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OZET

Amag: Periferik arter hastaliginin (PAH) siddetli formu olan kronik
ekstremiteyi tehdit eden iskemi (KETI) dnemli bir kiiresel problem olup ciddi
morbidite ve mortaliteyle iligkilidir. Bu hastaligin alt ekstremitedeki 6nemli bir
tutulumu olan Siiperfisyal Femoral Arterin (SFA) karmasik lezyonlarinin tedavisi
tartismalidir. Bu nedenle, bu ¢alismanin amac1 uzun segment (GLASS derece I1I ve
IV) (>20 cm) total okliide Siiperfisyal Femoral Arter (SFA) lezyonlar1 olan KETI
hastalarinda Perkiitan Transliiminal Anjiyoplasti (PTA) ve Acik Cerrahi Bypass

(ACB) tedavileri arasindaki kisa vadeli sonuglar1 karsilastirmaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Retrospektif tasarlanan ¢alismamizda; merkezimize
2018-2023 yillar arasinda bagvuran, 18 yas iistli, daha dnce ayn1 uzuva miidahale
Oykiisii olmayan, kronik total okliide uzun segment SFA lezyonu (GLASS derece 111
ve IV) (>20 cm) olan ve endovaskiiler ya da cerrahi tedavi uygulanmis hastalar dahil
edildi. Yapilan analizler sonucu 6rneklem biiyiikliigii 200 hasta olarak belirlendi.
Gruplar PTA ve ACB olan hastalar olmak tizere esit iki gruba ayrildi. Tiim hastalarin
klinik ve demografik verileri hastane sistemi iizerinden kayitlari incelenerek elde
edildi. Hastalarin iglem Oncesi ve sonrasi goriintiilemeleri degerlendirildi. Erken
donem ilk (6 ay) takibine ait bilgiler poliklinik ve hastane yatis kayitlarindan veya
telefonla aranarak hasta ya da hasta yakinlarindan temin edildi. Elde edilen tiim

veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Calisma popiilasyonu 200 hastadan (ortalama yas: 62,4 + 8,8 y1l)
ve %89'1 (178/200) erkekten olusuyordu. Hastalarin demografik 6zelliklerine
bakildiginda yas, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi,
ejeksiyon fraksiyonu, atrial fibrilasyon varlig her iki grup arasinda anlamli farklilik
gostermedi. Caligmamizda takip siiresi 6 aydi. Hastane ici takip birlikte
degerlendirildiginde hastanede kalis siiresi PTA grubunda anlamli olarak daha
kisaydi. (p<0.001) ilk ay restenoz ACB grubunda anlamli olarak daha fazla
izlenirken (p=0.002), 6. aydaki restenoz bakimindan iki grup arasinda anlaml fark
izlenmemistir. (p=0.624) Yeniden miidahale oranlar1 perkiitan transluminal

anjiyoplasti grubunda anlamli olarak daha fazla oranda goriilmiistiir. (p<0.001)
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Postop komplikasyonlarda acik cerrahi bypass grubunda daha fazla yara yeri
enfeksiyonu (p<0.001) ile kanama/hematom (p=0.018) goriilmesi ve daha fazla akut
bacak iskemisinin (p=0.018) gelismesi dikkat cekmektedir. Amputasyon oranlari
acik cerrahi bypass grubunda daha fazla saptanip istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmustir (p = 0,035). Mortalite cerrahi grupta daha fazla olmasina ragmen
anlamli farka ulasmamistir. Toplamda 6 aylik takiplerde PTA ve ACB gruplarinda

primer agiklikta anlamli fark saptanmadi.

Sonug¢: Calismamizda 6zelikle islem sonrasi 1.ay agiklik oranlar perkiitan
grubunda cerrahi gruba goére anlamli olarak daha yiiksek bulunmus olup 6. ay agiklik
oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmamustir. Literatiire uyumlu sekilde islem
sonras1 komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi ve hastane yatis siiresi cerrahi tedavi
edilen hastalarda anlamli olarak daha fazlaydi. Uzun segment kronik total okliide
SFA lezyonlarini inceledigimiz ¢calismamizda elde ettigimiz verilere gére karmagik
alt ekstremite perifer arter hastaliginin tedavisinde endovaskiiler yontemler, acik
cerrahi bypassa alternatif olarak diisiiniilmelidir. Endovaskiiler tekniklerin ve cihaz

teknolojisinin gelismesiyle ilerde daha fazla endikasyon ve basar1 orani olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Siiperfisyel Femoral Arter, Periferik Arter Hastaligi,

Perkiitan Transliiminal Anjioplasti, Femoropopliteal Bypass Cerrahisi



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



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. GIRIS VE AMAC

Periferik arter hastaligi (PAH) giiniimiizde yaklasik 237 milyondan fazla
insani etkileyen dnemli bir kiiresel problemdir.[1] Alt ekstremite arter hastalig1
(LEAD), PAH'n alt ekstremitelerdeki seklidir ve ayn1 zamanda PAH'in temel
formudur. [2] LEAD, koroner arter hastalig1 ve fel¢ten sonra aterosklerotik
kardiyovaskiiler morbiditenin ii¢iincii onde gelen sebebidir. [1] Erken evre alt
ekstremite arter hastaliginin birincil semptomu intermittan kladikasyodur (IK). Evre

ilerledikge istirahat agris1 ve uzuvlarda kangrene kadar varabilir. [2]

1997 yilinda alt ekstremite iskemisini tanimlamak i¢in Rutherford
siniflandiriimasi énerildi ve halen yaygin olarak kullanilmaktadir.[3] invaziv tedavi
planlamasi sirasinda, anatomik degerlendirmenin yaninda hastalarin anjiografik
olarak da smiflandirilmasi European Society of Cardiology (ESC) 2017 PAH
kilavuzunda onerilmistir ve bu amagla PAH yonetimi i¢in Trans Atlantik Toplumlar

Aras1 Konsensiise (TASC II) gore lezyon siniflandirilmasi kullanilmistir. [4]

Yakin tarihli “Kronik Uzuvlar1 Tehdit Eden Iskemi Yénetimine iliskin
Kiiresel Vaskiiler Kilavuzlar”da, infrainguinal hastalik i¢in eski TASC
siiflandirmasi yerine yeni bir anatomik sema olan Global Uzuv Anatomik Evreleme
Sisteminin (GLASS) kullanilmas1 6nerildi. GLASS smiflamasinda dort dereceli
femoropopliteal hastalik vardir (siiperfisyal femoral arterin kékeninden anterior tibial
arterin kokenine kadar) ve daha yliksek dereceler daha karmasik hastalig1 ifade

eder.[5]

Kronik ekstremiteyi tehdit eden iskemi (KETI), iskemik istirahat agris1,
mindr ve major doku kaybi veya kangreni kapsayan periferik arter hastaliginin en
siddetli seklidir. Bu tani bes y1lda %50°den fazla mortalite ile iligkilidir. Bir y1l sonra
major amputasyon oranlar1 %50'ye yaklastigindan ve mortalitenin bagimsiz bir
gostergesi oldugundan, revaskiilarizasyon olmadan ekstremite kurtarmanin prognozu

kotii seyretmektedir.



Kronik total okliizyon (CTO), tipik olarak arterlerde 3 aydan daha uzun
stireli tikaniklig1 ifade eder ve distal vaskiiler yataklara kan akigini engelleyen
kalsifikasyona sahip yogun kollajen lezyonlar1 bulundurur. PAH hastalarmin %40
kadarinda CTO bulunabilir.[6]

PAH hastalarinda balon anjiyoplasti, aterektomi ve stent iceren endovaskiiler
girisimler giderek artmaktadir ve agik bypass ameliyatina karsin cerrahi olmayan bir
alternatif sunmaktadir. [7] Endovaskiiler girisimlerin, periferik CTO da dahil olmak
tizere karmasik PAH hastalarinda sonuglar belirsizligini korumaktadir. [8] Bugiine
kadar, daha karmasik femoropopliteal lezyonlarda (GLASS derece 111 ve IV) farkli
tedavi modlari tartigmalidir. Bu nedenle, bu ¢alismanin amaci uzun segment (GLASS
derece III ve IV) (>20 cm) total okliide Siiperfisyal Femoral Arter (SFA) lezyonlari
olan KETI hastalarinda Perkiitan Transliiminal Anjiyoplasti (PTA) ve A¢ik Cerrahi
Bypass (ACB) tedavileri arasindaki kisa vadeli sonuglar karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. ALT EKSTREMITE ARTERIYEL ANATOMISI

Alt ekstremite arterleri abdominal aorttan ayrilan iliak arterlerin devami
olarak bacak ve ayaklarin kan dolagimini saglayan kompleks bir arteriyel sistemdir.
Bu sistemin anatomisini detayli bilmek perifer arter hastaligi (PAH) tedavisinde

onemli bir yere sahiptir.

Abdominal aortta L4 vertebra seviyesinde ikiye ayrilarak internal iliak arter
ve eksternal iliak arteri olusturur. Internal iliak arter pelvis duvari ve pelvik yapilari
beslerken, eksternal iliak arter alt ekstremite kan dolagimini saglamak {izere inguinal

ligament sonrasindan itibaren ana femoral arter olarak devam eder.

Ana femoral arter trigonum femorale i¢inde derin femoral arter (DFA) ve
stiperfisyal femoral arter (SFA) isimli dallarin1 verir. DFA lateralde seyri sonrasi
uyluk medial kismin1 besleyen perforan dallar1 verir. SFA okliizyonlarinda distal
dolasimin devamlili§inin saglanmasinda derin femoral arterden gelen kollaterallerin
klinik 6nem arz eder. SFA femurun anterior ve medialinde addiiktor kanal i¢inde

seyredip bu kanal sonrasi popliteal arter olarak isimlendirilir.

Popliteal arter, popliteal fossada seyri sirasinda anterior tibial arter (ATA) ve
posterior tibial arter (PTA) isimli iki ana dalin1 verir. ATA posterior tibial kasin iki
bas1 arasinda membrana interossea crurisi gegip tibianin oniinde seyrederek ayak
dorsal yiiziinde dorsalis pedis arterini verir. PTA popliteal kas alt kenar1 hizasinda
popliteal arterin devami olarak kruris arkasinda seyredip ayak plantar dallar1 verir.
Peroneal arter PTA’nin en kalin dali olup lateralde fibula boyunca uzanir. PTA, ATA

ve peroneal arter diz alt1 dolasiminda temel sorumlu arterlerdir.
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Sekil 1: Alt ekstremite arteriyel anatomisi [9]



2.2. ALT EKSTREMITE PERIFERIK ARTER HASTALIGI

Periferik arter hastaligi (PAH) kalpten viicudun diger kisimlaria kan akimini
saglayan arterlerin siklikla ateroskleroza bagli daralmasi ve tikanmasi sonucu olusan
dolasim bozuklugunu ifade eder. Artmis amputasyon, miyokard enfarktiisii ve felg
gibi bircok kardiovaskiiler morbidite ve mortaliteyle iligskilendirilen PAH , ayn1
zamanda yasam kalitesinin, yiirime mesafesinin ve fonksiyonel kapasitenin
azalmasiyla da iligkilidir.[10] PAH, koroner arter hastalig1 ve inmeden sonra en

yaygin aterosklerotik morbidite nedenidir.[11]

Periferik arter hastaliginin en sik grubu olan alt ekstremite periferik arter
hastaligi, distal aortadan ayaklara kadar giden kan damarlarinin daralmasini ifade
eder.[12] Bu daralma sonucu alt ekstremite dolasimi etkilenir ¢esitli klinik
senaryolara sebep olur. Hastalar asemptomatikten akut bacak iskemisine kadar varan

klinik tabloyla bagvurabilir.

