.8cm olduğu 

saptanmıştır. [103]  Bizim çalışmamızda özelikle ilk ay restenoz ve akut bacak 

iskemi gelişme oranları cerrahi bypass grubunda endovasküler tedavi grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuş olup 6. ay restenoz oranları arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır. Literatüre uyumlu şekilde yara yeri enfeksiyonu, kanama-

hematom gelişmesi ve hastane yatış süresi cerrahi bypass tedavi edilen hastalarda 

anlamlı olarak daha fazlaydı. Mortalite cerrahi grupta daha fazla olmasına rağmen 

anlamlı farka ulaşmamıştır. 
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6. SONUÇLAR 

Açık cerrahi bypass greftlemenin uzun bir hastanede kalışla birlikte daha 

yüksek komplikasyon, mortalite ve morbidite ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Açık 

cerrahi bypass greftlemeyle karşılaştırıldığında endovasküler tedavinin, invaziv 

revaskülarizasyon seçeneği olup daha az sedasyon, daha düşük kardiyak stres ve 

daha kısa hastanede kalış süresi sunmasıyla birlikte benzer restenoz oranları 

sunmuştur. 

 Endovasküler tedavilerdeki gelişmeler, perifer arter hastalığını invaziv bir 

şekilde tedavi etmek için seçeneklerin artmasına olanak sağlamıştır. Alt ekstremite 

kronik total perifer arter lezyonlarının endovasküler yöntemler ile tedavisi gelişen 

cihaz teknolojisi, işlem teknikleri, lezyon geçiş araçları ve aterektomi cihazlarındaki 

sürekli gelişmeler nedeniyle artık açık bypass cerrahisine yaygın olarak kabul 

görmüş alternatif bir seçenek haline gelmiştir ve kılavuzlarda da hak ettiği önceliği 

alacaktır. 
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