2.2.1. Epidemiyoloji

Periferik arter hastaligi (PAH) diinya ¢apinda yaklasik 237 milyon kisiyi
etkiledigi tahmin edilmekte olup yillara gore prevalansi artis gostermektedir.[13]
Artan yasli niifus, DM ve tiitiin kullanim1 gibi risk faktorlerinini artmasiyla PAH
siklig1 artmaktadir. Bu artis gelismis {ilkelere kiyasla 6zellikle diisiik ve orta gelirli
ilkelerde belirgin olup sebepleri arasinda tiitiin kullanimin yayginligi, saglik
hizmetlerine erisimde kisitlilik ve erken tarama programlarinin yetersizligi olarak
gosterilebilir.[14] Ayak bilegi kol indeksi (ABI) 0,9'un altinda olmasi1 epidemiyolojik
verilerin saptanmasinda 6nemli rolii olup yasla birlikte PAH prevalansi artar. Bu
kritere gére Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 50 yas alt1 kisilerde PAH
goriilme siklig1 diistik 8011 yaslarda %20yi bulmaktadir.[15] Gelismis iilkelerde
erkeklerde goriilme siklig1 kadinlara gére daha yiiksektir.[16]



PAH siklikla asemptomatik seyredebilecegi géz oniinde bulunduruldugunda
bu hastaliktan etkilenmis kisi sayisinin ¢ok daha fazla olacagi diisiiniilmektedir. ABD
PAH Farkindalik Risk ve Tedavi Hayatta Kalma Programi kapsaminda 50 ila 69 yas
arasinda sigara igme veya diyabet dykiisii bulunan yaklasik 7,000 kiside yeni PAH
vakalarinin %45'i semptomsuz olarak belirlenmistir. [17] Benzer sekilde 50-

90 yas aras1 5.980 kisinin bulundugu bir ¢alismada katilimcilarin %18'inde ABI
0,9'un altinda olan PAH vardi ve %62'sinde hi¢bir semptom yoktu.[18] Cesitli
Avrupa llkelerinden yiiksek kardiovaskiiler riski olmayan ortalama yas 64.3 olan
9816 hastanin alindigit PANDORA c¢alismasinda asemptomatik PAH prevalansinin
%17,8 oldugunu saptanmistir.[19]

Ulkemizde PAH prevalans1 hakkindaki calismalar kisithdir. Izmir’de 2020
yilinda yapilan bir ¢alismada birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuran 45 yas ve
tistiindeki 250 goniilliide PAH prevalansi %17.6 bulunmustur.[20] Izmir’de 1423
goniilliinlin 3 ay boyunca PAH acisindan prospektif takip edildigi daha genis
kapsamli bir baska calismada ise PAH siklig1 %19.76 olarak saptanmistir.[21]
Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alisma olan CAREFUL calismasinda i¢
hastaliklar1 poliklinigine bagvuran en az bir kardiovaskiiler risk faktorii olan 50-69
yas aras1 533 hasta dahil edilmis olup hastalarin %20sinde ABI < 0.9 saptanmis olup
bu oran 70 yas lstlinde %30’a varmistir.[22]

2.2.2. Risk Faktorleri

Periferik arter hastaligi (PAH) risk faktorleri temel olarak aterosklerozla
iliskilidir. Yaglhlik, sigara kullanimi, diyabet, hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi
ve hipertansiyon baslica risk faktorleri arasinda sayilabilir. Ayrica inflamasyon ve
otoimmiin hastaliklar gibi durumlarindan artmis PAH ile baglantili oldugu

gosterilmistir.[23], [24]



Yiiksek PAH riski tasiyan hastalar:[10]

>65 yas olanlar

50-64 yas, ateroskleroz risk faktorleri (6r. diyabet, sigara igme 6ykiisii, hiperlipidemi,
hipertansiyon), kronik bobrek yetmezligi veya PAH aile 6ykiisii olanlar

50 yas altinda diyabet ve ateroskleroz i¢in ek bir risk faktorii tagiyanlar

Bagka bir vaskiiler bolgede bilinen aterosklerotik hastalig1 olan kisiler (6rnegin;
koroner, karotis, subklavyen, renal, mezenterik arter stenozu veya abdominal aort

anevrizmasi)

Tablo 1: Risk faktorleri olan kisilerde Periferik Arter Hastaliginin Olasilik Orani [25]

ODDS RATIO (95%
RISK FACTOR CONFIDENCE INTERVAL)
Cigarette smoking 446 (2.25-8.84)
Diabetes mellitus 271 (1.03-7.12)
Hypertension 1.75 (0.97-3.13)
Hypercholesterolemia 1.68 (1.09-2.57)
Hyperhomocysteinemia 1.92 (0.95-3.88)
Chronic kidney disease 2.00 (1.08-3.70)
Insulin resistance 2.06 (1.10-4.00)
C-reactive protein 2.20 (1.30-3.60)

Yasla birlikte PAH prevalans: 6nemli dl¢iide artar. NHANES ¢alismasinda 70
yas lizerinde siklig1 %15 iken 40-49 yas arasindakilerde yaklasik %1'dir. [25]
Geriatrik niifusta bu oran daha da artmaktadir. Bu nedenle periferik arter hastaliginin
rutin degerlendirme kapsaminda bulunmasi 6zellikle risk altindaki yasli hastalarda
onem arz etmektedir ve kilavuzlar 65 yas iistii hastalarda tarama yapilmasini

onermektedir.[10]



Sigara icme PAH gelisimi ve ilerlemesi agisindan tartigmasiz en 6nemli risk
faktorlerinden biridir. Ozellikle alt ekstremite arter hastaligi (LEAD) agisindan giiglii
bir baglant1 vardir. LEAD vakalarinin 6nemli bir kisminin sigara igmeye
baglanabilecegini diisiindiiren niifusa atfedilebilir oran %44 olarak tahmin edilmistir.
[26] Sigara ve LEAD arasindaki iligki, sigaray1 biraktiktan 10 yildan fazla siire sonra
bile etkileri azalmakla birlikte devam etmektedir. Bu durum, bu hastaligin yiikiinii

azaltmak icin sigara igmenin birakilmasinin 6nemini gosterir.[26]

Diyabetes Mellitus (DM) de PAH gelisimiyle yakindan iligkilidir ve
hastaligin siiresiyle risk artmaktadir. Yapilan epidemiyolojik caligmalarda DM ve
LEAD arasinda 1,9 ila 4 arasinda degisen Odds Ratio (OR) degerlerinde giiclii bir
iliski bulunmustur.[27] Diyabetik hastalarda distal arterlerin daha sik tutulmasi, es
zamanli noropati varlii ve enfeksiyon riskinin fazla olmasindan dolay1 LEAD
prognozu daha kotii olmaktadir ve amputasyon riski nondiyabetiklere gore 5 kat
artmaktadir.[28] Diinya ¢apinda hizla artan DM siklig1 endise vericidir ve
muhtemelen gelecekte periferik arter hastaliginin morbidite ve prevalansina 6nemli

etkilerde bulunacaktir.

Hipertansiyon yetiskin niifusta yaygin bir risk faktorii olup PAH riskini
artirmaktadir. Ozellikle yash hastalardaki yiiksek prevalansi toplumdaki LEAD
yiikiine anlamli katkida bulunur. 4,2 milyon insanin ve 44329 yeni LEAD vakasinin
incelendigi genis capli bir ¢alismada sistolik kan basincindaki 20 mmHg artis LEAD
icin %63 daha yiiksek bir riskle iliskilendirilmistir. [29] 92728 bireyin prospektif
olarak incelendigi bir bagka calismada akut bacak iskemi (ALI), kronik ekstremiteyi
tehdit eden iskemi (KETI) ve akut mezenter iskemi dahil akut periferik arter
hastaliginin tiim ¢esitlerinde hipertansiyon insidansin ve sonuglarin en giiclii

Ongoriiciisiiydii.[30]



Hiperlipidemi ve ateroskleroz arasindaki iliski PAH i¢in dnemli bir etkendir.
Yiiksek kolesterol diizeyleri 6zellikle LEAD prevalansini artiran ciddi bir risk
faktoriidiir. Total kolesterol ve LDL yiiksekligi, HDL diisiikliigii artmis morbidite ve
mortalite ile baglantili goriilmiis bunlarin oran1 PAH gelisimi i¢in yararh bir
ongoriicti olabilir.[31] Yeni LEAD olgularini saglikli bireylerle karsilastiran bir
calismada Total kolesterol/HDL orani hastalikla en giiglii sekilde
iliskilendirilmistir.[32]

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) 6zellikle son donem bobrek yetmezligi,
siklikla DM ile baglantili olup PAH prognozu ve uzuv kaybi i¢in ciddi bir
risk faktoriidiir. Etkilenen hastalarda genellikle distal arter tutumu ve arter duvarinda

yogun kalsifikasyon gozlenir.[27]

Inflamasyon ateroskleroz patofizyolojisinde rol oynar ve artmis inflamasyon
belirtegleri (Hs-CRP, fibrinojen, interleukin..) PAH olusumu ve ilerlemesiyle
iligkilidir.[33] Benzer sekilde bazi otoimmiin/inflamatuar durumlarin da (sistemik

lupus eritematozus, romatoid artrit vb.) PAH ile baglantis1 gosterilmistir.[34]

Homosistein seviyeleri bir¢ok ¢alismada yiiksek saptanmis olup standart lipit

Ol¢timlerine gore daha diisiik prognostik bilgi saglamaktadir.[35]

Genetik yapi ve aile oykiisii, PAH gelisiminde klinik kanitlar1 zayif olup
yapilan ¢aligmalarda bazi genotiplerin potansiyel risk faktorii olabilecegi

diistiniilmektedir.[36]

Yeni verilere gore motorlu araclar, enerji santralleri, sanayi faaliyetleri gibi
kaynaklardan gelen hava kirliliginin artan kardiyovaskiiler hastalik riskiyle iliskili

olabilecegini gdstermektedir.[37]

Son olarak diisiik sosyoekonomik statiiye ve egitime sahip bireylerin PAH
dahil kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme sikliginin daha yiiksek
oldugunu goriilmektedir ancak bu iligki her zaman anlamli degildir ve siklikla sigara
icme, saglik imkanlarina yetersiz ulagim gibi diger risk faktdrlerine maruz

kalmalariyla kismen agiklanabilir.[38]



2.2.3. Patofizyoloji

Periferik arter hastaliginin (PAH) genellikle vaskiiler yapilardaki ateroskleroz
sonucu olusur. Ateroskleroz, arter duvarlarinda lipit birikimi, inflamasyon ve
plak olusumu ile karakterize bir kompleks bir siireci tanimlayan vaskiiler hastaliktir.
[39]Genellikle bu siire¢ endotel hasariyla baglar. Endotel hasar1 ¢esitli patofizyolojik
etkenler tarafindan tetiklenebilir ve sigara, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi
ve inflamasyon basta olmak iizere cesitli risk faktorleri bu siireci hizlandirabilir.
Endotel hasari sonrasi inflamatuar olaylarin aktiflesmesiyle aterom plag:i ve vaskiiler

liimende daralma gerceklesir.

Endotel hasarinin bir sonucu olarak, dolasimdaki LDL pargaciklar1 arter
duvarinin i¢ zarma girer. LDL partikiilleri oksidatif modifikasyonlara ugrayarak
intimada kopiik hiicrelerinin olugsmasina neden olabilir. Kopiik hiicreleri, lipit
bakimindan zengin makrofaj olusumlarini temsil eder ve aterosklerotik plaklarin
erken lezyonlar1 olan yagh cizgileri olusturur. Yagh ¢izgiler aterom plaklarin 6nclisii
olup sonrasinda fibréz plaklar olusur. Bu plaklar diiz kas hiicresi proliferasyonu
ve hiicre dis1 matriks bilesenlerinin birikmesi ile karakterizedir.

Enflamatuvar hiicreler plak i¢indeki inflamasyonu artirarak plagi dengesiz hale
getirir. Kararsiz plaklarin yiizeyinde erozyonlar ve catlaklar gelisebilir ve bu da
tromboza yol agabilir. Ateroskleroz ilerledik¢e karmasik plaklar

olusabilir. Bu plaklar nekroz, fibrozis, kalsifikasyon ve plak i¢i

kanama gibi 6zelliklere sahip olabilir. Kompleks plaklar akut iskemik olaylara,

tromboemboliye ve damar tikanikligina neden olabilir.[40]
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Sekil 2:Aterosklerotik plak olusum siireci [41]
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Aterosklerotik siire¢ genetik yatkinlik, yasam tarzi sekli ve
cevresel faktorler gibi gesitli faktorlere bagli olarak degisiklik gosterebilir.
Bu nedenle aterosklerozun gelisimini ve ilerlemesini etkileyen bir¢ok faktoriin

anlasilmasi tedavilerin gelistirilmesi agisindan ¢ok dnemlidir.

Alt ekstremite arter hastaliginda (LEAD) daralan damar liimeni sonrasi kan
akimi azalir ve hastaligin erken evrelerinde damar genisleyerek tolerasyon
gostermeye caligsa da ilerleyen siirecte yeterli gelmemeye baglar. Hastalik ilerleyip
damar tamamen tikandiginda distal kan dolasimi1 daha kiiciik kollateral arterlerle
yapilmaya calisilir. Bunun gibi kompansatuar mekanizmalara ragmen dokularin
oksijen arz talep dengesinin bozulmastyla dokularin oksijenizasyonu bozulur,
oksidatif stres artar laktat ve diger metabolik iiriinler dokuda birikip efor sirasinda
ekstremitede kramp, agri, yiirime mesafesinin azalmasi olarak goriilen intermittan
kladikasyo (1K) gelisebilir.[42] Intermittan kladikasyo (IK) alt ekstremite arter
hastaliginin (LEAD) temel semptomudur. Kasin enerji ihtiyact azaldiginda istirahatte
semptomlar gecer. Nadiren bu talep yetersiz kalip PAH ilerler ve akut bacak
iskemisi(ALI), kronik ekstremiteyi tehdit eden iskemiye (KETI) kadar gidebilir.

7
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Sekil 3: Periferik arter hastalifinda hemodinamik degisiklikler [43]
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2.3. KLINIK DEGERLENDIRME

Periferik arter hastalig1 klinik degerlendirilmesi anamnez ve fizik muayene ile
baslar. Her hastanin 6zge¢mis ve soygecmis bilgileri alinip ardindan detayli
muayeneye ek olarak gerekli laboratuvar ve goriintiileme testleri istenmelidir.
Hastaligin uygun sekilde analiz edilmesi dogru tan1 ve tedaviye fayda saglayacaktir.

Hastaligin tetkik ve takibinde sistemik bir yaklagim benimsenmelidir.
2.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Perifer arter hastaliginin tanisinda ilk ve vazgeg¢ilmez olarak mutlaka detayli
hasta oykiisii alinmal1 ve ayirici tanilar diisiiniilmelidir. Hastalarin sikayetleri tani
aninda ve takiplerinde g6z oniinde bulundurulmalidir. Takiplerinde semptomlari
kotiilesen PAH hastalarinin kardiovaskiiler morbidite ve mortalitesinde %30 artig

oldugu gozlenmistir.[44]

PAH hastalarinda risk faktorleri sorgulanmali, kardiovaskiiler risk
faktorlerinin gerekli tetkik ve tedavisinin yapilmasi morbidite ve mortaliteyi onemli
Olciide azaltmaktadir.[45] Anamnez alirken hastanin fonksiyonel kapasitesinin,
yliriime mesafesinin ve semptomlarinin siddetinin degerlendirilmesi alinacak tedavi

kararlarinda 6nemli bir faktordiir.[46] [47]

Tablo 2: PAH tibbi 6ykii ve fizik muayene onerileri [23]

Oneri Oneri diizeyi | Kanit diizeyi | Kaynaklar
Periferik arter hastaligi nedeniyle bagvuran B Koksal ve ark.
hastalarin semptomatik olarak evrelenmesi Holder ve ark.
onerilir.
Periferik arter hastaligi nedeniyle bagvuran B Koksal ve ark.
hastalarda kardiyovaskiler risk faktorlerinin Holder ve ark.
ayrintili olarak degerlendirilmesi onerilir. Sartipy ve ark.
Sartipy ve ark
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Anamnezin ardindan fizik muayenenin asamalari olan inspeksiyon, palpasyon
ve oskiiltasyona gecilmelidir. Hastanin tiim nabiz bolgeleri palpe ve oskiilte
edilmelidir. Alt ekstremite arter hastaliginda asemptomatik ve intermittan kladikasyo
bulunan hastalarda distal nabizlarda azalma veya palpe edilememesi goriilebilir.
Hastaligin ilerleyen agamalarinda kronik ciddi iskemi durumunda nabizlarin
alimamamasina ek olarak distal dolagimin bozulmasina bagli deri renginin degistigi,
soluk ve siyanoze oldugu, tirnak ve kil yapisinda bozulma, kronik yaralarin gelistigi

ve ekstremitenin atrofik oldugu goriiliir.

Klinik bulgular, tan1 agisindan 6nemli olmanin yaninda, prognostik bir degere
de sahiptir. Kollar aras1 aras1 kan basinci farki (>15 mmHg) kardiovaskiiler risk ve
Oliimiin bir belirtecidir.[48] Femoral iifliriim ise iskemik kalp olaylar1 i¢in bagimsiz

bir gostergedir.[49]

Tablo 3: PAH diisiindiiren anamnez ve fizik muayene bulgular1 [10]

Anamnez

»  Kladikasyo

= Eklemle ilgili olmayan diger alt ekstremite semptomlar1 (kladikasyo i¢in
tipik olmayan) ve bozulmus yiiriime fonksiyonu

» [skemik istirahat agris1

* Yavas iyilesen veya iyilesmeyen alt ekstremite yara dykiisii

= Erektil disfonksiyon

Fizik Muayene
* Anormal alt ekstremite nabiz palpasyonu
» Vaskiiler {ifiirtim (6rn; epigastrik, periumbilikal, kasik)
= lyilesmeyen alt ekstremite yarasi
= Alt ekstremite kangreni
= Iskemiyi diisiindiiren diger fiziksel bulgular ( 6rn; asimetrik kil uzamasi,
tirnak yatag1 degisiklikleri, baldir kasi atrofisi, ayagi yukar1 kaldirinca

solukluk ve asagiya indirince kizariklik olugsmasi)
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2.3.2. Semptom ve Bulgular

Alt ekstremite perifer arter hastali§i (LEAD) semptomlaria gore 4 ana
grupta degerlendirilebilir: Asemptomatik PAH, kronik semptomatik PAH, kronik
ekstremite tehdit edici iskemi (KETI) ve akut ekstremite iskemisi (ALI). Hastalar
zamanla farkli semptomlar gosterebilir ve hastalik siiregleri boyunca farkli alt
gruplara girebilirler, 5rnegin kronik semptomatik PAH'in KETI veya ALI'ye

ilerlemesi veya tedavi sonras1 semptomlarin diizelmesi gibi.

LEAD hastalar1 ¢ogu zaman asemptomatik seyredip en karakteristik
semptomu intermittan kladikasyodur (iK). [50] 1K, 6zellikle yiiriimeyle ortaya ¢ikan
ve istirahatla gecen etkilenen kas grubunda olusan agri, siz1, yorgunluk ve rahatsizlik
hissi olarak tariflenebilir. Semptomlarin yeri genellikle darlik olan arterial segmentin
en proksimali ile iligkilidir. Kal¢a ve uyluk kladikasyosu genellikle aort ve iliak arter
tikanikliginda goriiliirken, baldirda goriilen kladikasyo siiperfisyal femoral arter ve
popliteal arterle iliskilidir. Benzer sekilde ayak bilegi veya ayak kaldikasyosu tibial

ve peroneal arter darligi olan hastalarda goriiliir.

Kladikasyo tarifleyen hastalarda kladikasyoyu tetikleyen ylirlime mesafesi,
hiz ve egim kaydedilmelidir. Bu veriler hastanin kapasitesini ve takibinde iyilesme
ya da kotiilesmeyi belirlemek icin niteliksel bir veri saglamaktadir. PAH agrinin
yaninda fonksiyonel kapasitede kotiilesmeye de neden olmaktadir. PAH hastalari,
saglikli bireylere gore daha yavas yiiriir ve daha az ylirlime dayanikliligina
sahiptir.[50] Intermittan kladikasyo benzeri semptomlar ateroskleroz dis1 vaskiiler
durumlarda da goriilebilir. Eforla olan bacak agris1 sebeplerinin ayirici tanisinda

nonvaskiiler sebepler de gz onilinde bulundurulmalidir.

Kronik ekstremite tehdit edici bacak iskemisi (KETT), 2 haftadan fazla siiren
istirahat agris1, ayak ve/veya ayak parmaklarinda iyilesmeyen yara/iilser veya
kangrenle karakterizedir.[51] PAH ile iliskili minodr ve major ekstremite
amputasyonlarinin ¢ogundan sorumludur.[52] KETI ile bagvuran hastalar arasinda
yapilan ¢alismalarda tahmini olarak 1 yillik mortalite oran1 %25-%35 ve 1 yillik

ekstremite amputasyon orani %30'a kadar vardig1 diisiiniilmektedir.[53]
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Revaskiilarizasyon gegiren KETI hastalarinin yakin tarihli bir randomize
kontrollii caligmasinda daha diisiik mortalite ve amputasyon oranlari
bildirilmistir.[54] . Kan dolagiminin ileri derece bozulmasi sonucu ayak ve ayak

parmaklarinda iyilesmeyen iskemik tilser ve kangren goriiliir.

Akut bacak iskemisi (ALI), PAH en siddetli formudur. Bacagin arteriyel
perfiizyonunun aniden azalmasi, ekstremitenin yasayabilirligini tehdit eder. Onceki
alt ekstremite revaskiilarizasyonu oykiisii, atriyal fibrilasyon ve diisiik ABI degerleri,
ALI riskinin artmasi ile iliskilidir.[10] Akut (2 haftadan kisa siireli) klinik
semptomlar arasinda agr1, solukluk, nabzin kaybolmasi, poikilothermia (sogukluk),
parestezi ve paraliz riski bulunur. ALI'nin nedenleri arasinda emboli, nativ arter veya
onceki revaskiilarizasyon bolgesinde (greft veya stent) tromboz, travma, distal
embolizasyon ile periferik anevrizma veya tromboz yer alir.[10] Ortaya ¢ikis siiresi,

altta yatan etiyolojiye bagl olarak farklilik gosterebilir.[53]

Tablo 4: Eforla bacak agrisinin ayirici tanisi [55]

Vaskiiler Sebepler Nonvaskiiler Sebepler
e Ateroskleroz e Lumbosakral radikulopati
e Tromboz e Dejeneratif artirit
e Emboli e Spinal stenoz
e Vaskiilitler e Disk hernisi
e Thrombolitis obliterans e Vendz yetmezlik
e Aort koarktasyonu e Miyozit
e Fibromuskuler displazi e Glikojen depo hastaligi tip V
e Radyasyon (McArdle sendromu)

e Eksternal iliak arter endofibrozisi

e Ekstravaskiiler kompresyon

e Arteriyel tuzaklanma (6rn. popliteal
arter tuzaklanmasi, torasik ¢ikis
sendromu)

e Adventisyal kist
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2.3.3. PAH Simiflandirilmasi

Alt ekstremite PAH tan1 ve tedavisini planlama ve ciddiyetini kategorize etme
amaciyla ¢esitli siniflama yontemleri klinisyenlerce kullanilmaktadir. Klinik olarak
en yaygin Fontaine ve Rutherford siniflandirma sistemleri kullanilir. Anatomik
olarak Trans Atlantik Toplumlar Arasi Konsensiis (TASC II) siniflamasi yerine
giincel kaynaklar Global Uzuv Anatomik Evreleme Sistemi (GLASS) siniflamasini
onermektedir. WIfI siniflamasi1 (Wound (W), Ischemia (I) and foot Infection (“f1”’))
yara boyutu, iskeminin ciddiyeti ve ayak enfeksiyonu varligina gore alt ekstremite

amputasyonu riskini tahmin eder ve klinik sonugclarla iliskili oldugu gosterilmistir.

Tablo 5: Fontaine ve Rutherford siniflamasi [55]

Fontaine Rutherford
Evre | Semptom Evre | Kategori | Klinik tanim
I Asemptomatik 0 0 Asemptomatik
lla Hafif kladikasyo I 1 Hafif kladikasyo
I 7 Orta derecede
m Orta derecede kladikasyo
kladikasyo
I 3 Ciddi kladikasyo
. istirahat dinlenme | ! 4 Istirahat agris|
agris 1] 5 Minér doku kaybi
[V m |6 Major doku kaybi
gangren
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Tip A lezyonlar

Tek tarafli veya iki tarafli AIA
darhg

Tek tarafli veya iki tarafl tek kisa
(€3 cm) eksternal iliyak arter
(EIA) darlig:

Tip B lezyonlar

Kisa (=3 cm) infrarenal aort darlig:

Tek tarafli ana iliyak arter (AIA)
tikaniklig1

EIA’y1 tutan ancak ana femoral ar-
ter (AFA)’e uzamim gdstermeyen
tek veya coklu toplami 3-10 cm
uzunlugunda darlik

Internal iliyak veya AFA c¢ikisla-
rin1 tutmayan tek tarafli EIA tika-
mklig:

Tip C lezyonlar

Iki tarafiis ATA ukanikhg:

CFA'yva uzamim  gostermeyen
3-10 cm uzunlugunda iki tarafla
EIA ukaniklig:

CFA ya uzamim gosteren tek taraf-
11 EIA darlig:

Internal ilivak veya AFA cikimla-
rim tutan tek tarafli EIA ukaniklig:
Internal iliyak veya AFA cikimlar:
tutulumu olan veya olmayan ciddi
kalsifik tek tarafli ETA ukanikligi

Tip D lezyonlar

Infra-renal aortoiliyak titkanma
Aort ve her iki iliyvak arter1 tutan
ve tedavi gerektiren yaygin has-
talik

Tek tarafli ATIA EIA ve AFA'y1
tutan yaygin coklu darliklar

Ana iliyak arter ve EIA y1 beraber
tutan tek tarafli ikanmalar
Eksternal iliyak arterin iki tarafla
tikanmasi

Tedavi gerektiren abdominal aort
anevrizmasi (AAA) olan ancak
endogreft yerlestirilmeye uygun
olmayan veya acik aortik veya ili-
vak cerrahi gerektiren baska lez-

yonlarin oldugu iliyvak darlig: olan
hastalar
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Tablo 7: Femoropopliteal lezyonlar i¢gin TASC II siniflamas1 [56]

Tip A lezyonlar
B Tek, <10 em uzunlugunda darlik
. Tek, <5 cm uzunlugunda tikanma
[N\

Tip B lezyonlar

* Her bin <5 em ¢oklu lezyonlar
(darliklar, tikanmalar)

* Infragenikulate popliteal arteri tut-

mayan <15 em’lik tek darlik veya

¢  Diastal baypas i¢in inflow u artiracak
l al

devaml tibial damarlarn yoklugun- 1f\
da tek veya coklu lezyonlar

* <5 cm uzunlugunda ciddi kalsifik
tikanma

*  Tek popliteal darlik

Tip C lezyonlar

* >15 em uzunlugunda ciddi kalsi-
fik olan ya da olmayan ¢oklu darlik
veya tikanmalar

* ki endovaskiller girisim sonrasinda N |\
tedavi ihtiyac: olan rekiirren darhik
veya tikanmalar

Tip D lezyonlar

¢ AFA veya SFA'mn kromk total
tikaniklig: (>20 cm, popliteal arter:
tutan)

yon damarlarinin kronik total tika-
mklig1

*  Popliteal arter ve proksimal trifukas- /]
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Tablo 8: Femoropopliteal lezyonlarinda GLASS evrelemesi [23]

Global Ekstremite Anatomik Evreleme Sistemi (GLASS)'de Femoropopliteal hastalik

FPEvre0 | - Hafif veya onemsiz (<%50) darhik

FPEvre1 | - Toplam uzunluk SFA hastahigi <1/3 (<10 cm)
- Fokal tek bolge AFA (<5 am) igerebilir
- Hafif ya da belirgin olmayan popliteal arter hastahigi

FPEvre2 | - Toplam SFA'min hastalik bolgesi 1/3-2/3. (10-20 cm)
- Toplam <1/3 (10 cm) kronik tikaniklik icerebilir.
- Popliteal arter darhiklar <2 cm, ancak trifurkasyon

icermeyen

FPEvre3 | - SFAhastalikh bolgesi toplam >2/3 (>20 cm)

- <20 cm'den az tikaniklik veya 10-20 cm uzunlugunda
kronik tikaniklik

- Kisa popliteal darlik 2-cm arasi, trifurkasyonu icermeyen

FPEvre4 | - Toplam SFA'min tikanikhgi >20 cm

- Popliteal hastalik >5 cm veya daha uzun trifirkasyonu
icine alan

- Herhangi bir popliteal balgenin kronik tikanikhigi

FP- Femoropopliteal; SFA: Superfisiyal femoral arter; AFA: Ana femoral arter; DFA: Derin femoral arter.
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Tablo 9: infrapopliteal lezyonlarda GLASS evrelemesi [23]

Global Ekstremite Anatomik Evreleme Sistemi (GLASS) de IP hastalik

iPEvre0 | - Primer hedef arter yolunda hafif veya anlamh
hastalik yok

iPEvre1 | - Tibial arterin bolgesel darh@ <3 cm

iPEvre2 | - Toplam uzunlugu 1/3' iceren darlik
- Bolgesel kronik darlik icerebilir (<3 cm)
- TP govdesini veya tibial arteri icermeyen

iPEvre3 | - 2/3 damar uzunlugu tutan hastalik

- Kronik tikanikhgin 1/3 uzunluga kadar
(tibial damar orijinini icerebilir ancak
tibioperoneal govdeyi icermeyebilir)

iPEvre4 | - Yaygindarlik >2/3
- Kronik tikaniklik >1/3
- Herhangi bir kronik tikaniklik tibioperoneal

govdenin, AT arteri tutmayan

IP: Infrapopliteal; AT: Anterior tibial; TP: Tibioperoneal trunkus.
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Tablo 10: WIfI siniflamas1 [10] [23]

Bilesen Puan Tammlama
0 Ulser yarasi yok (istirahat agrisi var)
1 Bacagin distali veya ayakta gangren olmadan

Yara (W) 2 Kemik, eklem veya tendonun agiga ciktigi derin ulser + ayak parmaklanna
sinirli gangren bulgulan
3 Cok derin tlser, tam kalinlikta topuk tlseri + kalkaneus tutulumu = ileri
seviye gangren

AKi ABB (mmHg) APB veya tc
0 =0.80 >100 =260
iskemi (1) 1 0.60-0.79 70-100 40-59
2 0.40-0.59 50-70 30-39
3 =040 <50 <30
Ayak enfeksiyonu (fl) Enfeksiyon semptom veya bulgulan yok

0
1 Sadece cilt ve cilt altina sinirl enfeksiyon

2 Cilt ve cilt altindan daha derin yerlesimli enfeksiyon
3 Sistemik enflamatuvar yanit sendromu

SVS WIfl Klinlk Evreleme
1- Yillik amputasyon orani tahminine gore

Iskemi=0 Iskemi=1 Iskemi=2 Iskemi=

o T B | Y BN RN |
o B S .  m
N S
oy ,------ EAEN RN ENENRNEY

fi=0 | i | =2 | I3 fi=2 fi=3 fi=0 fi=l fi22 fi=3 | fi=0 fi=l | fiz2 | fi=3

SVS WIfl Klinik Evreleme ve Bir Yillik Major Ampiitasyon Orami

Yayinlanan calismalanin agirlikh oranindan hesaplanmistir, n=2,779 hasta

Klinik evre 2 Dusiik risk %5.9
Klinik evre 3 Orta seviye risk %84
SVS Wifl Klinik Evreleme

1-yillik ampatasyon orani tahminine gore

22



2.4. TANI YONTEMLERI

Periferik Arter Hastaligi (PAH) belirtisi veya semptomlar1 olan hastalarda,
tanty1 dogrulamanin yaninda hastaligin dagilimini ve siddetini belirlemek i¢in bir
takim tanisal testler yapilmalidir. PAH olan birgok hasta asemptomatik veya fark
edilmemis semptomlara sahiptir. Klinisyenler atipik semptomlarin farkinda olmali ve
dikkatli bir anamnez alimi1 ve vaskiiler fizik muayeneden sonra PAH diislindiiren bir
gecmis veya muayene bulgulari olan risk faktorlerine sahip hastalarda tanisal testlere

basvurmalidirlar.
2.4.1. Ayak Bilegi-Kol Basin¢ indeksi (ABI)

ABI, perifer arter hastaliginin teshisi, takibi ve tarama amaciyla kullanilan
non-invaziv kolayca yatakbas1 yapilabilen 6nemli bir tan1 aracidir ve ateroskleroz
riski ve gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin 6ngoriiciisii olarak kullanilabilir.
Dinlenme durumunda ABI'nin PAH'I teshis etme duyarlilig1 ve 6zgiilliigii sirasiyla
%69-89 ve %69-99 olarak bildirilmistir.[57] [58]

Bu indekste, ayak bileginde dlgciilen sistolik kan basinci brakiyal arterde
Olciilen sistolik kan basincina oranlanir. Normal ABI araligi 1.00-1.40 arasindadir.
0.91 ile 0.99 aras1 siirda kabul edilir ve ABI<0.9 anormal olarak kabul edilir. Yasli,
diyabetik veya bobrek hastaligi olan hastalarin arterleri ciddi kalsifiye olabilir ve
daha az sikigabilir, bu da yanlis yliksek ABI degerlerinin (> 1.4) dl¢timiine yol
acabilir. [59] [60] ABI < 0.9, semptomlar1 olmayan bireylerde bile ateroskleroz ve
kardiyovaskiiler riskin ciddi bir gostergesidir ve yapilan ¢alismalar kardiyovaskiiler

mortalite riskinin iki ila ii¢ kat arttigin1 gosterir.[61] [62]
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Anterior
tibiyal
atardamar

Doppler

Posterior

Dopple'i:x
/ tibiyal
atardamar

Sekil 4: Ayak bilegi-kol indeksi (ABI) 6l¢timii [63]

ABI siklikla PAH'1n ciddiyetini 6l¢gmek i¢in kullanilir.
Kladikasyo semptomlari olan hastalar tipik olarak 0,5 ile 0,8 arasinda bir ABI'ye
sahiptir ve kritik ekstremite iskemisi olan hastalarin ABI'si genellikle 0,5'in altinda
gozlenmektedir.[64] Diisiik ABI degerleri daha kisa yiiriime mesafesi ve
daha yavas hiz ile iligkilidir. ABI degeri 0,40'in altinda olan hastalarin %40'indan az1
6 dakikalik yliriiyiisii tamamlayabilmektedir.[50] [65] Deri tilserasyonlar1 olan
hastalarda ayak bilegi sistolik kan basincinin 55 mm Hg'nin altinda olmasi yara

iyilesmesinin ve zayif oldugunu gosterir.

2.4.2. Kosu Band1 Egzersiz (Treadmill) Testi

Kosu band1 egzersiz (treadmill) testi kladikasyo semptomlarini ve yiiriime
mesafesini objektif olarak degerlendirmek i¢in uygulanan yardime1 bir testtir. Bu
testte belirlenen maksimum ytiriime mesafesi, kladikasyo baslangi¢c zamani gibi
metrik veriler hastaligin siddetini gosterir ve takiplerde tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde fayda saglar. Egzersiz sonras1 ABI'de en az %20'lik bir diisiis

veya en az 30 mmHg'lik bir basing diistisii PAH'1 dogrular.
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2.4.3. Radyolojik Goriintiilleme

PAH tanisinda baslica radyolojik goriintiileme yontemleri; dupleks
ultrasonografi (USQG), bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA), manyetik rezonans
anjiografi (MRA) ve dijital substraksiyon anjiografi (DSA) seklindedir. Bu testlerle
elde edilen ayritili anatomik bilgi revaskularizasyon stratejisinde klinisyenlere

onemli bilgiler verir.

Dupleks ultrasonografi (USG)

Dupleks Ultrasonografi (USG), arteryel darliklarin saptanmasinda noninvazif
ve ilk planda uygulanabilecek degerli bir tan1 yontemidir. Alt ekstremite arteriyel
lezyonlarini tespit etmekte %88 (95% CI 80 - 98) duyarliliga ve %96 (95% CI 89 -
99) 6zgiilliige sahiptir.[66] USG’nin avantajlari arasinda noninvaziv olmasi,
radyasyon olmamasi ve diger tanisal modalitelerle nazaran daha diigiik maliyet
sayilabilir. Dezavantajlar1 ise operator bagimlilig1 ve degiskenlik gostermesi, obezite

ve yogun kalsifikasyon durumlarinda azalmis dogruluk oranidir.

Bilgisayarh tomografi anjiografi (BTA)

Bilgisayarl tomografi anjiografi (BTA), arteriyel anatomi ve lezyonlarin
belirlenmesinde kullanilan kontrast ve alinan ¢ok kesitli goriintiilerle nemli 6l¢iide
bilgi verir. Gelisen teknoloji sayesinde yapilan ii¢ boyutlu goriintiilemeler
revaskularizasyon planinda ciddi fayda saglar. Arteriyel lezyonlarin tespiti i¢in genel
duyarlilik ve 6zgiilliik, referans standart olarak DSA ile karsilastirildiginda %90'in
tizerindedir.[67] Metal klips, stent, kalp pili olan hastalarda kullanilmasi, MR’a
oranla daha kisa siirede yapilmasi avantajlar1 arasindayken; iyonlastirict radyasyon
ve bobrek hastalart icin riskli olabilecek radyokontrast madde gerektirme

dezavantajina sahiptir.
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Manyetik rezonans anjiografi (MRA)

Manyetik rezonans anjiografi (MRA), gadolinum kontrast ile birlikte alinan
cok kesitli goriintiiler, arteriyel lezyonlarin tespiti i¢in DSA ile karsilastirildiginda
genel olarak %90'n lizerinde duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir.[68] MRA semptomatik
hastalarin degerlendirilmesinde, revaskiilarizasyon oncesinde veya katater anjiografi
i¢cin komplikasyon riski altindaki hastalarda karar vermeye yardimci olma konusunda
biiyiik faydas1 vardir. Dezavantajlar1 arasinda kalsiyum yiikii hakkinda bilgi
eksikligi, metal stentler i¢indeki liimeni degerlendirme zorlugu, BTA ile
karsilastirildiginda daha yiiksek maliyetler ve ferromanyetik implantlar ve
klostrofobi gibi manyetik rezonans goriintiileme (MRI) i¢in kontrendikasyonlar yer
alir. Glinimiizde gerekli 6nlemler alindiginda ¢ogu kardiyak implant cihazt MRI ile

uyumludur.[69]

Dijital substraksiyon anjiografi (DSA)

Dijital substraksiyon anjiografi (DSA), eskiden altin standart olarak kabul
edilirdi fakat giiniimiizde BTA ve MRA ile yiiksek dogruluk oranlar1 elde
edildiginden bu yontemler dncelikli kullanir. Invazif bir islem oldugu i¢in
komplikasyon riski nedeniyle rutin olarak degil, noninvazif yontemlerin yetersiz

kaldig1 veya revaskularizasyon planlanan hastalarda onerilmektedir.[70]

Tablo 11: 2024 ESVS kilavuzu DSA endikasyonu o6nerisi [70]

Onei Oneridizeyi | Kant dizeyi | Kaynaldar

Perifeik arter astahg tanisinda DSA sadece
revaskularzasyon planlandiqinda onerili

(| Aboyansveark..

DSW: Dijita subtraksiyon anjiyografl
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2.5. TEDAVI YONTEMLERI

Alt ekstremite periferik arter hastaliginin tedavileri arasinda baslangicta
yasam tarzi degisikligi (sigaranin birakilmasi, diyet, egzersiz), risk faktorlerinin
tedavisi (hiperlipidemi tedavisi, diyabet regiilasyonu, antihipertansif tedavi), optimal
medikal tedavi (antitrombosit, vasodilator ...) hastaligin seyrine gore perkiitan

ve/veya cerrahi revaskiilarizasyon yontemleri bulunmaktadir.

Kronik ekstremite tehdit eden iskemi (KETI) durumunda uygun analjezi, yara
bakimi, enfeksiyon tedavisi, farmakoterapi, perkiitan veya cerrahi revaskiilarizasyon,
hiperbarik oksijen tedavisi, spinal kord stimiilasyonu, hiicre tedavisi ve intermittan
pndmotik kompresyon gibi destekleyici tedaviler veya ekstremitenin

kurtarilamayacagi ileri sathalarda ampiitasyon onerilir.

Her hasta klinik durum ve sikayetlerine gére degerlendirilmeli ve en uygun
tedavi stratejisi belirlenmelidir. Alt ekstremite arter hastalarinin en iyi tedaviyi
almalar, tedaviye uyum ve takiplerde kardiyovaskiiler komplikasyonlarin

onlenmesinde biiyiik 6neme sahiptir.

Tablo 12: Aralikli Kladikasyo tedavi onerileri [23]

Oneri Oneri diizeyi | Kamit diizeyi | Kaynaklar

Aralikh klodikasyo tedavisinde oncelikli olarak B Aboyans ve ark.™
medikal tedavi onerilir. Conte™™

Fashandi ve ark./ ™"
Sorber ve ark.”™"
Dakhel ve ark.™
Fakhry ve ark. ™
Jansen ve ark.
Mullins ve ark./=¢

Aralikh klodikasyo tedavisinde girisimsel tedavi B Conte™™

(cerrahi veya endovaskiiler) en iyi medikal tedavi Fashandi ve ark.”™
ve eqzersiz tedavisi sonrasi yanit alinmadigi Sorber ve ark. "
durumlarda onerilir. Dakhel ve ark. ™"

Jansen ve ark.®
Mullins ve ark. /=

Aralikh klodikasyo tedavisinde girisimsel tedavi B Sorber ve ark.”™"
planlanirken merkezin imkanlan ve cerrahin Jansen ve ark. ™
deneyim yeterliligi, agiklik oranlari ve perioperatif Hicks ve ark. ™!
komplikasyon ve mortalite riskleri goz onune Mullins ve ark ./
alinarak islem onerilir.

Aralikh klodikasyonun girigimsel tedavisi Giiclii oneri B Aboyans ve ark.™
planlanirken, islem riski (mortalite ve morbidite) (lla)

yuksek ve yasam beklentisi kisa olan hastalarda
endovaskiler tedavi ilk planda dustntlmelidir.
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Tablo 13: KETI hastas1 yonetim dnerileri [23]

Oneri Oneridiizeyi | Kanit diizeyi = Kaynaklar

KET hastalarina yaklagimin, bircok farkli C Conte ve ark."™
disiplinden uzmanin katihmiyla degerlendirilmesi

onerilir.

KETi nedeniyle bagvuran hastalarda B Conte ve ark.™
kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin ortaya Wiibbeke ve ark./™"!
konulmasi ve gerekli tedavilere ivedi baglanmasi Baubeta Fridh ve ark /"
onerilir.

KETi nedeniyle bagvuran hastalarda ekstremitenin B Conte ve ark."™
bitinlukli olarak degerlendirilmesi icin WIfl ibi Darling ve ark."*
bir evreleme sistemi kullanilmasi dnerilir. Vera-Cruz ve ark."™!
KETi nedeniyle bagvuran hastanin kompleks C Conte ve ark.™
vaskiiler yapinin tedavi planina yonelik olarak

degerlendirilmesi iin GLASS evreleme sistemi

kullanilmas: dnerilir.

KETI: Kronik ekstremite tehdit edici iskemi.; WIfL: Yara (wound), iskemi (ischemia) ve ayak enfeksiyonu (foot infection).

’Kfﬂsbhesi-istlnhat
agnsi veya doku kaybi
Y
PAH'ye yonelik eksiksiz Hayir Baska bir teghis
fizik muayene ) mimkiin mi?
Evet ,m
Normal AKi >1.4 veya uyumsuz
ayak bilegi basinci, AK
e e
[ AnomalAki<09 |
Y
( mmm Evet
gangren P
¢Hay|r
" istirahat agnisticin
alternatif sebep
digtiniin P

Sekil 5: KETT hastasina yaklagim [23]



2.5.1. Yasam Tarz1 Degisikligi ve Risk Faktorlerinin Tedavisi

Alt ekstremite arter hastaliginin (LEAD) tedavisinde yasam tarzi degisikligi
ve ateroskleroz risk faktorlerinin tedavisi optimal medikal tedavi ve
revaskiiarizasyon kadar 6nemlidir. Hastaligin baglangi¢ evrelerinde asemptomatik ya
da kladikasyo tarifleyen hastalarda ¢ogu zaman tedaviye yanit alinmakta ve
hastalarin yasam kalitesiyle fonksiyonel kapasitesi artmaktadir, ayn1 zamanda diger
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde etkili olmaktadir. Devam eden hastalik
stireciyle takiplerde hastalarin yasam tarzi degisikligini siirdiirmelerinin kontrolii ve
tedavinin optimizasyonu yapilmalidir, gerekli hallerde hastanin semptomlarina gore

tedavilerin diizenlenmesi gerekmektedir.

Sigaranin birakilmasi

Alt ekstremite arter hastalig1 ile bagvuran hastalarda ilk olarak yapilmasi
gereken en onemli ateroskleroz risk faktorii olan sigaranin birakilmasidir. Sigara
kullanim1 PAH riskini 2-4 kat artirmaktadir. [15] Sigaranin birakilmasi1 LEAD dabhil

her tiirlii kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir.

Sigara icimine devam edilmesi tedaviye uyumu olumsuz etkilemekte olup
perkiitan veyahut cerrahi revaskiilarizasyon sonras1 komplikasyonlar1 da
artirmaktadir. ABD’de yapilan 4706 hastanin incelendigi ACS NSQIP ¢alismasinda
cerrahi ve perkiitan alt ekstremite revaskiilarizasyonu yapilan aktif sigara icmeye
devam eden hastalarda postop komplikasyonlarin arttig1 6zellikle cerrahi grubunda

yara yeri iyilesmesinin bozuldugu ve enfeksiyona yatkinligin arttig1 gériilmiistiir.[71]

1950-2004 yillar arasinda yapilan 29 ¢alismayi inceleyen bir meta-analizde
sigara i¢ilmesine devam edilmesinin alt ekstremite agik cerrahi bypass sonrasi greft
tikanikligini 3,09 kat artirdig gézlenmistir.[72] Ulkemizde yapilan bir calismada
direksiyonel ateroktomi yapilan hastalarda islem sonrasi sigara icimine devam

edilmesi tekrar kladikasyo olusmasi i¢in anlamli tek faktor olarak bulunmustur.[73]
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Egzersiz Tedavisi

Semptomatik LEAD hastalarinda egzersiz tedavisi invazif tedavilerden dnce
diisiiniilmesi gereken tedavilerden biridir. Egzersizin sagladigi yarar mekanizmasi,
kollateral olusumu, endotel bagimli vasodilatasyon, kas yapisi ve metabolizmasinin
verimliliginin iyilestirilmesi olarak 6zetlenebilir. Hastaya 6zel yapilandirilmig
egzersiz programlari kladikasyo semptomlarinin azalmasi ve yiiriime kapasitesinin
artilmasini saglar. 1835 hastanin bulundugu bir meta-analizde kladikasyo tarifleyen

hastalarda egzersizin agrisiz yiiriime mesafesini anlamli artirdigi bulunmustur. [74]

CLEVER calismasinda iliak arter stenozu olan hastalarda programli egzersiz
tedavisinin tek basina stent revaskiilarizasyon ve medikal tedaviye oranla yiiriime
mesafesini daha ¢ok artirdig1 goriilmiistiir.[ 75] ERASE calismasinda femoropopliteal
arter hastalig1 olanlarda endovaskiiler revaskiilarizasyon ve egzersiz kombinasyonun

tek basina egzersizden daha basarili oldugu goriilmiistiir.[76]

Diyet

PAH patogenezinde ateroskleroz etkili oldugundan saglikli bir diyetin faydasi
onem kazanmaktadir. PREDIMED-Plus ¢alismasinda Akdeniz tarzi diyetin PAH
hastalarinda yasam kalitesini ve prognozu iyilestirdigi goriilmiistiir. [77] Saglikl1 bir

beslenme programi kardiyovaskiiler olaylari 6nlemede faydali olacaktir.

Hiperlipidemi Tedavisi

Giderek artan kanitlar dislipideminin 6zellikle LDL ytiiksekliginin PAH
patogenezinde 6nemli rol oynadigini gostermektedir. Bu amagcla statinler, ezetimibe
ve proprotein konvertaz subtilisin/kexin tip 9 (PCSK9) inhibitorleri ile ¢aligsmalar
yuriitiilmektedir. Tedavide hedef, LDL kolesteroliin 70 mg/dL’ nin alt1 veya
baslangicta LDL seviyesi 70-135 mg/dL arasindaysa en az %50 diisiirmektir.[24]
Diisiik LDL diizeylerinin stenozun ilerlemesini azalttig1 saptanmis olup gerektiginde

kombinasyon tedavileri 6nerilmektedir.
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Lipid disiiriicti ajanlar perifer arter hastalarinda ekstremite sonuglarini
iyilestirmede fayda saglamaktadir. 2017 ESC (European Society of Cardiology)
kilavuzu asemptomatik PAH hastalarinin yiliksek kardiyovaskiiler olay riski tasidigini
ve bu hastalarin 6zellikle hiperlipidemi gibi risk faktorlerinin siki kontroliinden fayda
gorecegini belirtmistir. TREADMILL caligsmasinda atorvastinin plasebo grubuna
gore agrisiz yiirime mesafesini anlamh artirdig1 gézlenmistir.[ 78] FOURIER
calismasinda PAH olup serebrovaskiiler ve koroner hastaligi olmayan bireylerde

evolocumab tedavisinin 6nemli ekstremite olaylarini %50 azalttig1 goriilmiistiir. [79]

Diyabet Tedavisi

Diyabet perifer arter hastalig1 riskini ve komplikasyonlarini dnemli 6l¢iide
artiran bir risk faktoriidiir. Diyabet hastali1 bulunan PAH hastalarinda uzun siireli
prognozu diizeltmek i¢in glisemik kontroliin 6nemi asikardir. Hedefe yonelik uygun

kan sekeri regiilasyonunun major kardiak yan etkileri azalttig1 gdzlenmistir.

PAH hastalarinda diyabete bagli mikrovaskiiler hastalig1 kontrol altinda
tutmak olugabilecek yara enfeksiyonlarinin ve amputasyonun azaltilmasinda fayda
saglamaktadir. Yapilan bir calismada diyabetin alt ekstremite arter hastaliginda
ampiitasyon riskini bes kat artirdig1 gosterilmistir. [15] Kilavuz 6nerisi olarak PAH
hastalarinda mikrovaskiiler komplikasyonlar1 6nlemek i¢in HbA1c seviyesinin %7
altinda olmasi 6nerilmekte ve her hastada hedefe yonelik kisiye 6zel tedavi

uygulanmalidir. [80]

Giliniimiizde kullanilan yeni jenerasyon oral antidiyabetik ilaglarin perifer
arter hastaliklarina etkileri hakkinda birgok ¢alisma yapilmistir. LEADER
caligmasinda diyabet ve vaskiiler hastaligi olanlarda Glukagon benzeri peptid-1
(GLP-1) agonisti liraglutid ile amputasyonlarda azalma gdzlenmistir.[81] EMPA-
REG c¢aligmasinda sodyum-glukoz kotransporter 2 (SGLT2) inhibitorii
empagliflozinin PAH olan 600°den fazla tip 2 diyabet hastasinda tiim nedenlere bagl
mortaliteyi %32 azalttig1 gozlenmistir. [82] SGLT2 inhibitorleri 6zellikle kalp

yetmezligi olan tip 2 DM ve PAH hastalari i.in 6nemli faydalar1 gosterilmistir.
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Antihipertansif Tedavi

Hipertansiyon PAH sikligin1 artiran ateroskleroz gelisimini etkileyen 6nemli
bir faktordiir. Kan basinci kontrolii hastalarda mortalite ve morbiditeyi azalttigi
gosterilmistir. Giincel kilavuz Onerisi olarak alt ekstremite periferik arter hastaligi
olan hastalarda, major kardiyovaskiiler olay riskini azaltmak i¢in kan basincinin 70
yas altinda 120-129/80 mmHg'ye, 70 yas ve iizerinde ise 130-139/80 mmHg'ye

diisiiriilmesi 6nerilmektedir fakat hipotansiyondan kagmilmalidir. [10]

PAH olanlar da dahil olmak {izere aterosklerozlu hastalarda anjiyotensin
doniistiirlicii enzim inhibitorleri (ACE) ve anjiyotensin reseptor blokerlerinin (ARB)
kullanim1 dnerilmektedir. Literatiir bilgileri tartismali olmakla beraber periferik
vasodilator etkileri nedenli kalsiyum kanal blokerleri ve betabloker ilaglar da
hastalarin klinik durumlarina gore tercih edilebilir. [83] [84]HOPE ¢alismasinda,
ACE inhibitorii ramipril, PAH hastalarinin %44'tinde vaskiiler 6liim, miyokard

enfarktiisii veya inme riskini %22 azaltmistir.

2.5.2. Medikal Tedavi

Periferik arter hastaliginin tibbi tedavisi semptomlarin ciddiyetine,
hastaligin ilerlemesine, hastanin fonksiyonel kapasitesine ve ek komorbidite
durumuna gore degisiklik gosterebilir. Kullanilan ilaglar genellikle sikayetleri
azaltmay1, hastaligin progresyonunu yavaslatmay1 ve komplikasyonlar1 azaltmay1
hedefler. Medikal tedaviler arasinda risk faktér modifikasyon ilaglarinin yaninda

antiagregan, antikoagiilan ve vasodilator ilaglar gibi ajanlar bulunur.

Antiagregan ve antikoagiilan ilaglar PAH hastalarinda ateroskleroz ve
trombiis olusumu yonetiminde ve revaskularizasyon sonrasi agikligin korunmasinda
Oonem arz eder. Aspirin 6zellikle semptomatik PAH hastalarinda kilavuzlarca
onerilmektedir.[24] Klopidogrelin aspirinle birlikte veya tek basina PAH hastalarinda
koruyuculugu yapilan ¢alismalarda gdsterilmis olup diger yeni ¢ikan antiagreganlarin

ornegin tikagrelorun klopidogrele tistlinliigii gosterilememistir. [85] [86]
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Kronik semptomatik alt ekstremite arter hastaliginda hastaligin klinik
durumuna gore tekli veya ikili antiagregan tedavinin prognozu iyilestirdigi ve
komplikasyonlar1 azalttig1 asikardir. Antikoagulan ilaglarin antiagregan ilaglarla
kombinasyonu yapilan ¢aligmalarda olumlu sonuglar vermistir. VOY AGER
caligsmasinda aspirine diisiik doz rivaroksaban (2.5 mg) eklenmesi yeni
revaskularizasyon ihtiyaci ,akut bacak iskemisi, ampiitasyon ve kardiyovaskiiler
mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir.[87]Alt ekstremite arter hastalig1 endovaskuler
revaskularizasyon sonrasi dort hafta boyunca aspirin (75-100 mg/giin) ve klopidogrel
(75 mg/giin) olarak ikili antiagregan kullanimi sonrasinda tekli antiagregana
gecilmesi Onerilmektedir.[88] Periferik bypass cerrahisi yapilacak hastalarda ise 6n
planda aspirin monoterapisi Onerilmektedir.[23] Revaskiilarizasyon sonrasi hangi
kombinasyon tedavisinin kullanilacagi kanama riski ve ekstremitenin klinik

durumuna gore belirlenmelidir.

Silostazol, vasodilatdr etkili olup intermittan kladikasyo tedavisinde
kullanilan 6nemli bir ajandir. 2024 Amerikan kilavuzunda semptomatik tedavide ve
ylriime mesafesinin artirilmasinda IA diizeyinde 6nerilmistir.[ 10] Silostazol
femoropopliteal revaskularizasyon sonrasi agikligin korunmasinda fayda saglamadigi

gosterilmistir. [89] Kalp yetmezligi hastalarinda silostazol kullanilmamalidir.[10]
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Tablo 14: PAH antiagregan tedavi Onerileri [23]

Oneri

Kaynaklar

Periferik arter hastalarinda antiagregan tedavi,
semptomatik hastalar veya revaskilarizasyon
yapilacak hastalara onerilir.

Zavgorodnyaya ve ark.”
Aboyans ve ark ™
Weitz ve ark.™

Periferik arter hastalarinda tekli antiagregan
tedavide aspirin veya klopidogrel anerilir.

CAPRIE Calisma Grubu™™
Berger ve ark."™!
Bauersachs ve ark."™

Endovaskuler islemlerden sonra ikili antiagregan
(aspirin + klopidogrel) onerilir.

Aboyans ve ark.®
Franzone ve ark."™"

Periferik arter hastaligi nedeniyle endovaskuler
tedavi uygulanan hastalarda, islem sonrasi uzun
donem tekli antiagregan kullanimasi onerilir.

Olinic ve ark.™
Norgren ve ark.™
Alonso-Coello ve ark.™

Kanama riski dusiik olan PAH hastalannda
kardiyovaskuler komplikasyonlan azaltmak
uzere disik doz rivaroksaban, aspirin ile birlikte
onerilir.

Anand ve ark."®
Kaplovitch ve ark.™

Yiiksek riskli ekstremite veya eslik eden yiksek
riskli morbidite mevcut PAH hastalaninda disuk
doz rivaroksaban ve aspirin kullanimi onerilir.

Anand ve ark &%
Bhatt ve ark."™
Kaplovitch ve ark.™

Periferik arter hastaligi nedeniyle alt ekstremitede
baypas cerrahisi uyqulanan hastalarda ilk tercih
olarak aspirin monoterapisi onerilir.

Zavgorodnyaya ve ark.”
Belch ve ark.™

Periferik arter hastaligi nedeniyle
revaskularizasyon yapilan ve kanama riski dusuk
hastalarda, ekstremite komplikasyonlanm
onlemek ve kardiyovaskuler olaylan (olim,
inme, M vb.) azaltmak icin islem sonrasi coklu
antiagragan tedavi onerilir.

Zavgorodnyaya ve ark.”
Bonaca ve ark.™"

Strobl ve ark.™
lida ve ark ™™
Soga ve ark. ™

Periferik arter hastahdi nedeniyle
revaskularizasyon sonrasi hangi kombinasyonun
kullanilacagr kanama riski, ekstremitenin risk
durumu ve eslik eden morbidite ile beraber
kararlagtinimasi onerilir.

Infrainguinal revaskilarizasyon yapilan hastalarda
sonuglan iyilestirmek uzere, antiagregan tedaviye
ek olarak silostazol uygulanmasi, komplikasyon
riski dugtikse dusundlebilir.

Diz alti baypas yapilan hastalarda VKA
kullamiimasi agiklik oranlanini artirmak uzere
kanama riskiyle beraber degerlendirilerek
dusunalebilir.

PAH: Periferik arter hastalig; VKA: Vitamin K antagonisti.

Zavgorodnyaya ve ark.”
Bonaca ve ark.™"
Strobl ve ark.™

lida ve ark.™

Soga ve ark. ™

lida ve ark ™"
Soga ve ark. ™

Zavgorodnyaya ve ark.”
Suckow ve ark. ™"
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2.5.3. Perkiitan Endovaskiiler Tedavi

Alt ekstremite kritik iskemisi olan hastalarda medikal tedaviye ragmen devam
eden ciddi kladikasyo veya doku kaybi1 varsa revaskularizasyon planlanmalidir. Her
hasta i¢in uygun revaskularizasyon stratejisi deneyimli bir merkezde perifer arter
hastalig1 ile ilgilenen bir ekiple belirlenmelidir. Operasyon oncesi hastanin anatomik

yapist ve yapilacak isleme uygunlugu goz oniinde bulundurulmalidir.

Perkiitan girisimler arasinda stent veya balon perkiitan transluminal anjoplasti
(PTA), aterektomi ve litotiropsi gibi islemler bulunur. Endovaskuler islemlerin agik
cerrahi bypassa gore dezavantaji daha diisiik uzun vadeli agiklik oranidir, fakat agik
cerrahiye oranla daha diisiik komplikasyon oranlar1 perkiitan endovaskiiler
girisimleri &n plana ¢ikarmaktadir. Islemin basaris1 lezyonun yapisi, kalsifikasyon
durumu ve distal akim gibi etkenlere bagl degisir. Endovaskiiler cihaz
teknolojisindeki hizli gelismeler kompleks lezyonlarda kullanim alanini ve basariy1

artirmaktadir.

Stiperfisyal femoral arter (SFA) obstriiktif lezyonlar alt ekstremitede ana
femoral ve popliteal arterden daha sik goriilmektedir. Son zamanlarda uygulanan ilag
kapl1 balon ve ilag kapli stent islemlerini igeren perkiitan transluminal anjioplasti
(PTA) bir¢ok hastada basarili sonuglar gostermektedir. Yapilan bir calismada ilag
kapli balonlarin daha yiiksek agiklik oranlarmi gostermistir.[90] Uzun segment SFA
lezyonlarinda ilag kapli stentlerin de yeniden girisim ihtiyacin1 6nemli dlciide
azalttig1 bir meta-analizde gosterilmistir.[91] Kompleks femoropopliteal lezyonlar1
inceleyen bir meta-analizde takiplerde ilag kapli stentlerin yiiksek agiklik orani
oldugunu gostermektedir.[92] Endovaskiiler tekniklerin gelismesiyle daha fazla

endikasyon ve basar1 orani olacaktir.
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Sekil 6: Uzun segment total okliide SFA lezyonunun perkiitan stent

revaskiilarizasyonu [55]
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2.5.4. Cerrahi Tedavi

Alt ekstremite perifer arter hastaliginda cerrahi revaskularizasyon perkiitan
islemlerin yetersiz ya da miimkiin olmadigi durumlarda, kladikasyo semptomlarini
azaltmak kronik ciddi iskemide ekstremiteyi kurtarmak amaciyla endikedir. A¢ik
cerrahi planlanacak hastalarda komplikasyon risklerinden dolay1 hastalarin ek
komorbiditeleri ve genel durumu iyi yapilmali ve cerrahi zaman1 uygun zamanda

planlanmalidir.

Femoropopliteal cerrahi teknikleri arasinda bypass, endarterektomi ve hibrit
prosediirler yer almaktadir. Bypass esnasinda otolog safen ven veya sentetik
politetrafloroetilen (PTFE) protez greft kullanilabilir. Femoropopliteal cerrahi
planlanan hastalarda agiklik oranlarinin daha iyi olmasi nedenli 6ncelikle otolog
safen ven tercih edilmelidir.[56] Yapilan bir ¢calismaya gore kladikasyo hastalarinda
femoral-popliteal bypassin 5 yillik birincil agiklik oranlari yaklagik %80'dir ve otolog
ven greftleri i¢cin PTFE greftlerin oranlariyla karsilastirildiginda, %75 ve %65,
strastyla kritik iskemi hastalarinda ise %45 ve %33'tiir.[93] Femoropopliteal lezyonu
olanlarda revaskularizasyonda lezyon uzunlugu 6nemlidir; kisa lezyonlarda
endovaskuler yontemler ilk tercihken, uzun (25 cm iizeri) lezyonlarda safen ven ile

bypass daha 1yi aciklik oranina sahiptir. [24]

\‘r‘
{? _
( Femoral

artery

Sekil 7: Femoropopliteal bypass greft cerrahisi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA POPULASYONU VE YONTEMLER

Bu c¢alisma uzun segment kronik total okliide uzun SFA lezyonlarinda
endovaskiiler ve cerrahi revaskiilarizasyon tedavi segeneklerinin erken donem klinik
sonuclarini karsilastirmak i¢in tasarlanan retrospektif bir calismadir. Caligmamiza;
T.C. Saglik Bakanlig: Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif Ersoy
Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 2018-2023
yillar1 arasinda kronik total okliide uzun segment SFA lezyonu olan ve endovaskiiler

ya da cerrahi tedavi uygulanmig hastalar dahil edildi.

Dahil edilme kriterleri; kronik total okliide uzun segment SFA lezyonu
(GLASS derece III ve IV) (>20 cm) olup, agik cerrahi bypass (ACB) ya da stentli
veya stentsiz Perkiitan Transliiminal Anjiyoplasti (PTA/S) yapilan 18 yasin
tizerindeki hastalar olarak belirlendi. Calismadan diglama kriterleri olarak antiplatelet
tedaviye toleranssizlik veya alerji, akut iskemi, ekstremiteyi kurtaramaz hale getiren
ciddi diyabetik yara yeri enfeksiyonu, daha 6nce ayni uzuva miidahale hikayesi
bulunmasi, diz alt1 biitiin damarlarin total okliide olmasi ve hastalarin demografik
verilerine ulagilamamasi olarak belirlendi. Yapilan analizler sonucu 200 hasta
calismamiza dahil edildi. Gruplar A¢ik Cerrahi Bypass ve Perkiitan Transliiminal

Anjiyoplasti olan hastalar olmak iizere esit iki gruba ayrildi.

Hastanemizin ameliyathane ve anjiyografi laboratuvarinda agik cerrahi
bypass ve Perkiitan Transliiminal Anjiyoplasti yapilan hastalar, Panates HBY'S
sistemi {izerinden tarandi. islem 6ncesi hastalarin ABI’sine bakilarak sistemdeki
doppler usg kayitlari incelendi, BT anjiografi ve konvansiyonel anjiografi goriintiileri
gozden gecirildi. Endovaskiiler girisim ve cerrahi islem sonrasi tekrardan hastalarin
mevcut doppler usg, BT anjiografi ve konvansiyonel anjiografi goriintiileri incelendi.

Tiim hastalarin yatis epikrizleri gozden gegcirildi.
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Tiim hastalarin klinik ve demografik verilerinin ¢ikarilmasi i¢in Panates
HBYS sistemi iizerinden hastalarin servis ve poliklinik kayitlar1 elde edildi. Erken
donem (6 ay) takibe ait bilgiler poliklinik ve hastane yatis kayitlarindan veya
telefonla aranarak hasta ya da hasta yakinlarindan elde edildi. Hastalarin hastanemiz
dis1 mortalite durumu igin T.C kimlik numarasi ile Oliim Bildirim Sistemi (OBS)
sistemi kullanilarak yapildi. Caligmanin etik ilkelere uygunlugu T.C. Saglik
Bakanlig1 Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp ve
Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan alind1 ve etik

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

3.1.1. Acik Cerrahi Bypass

Acik cerrahi yontemde; hastane yatis1 esnasinda hastanin fizik muayenesi
yapilir gerekli tibbi testler istenir ve genel anestezi i¢in rutin hazirliklar
yapilmaktadir. Gogiis hastaliklari, kardiyoloji ve liizum halinde gerekli diger
branslarin preoperatif konsiiltasyonlar1 yapildiktan sonra anestezi uzmaninin en son
degerlendirmesinin ardindan operasyona engel bir durum yoksa ameliyathaneye

alinmaktadir.

Ameliyathanede genel anestezi ardindan uygun boyanma ve ortiinme sonrasi
ilgili ekstremitede kasiktan uzunlamasina kesi ile operasyona baglanir. Ana femoral
arter, derin femoral arter, siliperfisyal femoral arterler izole edilerek doniiliir.
Popliteal arter eksplorasyonu i¢in uyluk distali, medialden longitudinal kesiyle

popliteal arter bulunarak doniiliir.

Heparinizasyon sonrasi (5000-10000 iii) ana femoral arter ve siiperfisyal
femoral artere kros klemp yerlestirilir. Longitudinal insizyon ile arteriyotomi yapilir.
Politetrafloroetilen (PTFE) greftin proksimal kisminin ucu ana femoral arter
arteriyotomi uzunluguna yakin genislikte ac¢ilir (lezyonun konumuna gore siiperfisyal
femoral arter de olabilir.) Ug-yan anastomoz 6/0 prolen siitiir ile yapilir ve greftin
kross klemplenmesinden sonra anastomoz kalitesi degerlendirilmesi ve kanama
kontrolii i¢in ana femoral arter ve siiperfisyal femoral arterdeki kros klempler

kaldirilir.
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Daha sonra distal anastomoz i¢in cilt altindan tiinel olusturularak greft distali
popliteal arter konumuna gore ayarlanarak greft uzunlugu saptanir. Distal anastomoz
proksimal anastomoza benzer sekilde tamamlanir. Kanama kontrolii sonrasi
proksimal ve distal anastomoz bolgelerine hemovak drenler yerlestirilir. Cilt ve cilt
alt1 dokular uygun sekilde dikilip pansuman sonrasi hasta cerrahi yogun bakim

Unitesine alinir.

3.1.2. Perkiitan Transliiminal Anjiyoplasti

Hastanemizdeki perkiitan tiim islemler deneyimli operatorler tarafindan preop
hazirliklarinin ardindan katater laboratuvarlarinda rutin olarak floroskopi altinda
gergeklestirilmistir. Girisim oncesi islem yerinin batikon ile temizlenmesi sonrasi
hastanin {izeri uygun sekilde kapatilip lokal anestezi islem bolgesine uygulandi.
Islem &ncesinde veya sirasinda tiim hastalara ¢ignenebilir 300 mg aspirin ve yiikleme
dozunda ADP reseptor bloker verildi. Tiim hastalarda diisiik ozmolariteye sahip
noniyonik bir kontrast ajan kullanildi. Yapilan islemlerde uygulanacak tedavi (tel

se¢imi, balon tipi, antegrad ya da retrograd girisim karar1 vb) operatorler tarafindan

belirlendi.

6 ya da 7 fr sheat ile artere girildikten sonra digital substraksiyon anjiyografi
(DSA) esliginde goriintiiler alinmaktadir. Hidrofilik tel (0,018 ya da 0,035 tel) sheat
icerisinden damar liimeni boyunca lezyon bdlgesine ilerletilmektedir. Kontralateral
islem yapilacak ise IMA veya sag diagnostik katater kullanilip Destination (7Fx65
cm-Terumo) katater karsi taraf eksternal iliak arter distaline kadar ilerletilip kiloya
gore unfraksiyone heparin uygulanarak isleme bu katater lizerinden devam
edilmektedir. Tel, over the wire (OTW) periferik balon destegiyle proksimal CTO
bolgesinde knuckle prensibiyle ilerletildi. Distal CTO lezyonunu gegisi opak ile
floroskopik olarak dogrulandi. Distalde ger¢ek liimene diisiilemeyince retrograd
yaklasima gegildi. Retrograd olarak proksimal anterior tibial arterden, popliteal arter
ve distal siiperfisyal femoral arterden floroskopik olarak ponksiyon yapildi ve

guidewire lizerinden 6 fr sheath yerlestirildi.
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Distal sheath iizerinden periferik OTW balon destegi ile 0.035 tel kullanilarak
proksimal gercek liimene diisme planlandi, diisiilemeyen vakalarda reverse kontrollii
antegrad ve retrograd tracking (CART) ve CART sonrasi ger¢ek liimene diisme
planlandi. Retrograd yaklagsimda ya destination sheath i¢ine girilerek ya da snare ile
tel externe edilerek antegrad yoldan balonlama uygulandi. Balonlama en az 3 dakika
olmak iizere nominal basingta tiim lezyonu kapsayacak sekilde uygulandi. Internal
kompresyondan yararlanilarak balonlama sirasinda distal sheath geriye alindi ve
external kompresyon uygulandi. Gorsel olarak anjiyografik goriintiide distal yatak

kanama, emboli, diseksiyon agisindan degerlendirildi.

Islem sonras: tiim hastalar koroner bakim iinitesine alind1. Tiim hastalara
yasam boyu aspirin kullanimina devam etmeleri onerildi. Tiim hastalara PKG'den

sonra 12 ay siireyle ikili antitrombosit tedaviye devam etmeleri dnerilmistir.

Hastalar islem sonrasi 1. ve 6. Ayda degerlendirildi. Doppler USG de siipheli
hastalar BT-anjiyografiyle ve gerekirse konvansiyonel anjiyografi ile degerlendirildi.

Semptomatik %50 {izeri darliklar restenoz olarak kabul edildi.

3.2. INCELENEN PARAMETRELER

Demografik olarak yas ,cinsiyet, KAH risk faktorleri olan diyabetes mellitus
(DM), hipertansiyon (HT), sigara kullanimi , hiperlipidemi, 6zge¢mis Oykiisii,
gecirilmis koroner arter hastalig1 (KAH), serebrovaskiiler olay (SVO), kronik bobrek
yetmezligi (KBY) ve periferik arter hastaligi (PAH), kullanilan ilaglar,
ekokardiyografide sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) degeri ve EKG ritmi,
yatig laboratuvar biyokimya ve hemogram degeri, perifer anjiyografide lezyon yeri,
diz alt1 agik damar sayisi, kalsifikasyon derecesi , lezyon uzunlugu, balon
uzunluklari/caplari, islem &ncesi ve sonrast ABI, yiiriime mesafesi, Rutherford
siiflamasi; floroskopi siiresi, kontrast miktari, hastane yatis siiresi, vaskiiler erigim
sekli, kilavuz kateter , cerrahi greft tiirii, islem esnasinda gelisen komplikasyonlar
(akut bacak iskemisi, diseksiyon, riiptiir, distal emboli) , islem sonrasi yeniden
miidahale ,tlim nedenlere bagli 6liim, enfeksiyon, miyokard infarktiisii (MI), inme,

restenoz ve amputasyon gibi veriler tarandi.
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3.3. SONLANIM NOKTALARI

Calismanin birincil son noktasi; tedavi edilen uzuvda agiklik (patensi),
restenoza bagli yeniden miidahale ve majér ampiitasyon (diz iistii ve alt1) idi. ikincil
sonuglar, endovaskiiler ve cerrahi gruplar arasindaki tiim hastane

komplikasyonlariydi.
3.4. ISTATISTIK

Calismanin istatistiksel analizi, SPSS Version 24.0 programi (SPSS Inc.,
Chicago, Illinois, ABD) ile yapildi. Degiskenlerin normal dagilim gdsterip
gostermedikleri; gorsel (histogramlar, olasilik egrileri) ve analitik metodlar
(Kolmogorov-Simirnov’s ve Shapiro-Wilk) kullanilarak degerlendirildi; normal
dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma (SS), normal
dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (¢eyrekler arasi aralik) olarak,
kategorik degiskenler ise yiizde (%) olarak ifade edildi. MACE varligini en iy1i tespit
eden log CSS kestirim degerinin tespiti i¢in ROC (Receiver Operating
Characteristic) egrisi ve Youden indeksi [max (Duyarlilik + Secicilik -1)] kullanilmig

olup ROC egrisinin altinda kalan alan 0,5 iizerinde anlamli kabul edilmistir.

Gruplar aras1 niimerik degiskenlerin istatistiksel analizi Student t testi veya
Mann Whitney U testi ile kategorik degiskenlerin analizi Ki Kare veya Fisher exact
testi ile yapildi. 6 aylik olaysiz sagkalim egrileri Kaplan—-Meier yontemi kullanilarak
olusturulmus ve gruplar arasinda hayatta kalma egrilerindeki farkliliklar log-rank
testi kullanilarak karsilastirilmistir. Bir hastanin hayatta kalma stiresi ameliyat
sirasinda baslamis ve 6liim / MACE (olay) veya 6 aylik takip sonrasinda sona
ermigtir. Takip siiresinde klinik son noktalar i¢in tehlike oranlarini (HR'ler) ve %95
giiven araliklarini (%95 CI) hesaplamak i¢in tek degiskenli ve ¢cok degiskenli bir Cox
orantisal risk modeli kullanildi. Tek degiskenli analizlerde p <0,1 olan degiskenler
cok degiskenli analize dahil edildi. Tiim istatistiksel testler iki yonliidiir ve 0.05'lik

bir P degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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3.5. LIMITASYONLAR

Bu ¢alisma retrospektif tek bir merkez deneyimi ile tasarlanmis olup genis

randomize klinik ¢alismalara ihtiyag vardir.
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4. BULGULAR

4.1 CALISMA POPULASYONU VE OZELLIKLERIi

Calisma popiilasyonu 200 hastadan (ortalama yas: 62,4 = 8,8 yil) ve %89'si
(178/200) erkekten olusuyordu. Calisma popiilasyonunun temel demografik, klinik

ve laboratuvar Ozellikleri Tablo 15'de sunulmaktadir.

Hastalar, stentli veya stentsiz perkiitan transluminal anjiyoplasti (PTA/S) ve
acik cerrahi bypass (ACB) uygulanan hastalar olmak iizere iki gruba ayrildu.
Hastalarin demografik 6zelliklerine bakildiginda yas, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, ejeksiyon fraksiyonu, atrial fibrilasyon varlig
her iki grup arasinda anlamli farklilik gostermedi. Islem oncesi yiiriime mesafesi,
islem Oncesi ayak bilegi-kol indeksi benzer 6zellikteydi fakat Rutherford siniflamasi
sinif 5-6 da anlamli fark saptandi. (p=0,029) Islem &ncesi glukoz ve kreatinin
degerleri arasinda anlamli farklilik yok iken hemoglobin degeri acik cerrahi bypass
uygulanan hastalarda anlamli olarak daha diisiik gézlendi (sirastyla 13.8 + 1.7°ye

kars1 12.8 £2.4, p <0,001).
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Tablo 15: Temel Demografik Klinik ve Laboratuvar Ozellikler

PTA/S grup ACB grup (n=100) P degeri
(n=100)
Degisken
Demografik 6zellikler
Yas, yil 62.7+£9.6 62+8 0.582
Erkek 89 (89) 89 (89) 1
Risk faktorleri
Aktif sigara igiciligi (%) 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 hastaligi 60 (60) 61 (61) 0.885
Bobrek yetmezligi, n (%) 15 (15) 25(25) 0.077
Perifer arter hastaligi, n (%) 34 (34) 43 (43) 0.191
Atrial fibrilasyon, n (%) 9(9) 11 (11)
Rutherford smiflamasi, 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 bilegi-kol indeksi (AB) 0.48 +0.24 0.49 £0.18 0.633
islem 6ncesi yiirime mesafesi, metre 75 (30-100) 67.5 (50-100) 0.871
LVEF (%) 55.8+8.7 56.5+7.8 0.577
Kreatinin, mg/dI 0.95+0.21 0.96 +0.33 0.895
Glukoz, mg/dl 168.2 + 82.5 152 £ 66.9 0.128
Hemoglobin, g/dI 13.8+1.7 12.8+2.4 0.001
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4.1.1 Prosediirel Parametreler

Calisma grubundaki katilimcilarin anjiyografik ve prosediirel 6zellikleri
Tablo 16'da gosterilmistir. Lezyon uzunlugu agik cerrahi bypass uygulanan
hastalarda anlamli olarak daha uzun gézlenirken her iki grup da 20 mm {izerindeki
lezyonlar1 igermekteydi (sirasiyla 26.2 + 5’e kars1 28.9 + 4.7, p <0,001).
Kalsifikasyon her iki grupta benzerdi. (p=0,371) Ac¢ik cerrahi bypass uygulanan
hastalarda 37 (%37) hastada sentetik greft, 63 (%63) hastada safen greft kullanildi.
Perkiitan transluminal anjiyoplasti grubunda maksimum balon ¢ap1 ortalama 5.2 +
0.7 mm, maksimum balon uzunlugu ortalama 151.7 + 43.1 saptandi, 2 (%?2) hastada
ilag kapli balon kullanild1 ve kullanilan opak miktar1 184.5 + 89.5 cc idi. 22 (%22)
hastada prosediirel komplikasyon goriiliirken bunlarin 15 (%15) inde diseksiyon, 7

(%7) sinde distal embolizasyon saptandi.
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Tablo 16: Prosediirel Ozellikler

PTA/S grup ACB grup (n=100) | p degeri
(n=100)
Lezyon uzunlugu, cm 26.2+5 28.9+4.7 <0.001
Kalsifikasyon 0.371
Yok 6 (6) 11(12)
Hafif 58 (58) 47 (47)
Orta 24 (24) 29 (29)
Ciddi 12 (12) 13 (13)
islem yeri, n (%) 0.632
Sag 43 (43) 43 (43)
Sol 37 (37) 32 (32)
iki taraf 20 (20) 25 (25)
Cerrahi greft tiri
Sentetik - 37 (37)
Safen - 63 (63)
Maksimum balon ¢api (mm), n (%) 5.2+0.7 - -
Maksimum balon uzunlugu (mm), n (%) 151.7+43.1 - -
Balon tipi
Standard 98 (98) - -
fla¢ salinimh 2(2) - -
Balon uzunlugu (mm) 142.8 +45.7 - -
Opak miktari (cc) 184.5 +89.5 - -
islemde komplikasyon
Yok, n (%) 78 (78) - -
Var, n (%) 22 (22) - -
Diseksiyon, n (%) 15 (15) - -
Ruptir, n (%) 0(0) - -
Distal embolizasyon, n (%) 7(7) - -
Rezidiel stenoz n (%) 0(0) - -
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4.2 KLINIK SONUCLAR

Tablo 17, gruplar arasinda takip parametrelerini, birincil sonlanim noktalar,

ikincil sonlanim noktalar, tiim nedenlere bagli 6liim oranlarini géstermektedir.

Calismamizda takip siiresi 6 aydi. Klopidogrel kullanimi1 beklenildigi iizere
perkiitan transluminal anjiyoplasti uygulanan hastalarda anlamli olarak daha fazlaydi.
(p<0.001) Hastane i¢i takip birlikte degerlendirildiginde hastanede kalig siiresi
perkiitan transluminal anjiyoplasti grubunda anlamli olarak daha kisaydi. (p<0.001)
[k ay restenoz acik cerrahi bypass grubunda anlamli olarak daha fazla izlenirken
(p=0.002) , 6. aydaki restenoz bakimindan iki grup arasinda anlamli fark
izlenmemistir. (p=0.624) Yeniden miidahale oranlar1 perkiitan transluminal
anjiyoplasti grubunda anlamli olarak daha fazla oranda goriilmiistiir. (p<0.001)
Postop komplikasyonlarda agik cerrahi bypass grubunda daha fazla yara yeri
enfeksiyonu (p<0.001) ile kanama/hematon (p=0.018) goriilmesi ve daha fazla akut
bacak iskemisinin (p=0.018) gelismesi dikkat ¢cekmektedir. Amputasyon oranlari
acik cerrahi bypass grubunda daha fazla saptanip istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmustir (p = 0,035). Mortalitede her iki grupta anlamh fark saptanmamustir.
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Tablo 17. Takip Parametreleri ve Sonlanim Noktalari

PTA/S grup ACB grup p degeri
(n=100) (n=100)
Takip stresi, giin 180(100) 180(100) 1
Kullanilan ilaglar
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 yatis siresi, glin 1(1-1) 3(3-5) <0.001
Restenoz
l.ay, n (%) 2(2) 14 (14) 0.002
6.ay, n (%) 21 (21) 19 (19) 0.724
Tekrar girisim, n (%) 18 (18) 11 (11) 0.001
Post op komplikasyon
Ps6doanevrizma, 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(12) 8 (8) 0.035
SVO, n (%) 0 (0) 1(1) 1
M, n (%) 1(1) 1(1) 1
Mortalite, n (%) 1(1) 3(3) 0.621
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4.2.1 Primer Sonlanim Noktalar i¢in Ongériiciiler

Calismanin birincil sonlanim noktasi, tedavi edilen uzuvda restenoz, yeniden

miidahale, major ampiitasyon (diz {istii ve alt1) ve mortaliteydi (Tablo 18). Tek

degiskenli analizde, primer sonlanim noktalarmi 6ngoéren parametreler PAH oykiisii,

yara yeri enfeksiyonu, hemoglobin degeri, lezyon boyu, hastane yatis siiresi,

Rutherford sinif 5-6 olmasiydi. Cok degiskenli Cox analizlerine gore, lezyon boyu
(OR, 0,916; %95 CI, 0,853-0,984; p = 0,017) ve yatis siiresi (OR, 1,062; %95 CI,

1,029-1,095; p < 0,001) primer sonlanim noktalarinin bagimsiz bir dngériiciileriydi.

Tablo 18. Primer Sonlanim Noktalar1 I¢in Yapilan Tek Degiskenli ve Cok

Degiskenli Regresyon Analizleri

Univariate analysis

Multivariate analysis

Degiskenler OR (95% Cl) p-degeri OR (95% Cl) p-degeri
PAH &ykiisi 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
Yatis siiresi 1.075 (1.050-1.100) <0.001 1.062 (1.029-1.095) <0.001
Rutherford sinif 5-6 2.835 (1.532-5.246) 0.001 1.597 (0.769-3.317) 0.209
Yas 1.034 (0.999-1.069) 0.059

Cerrahi prosedir 1.159 (0.641-2.094) 0.625
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Sekil 8: Perkiitan Transluminal Anjiyoplasti (PTA/S) ve Ac¢ik Cerrahi Bypass

(OSB/ACB) uygulanan hastalarda indeks Prosediirden sonra 6 aylik takipte primer

sonlanim noktalar1 i¢in Kaplan-Meier egrileri.
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Sekil 8'de gosterilen primer sonlanim noktalar1 i¢in olusturulan Kaplan—Meier

sagkalim analizinde, 6 aylik takiplerde perkiitan transluminal anjiyoplasti ve agik

cerrahi bypass uygulanan hastalarda anlamli fark saptanmadi. (p=0.624)



5. TARTISMA

Kronik total okliide uzun SFA lezyonu (GLASS derece III ve IV) (>20 cm)
olan ve endovaskiiler ya da cerrrahi tedavi uygulanmis hastalarin kisa donem
sonuclarini yansitan ¢alismamizin ana bulgulari; 1) ¢calisma donemi igerisinde iki
grup benzer demografik verilere sahip olmanin yani sira, endovaskiiler tedavi,
cerrahi revaskiilarizasyona kiyasla daha az sayida majér amputasyon, ilk ay
restenoz, kanama, akut bacak iskemisi, yatis siiresi ve yara yeri enfeksiyonu daha
fazla vaskiiler komplikasyon ve reintervention insidanst ile iliskiliydi 2) Her iki
grupta mortalite, restenoz, reintervention ve amputasyonu i¢eren sonlanim
noktasinda ilk 6 ay icerisinde anlamli fark saptanmamistir ve yatis siiresi ile lezyon

uzunlugu bu sonlanim noktasiyla iliskili bagimsiz prediktor olarak belirlenmistir.

Kronik uzuv tehdit eden iskemi (KETI), diinya ¢apinda giderek yayginlasan
ve saglik bakim maliyetlerinin arttig1 bir sorun olan periferik arter hastaliginin son
asamasini temsil eder. [1] KETI, 6liim, ampiitasyon ve yasam kalitesinin
bozulmasiyla iliskilidir. KETI, periferik arter hastaliginin dinlenme agris1, kangren
veya 2 haftadan uzun siiren alt uzuv iilserasyonu ile varligiyla tanimlanan klinik bir
sendromdur. Uzuv tehdidinin ciddiyetini dogru bir sekilde evrelemek esastir. Kanita
dayali revaskiilarizasyon, li¢ bagimsiz eksene dayanir: Hasta riski, Uzuv siddeti ve
anatomik karmasiklik. Global Vaskiiler Kilavuzlar uzuv acikligi tahmin etmeyi
iceren yeni bir Global Anatomik Evreleme Sistemi (GLASS) 6nermektedir ve bu da
miidahale i¢in ii¢ karmasiklik asamasiyla sonu¢lanmaktadir.[5] GLASS, perifer arter
hastaliginda kullanilan mevcut yaklagimlarda temel bir siniflamadir ve koroner arter
hastalig1 i¢in kullanilan SYNTAX sistemine benzerdir. Endovaskiiler miidahale i¢in
tercih edilen ve acik bypass cerrahisi i¢in tercih edilen hedef arter her zaman ayni
olmayabilir; bu nedenle klinik karar alma, her biri i¢in risk ve basarinin
karsilastirmali bir tahminine dayanir. SYNTAX gibi, GLASS evresi de oncelikle
endovaskiiler sonuglarla korelasyon gosterecek sekilde tasarlanmigtir. Okliizif
hastalik paterni, segilen miidahalenin ag¢iklig1 ve KET1'deki klinik basar1 arasindaki
iliski karmasik olsa da GLASS gibi entegre bir uzuv tabanli anatomik evreleme

sistemi bunu tanimlamak i¢in kritik dneme sahiptir[5]
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Ozellikle uzuvlarin kurtarilmasi igin revaskiilarizasyonun zorunlu oldugu
KETI'den etkilenen hastalarda tedavi endikasyonu konusunda hicbir siiphe yoktur.
Klinik gériiniimden bagimsiz olarak, en fazla dayanikliliga ve en diisiik morbiditeye
sahip tedavinin se¢imi tartismalidir.[94] Cagdas uygulamalar, endovaskiiler
teknolojideki son gelismeler ve gelistirilmis operator becerileri ile desteklenen
endovaskiiler yaklasimim kullanimini énemli dlgiide genisletmistir.[95] Ozellikle
yash ve kirilgan hastalar i¢in "ilk" seg¢enek tercih edilir. Bununla birlikte, bu hasta
grubu siklikla diyabet veya bobrek yetmezligi gibi, 6zellikle daha kotii sonuglarin
habercisi olan birlesik komorbiditelere sahiptirler. Daha karmasik femoropopliteal
hastalikta (GLASS derece I1I ve IV) hangi tedavinin optimal olarak kabul edilmesi
gerektigi hala tartisilmaktadir. GLASS'ta femoropopliteal derece 4'lin tanimi1 TASC
D lezyonlariin tanimina benzerdir. Tek merkezli retrospektif analizler, TASC C
veya D lezyonlarmin Endovaskiiler tedavi sonrasi uzuv kurtarma agisindan negatif
bir belirleyici oldugunu gostermistir.[96] Darling ve ark., PTA veya ACB uygulanan
bir KETI kohortunda TASC C ve D lezyonlarimin daha fazla yeniden miidahale ve
uzuv kaybu ile iliskili oldugunu bildirmistir.[97] Mevcut veriler, GLASS'ta
femoropopliteal derece 4 icin tanimlayicilarin klinik ile uygun oldugunu

gostermektedir.

Endovaskiiler yaklagimin avantajlari, eski ¢alismalarda uzun vadede restenoz
ve yeniden miidahale insidansi nedeniyle sinirli goériinmektedir.[97] [98] Shu ve ark.
endovaskiiler revaskiilarizasyon ve acik cerrahi revaskiilarizasyon tedaviye sahip
750.134 hastay1 igeren meta analizlerinde endovaskiiler grubunda 30 giinliik 6lim
orani, yara komplikasyonu, hastane kalis stiresi dahil olmak tizere daha iyi kisa
vadeli sonuglarla iliskili oldugunu, agik cerrahi grubunda primer aciklik ve sekonder
aciklik dahil olmak tizere daha iyi uzun vadeli sonuglarla iliskili oldugunu ortaya
koydu, amputasyon oranlarinda farklilik bildirmedi.[99] Zhougzi ve ark. CTO’ ya
sahip perifer arter hastalarinda endovaskiiler tedavi ve agik cerrahi tedaviyi
karsilastirdiklar1 meta analizde endovaskiiler olan grupta daha az mortalite ve
hastanede yatis siiresi bildirmis major amputasyon ve akut bobrek yetersizligi oranlar
benzer saptanmistir. [100] Yine Zlatanovic ve ark. CTO sahip perifer arter
hastalarinda cerrahi grubunda daha fazla komplikasyon, yara yeri enfeksiyonu,

endovaskiiler tedavi grubunda ise daha fazla yeniden miidahale oranlar1 bulunmus
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fakat bu sonu¢ amputasyon oranlarinda farkliliga neden olmamistir.[101] Bizim
calismamizda da yeniden miidahale oranlar1 endovaskiiler tedavi edilen hastalarda
daha fazla olmasina ragmen amputasyon oranlari cerrahi tedavi grubunda anlamli
olarak daha fazla oldugu sonucuna ulasildi. Fakat endovaskiiler yaklasim
teknolojideki son gelismeler ve gelistirilmis operator becerileri ile desteklenmesiyle
restenoz ve yeniden miidahale insidansi hala net bir agikliga kavusturulamamis ve

tartismalar1 beraberinde getirmektedir.

Bosiers ve ark. semptomatik TASC C-D femoropopliteal lezyonlarinda
ZILVER PTX paklitaksel salan stentin cerrahi baypas ile karsilastirildiginda
giivenlik ve etkinlik acisindan daha iyi olup olmadigini belirlemek icin yapilan ¢ok
merkezli, prospektif, randomize kontrollii bir ¢alismanin 12 aylik sonuglarini
bildirmislerdir ve tahmini 12 aylik birincil agiklik orani, ZILVER PTX grubu icin
%74,5 iken bypass kolu i¢in %72,5 idi. Ayrica daha diisiik komplikasyon orani ve
daha kisa islem ve hastanede kalis stireleri ile paklitaksel salan stentleme, uzun
TASC C ve D femoropopliteal lezyonlar i¢in dnerilmistir.[102] 2018 de Kim ve
arkadaslarinin ¢caligmasinda revaskiilarize edilen CTO’larin 1 yillik patent kalma
orani %67.5 saptanmis ve lezyonlarin ortalama uzunlugunun 25.8cm oldugu
saptanmigtir. [103] Bizim ¢alismamizda 6zelikle ilk ay restenoz ve akut bacak
iskemi geligsme oranlar1 cerrahi bypass grubunda endovaskiiler tedavi grubuna gore
anlaml olarak daha yiiksek bulunmus olup 6. ay restenoz oranlar1 arasinda anlamli
fark saptanmamustir. Literatlire uyumlu sekilde yara yeri enfeksiyonu, kanama-
hematom gelismesi ve hastane yatis siiresi cerrahi bypass tedavi edilen hastalarda
anlamli olarak daha fazlaydi. Mortalite cerrahi grupta daha fazla olmasina ragmen

anlamli farka ulasmamustir.
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6. SONUCLAR

Acik cerrahi bypass greftlemenin uzun bir hastanede kalisla birlikte daha
ylksek komplikasyon, mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu bilinmektedir. Agik
cerrahi bypass greftlemeyle karsilastirildiginda endovaskiiler tedavinin, invaziv
revaskiilarizasyon se¢enegi olup daha az sedasyon, daha diisiik kardiyak stres ve
daha kisa hastanede kalis siiresi sunmasiyla birlikte benzer restenoz oranlari

sunmustur.

Endovaskiiler tedavilerdeki gelismeler, perifer arter hastaligini invaziv bir
sekilde tedavi etmek icin se¢eneklerin artmasina olanak saglamistir. Alt ekstremite
kronik total perifer arter lezyonlarmin endovaskiiler yontemler ile tedavisi gelisen
cihaz teknolojisi, islem teknikleri, lezyon gegis araglari ve aterektomi cihazlarindaki
stirekli gelismeler nedeniyle artik acik bypass cerrahisine yaygin olarak kabul
gormiis alternatif bir segenek haline gelmistir ve kilavuzlarda da hak ettigi onceligi

alacaktir.
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