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1. GIRIS

Periferik arter hastaligi, ilerleyici aterosklerozisin sonucu olarak,
abdominal aort ve aortun bifurkasyon seviyesinin diastalindeki arterlerde daralma
veya tikaniklik ile kendini gosteren bir hastaliktir. Periferik arter hastaliginin,
goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Diinyada otuz milyondan fazla insanin bu
hastaliktan etkilendigi tahmin edilmektedir. 65 yas iizerindeki kadinlarda yayginligi
%17 erkeklerde ise bu oran % 20 civarindadir® Ulkemizde bat1 Avrupa iilkelerine
kiyasla total kolestrol diizeyleri diisiik bulunmakla beraber; yaygin sigara i¢imi,
obezite, metabolik sendrom sikligi, diyabet ve hipertansiyon gibi risk faktorleri
onemli nedenler olarak bilidirilmistir. Ulkemiz geng bir niifiisa sahip olmasima
karsin aterosklerotik hastaliklarin yayginligi ve bunlara bagli mortalite yiiksek
oranda izlenmektedir. Periferik arter hastaliginin goriilme siklig1 yasla birlikte
artmaktadir. Beklenen yasam siiresinde son yillarda artma olmasi da periferik arter
hastaliginda 6nceki yillara gore artisa neden olmustur. Hastaligin tasidigi riskler
nedeni ile erken tan1 konmasi1 6nem arz etmektedir.

Periferik arter hastaliginda klinik belirtiler damarlarin tikanmasi ve/veya
daralmas1 sonucunda meydana gelmektedir. Ozelliklede kladikasyo ve ekstremite
ampiitasyonuna gotiiren tikamikliklarda ekstremiteyi kurtarmak, yliriime
kapasitesini arttirmak ve yasam kalitesini diizeltmek i¢in periferik arter bypass
operasyonu uygulanmaktadir. Ozellikle femoropopliteal bypass prosediirii,
segmental okliizyonlarda yaygin olarak kulanilan bir metotdur.

Giliniimiizde bu amacla ¢esitli greft materyalleri kullanilmaktadir.
Femoropopliteal bypass cerrahisinde kullanilan greftler; homolog greftler, doku

1



greftleri ve protez greftler olmak iizere ayrilmaktadir. Doku greftlerinden safen ven
ve protez greftlerden de 6zel bir teknik ile olusturulan propaten greftler en sik tercih
edilen greftlerdir.

Bu uzmanlik tezinde infra inguinal femoropoliteal bypass operasyonlarinda
propaten greft ile safen greft karsilastirilmistir. Greftlerin erken donemdeki agiklik

oranlar literatiire gore degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Arteriyel Sistem Anatomisi

Abdominal aorta; orta hattin sol tarafinda, 12. torakal vertebra alt kenari ile
4. lomber vertebra arasinda bulunur. 4. lomber vertebra seviyesinde arteria iliaka
kommunis dekstra ve sinistra denilen iki dala ayrilir. Bu ayrilma yerine bifurkasyo
aorta denir®, Arteria iliaka kommunislerin her biri asag1 ve disa uzanarak, arteria
iliaka eksterna ve a.iliaka interna olmak tizere iki dala ayrilir. Arteria iliaka eksterna
alt ekstremiteyi, a.iliaka interna ise pelvis duvari ve pelvik organlari besler®.

Arteria iliaka Eksterna: Arteria iliaka kommunisin bifurkasyo yerinden, lig.
inguinale’nin ortasina dogru, m. psoas major’un medial kenar1 boyunca oblik olarak
uzamr®. Lig. inguinalenin altinda, lakuna vazorum’dan gegerek uylukta arteria
femoralis olarak devam eder®.

Arteria iliaka eksterna arteria epigastrika inferior ve arteria sirkumfleksi
iliaka profunda olmak iizere iki dala ayrilir®. Arteria epigastrika inferior; arteria
kremasterika, ramus pubikus ve arteria ligamenti teretis uteri olmak iizere 3 dala
ayrilir®, Arteria sirkumfleksi iliaka, spina iliaka anterior superior hizasinda ramus
asendens denilen kalin bir dal verir. Bu dal arteria epigastrika inferior ve arteria
lumbalis ile anastomoz yapar®.

Arteria Femoralis: Arteria iliaka eksterna, lig. inguinalenin arkasinda,
lakuna vazorumdan gecerek arteria femoralis adin1 alir®. Alt ekstremiteyi besleyen
ana damar arteria femoralis’tir®. Arteria femoralis’in yaklasik yaris1 uyluk 6n

yiiziinde, trigonum femorale iginde, diger yaris1 da addiktor kanal iginde



seyreder®. Addiiktor kanaldan ¢iktiktan sonra arteria poplitea adint alir ve fossa
poplitea’da uzanir®.

Uylugun 6n yiiziiniin tist kisminda ve kasik olugunun hemen altinda bulunan
ticgen sahaya trigonum femorale denir®. Trigonum femoralede arteria femoralis
yiizeyel ve derin dallarini verir®.

Arteria femoralis’in dallari; arteria epigastrika siiperfisialis, arteria
sirkumfleksa iliaka siiperfisialis, arteria pudenda eksterna siiperfisialis, arteria
pudenda eksterna profunda, arteria profunda femoris, arteria desendens
genikularis’tir®.

Arteria Profunda Femoris: Ligamentum inguinalenin 2 ila 5 cm asagisinda,
arteria femoralis’in arka, dis yiiziinden ayrilan kaln bir daldir®. Once arteria
femoralis’in lateralinde biraz asagi iner, sonra mediale dogru uzanarak arteria ve
vena femoralis’in arkasindan gegerek uyluk medial kesimine gelir®. Burada m.
adduktor longus derininde asagi iner ve uylugun distal 1/4’tinde dallarina ayrilarak
sonlamir®. Bu dallar, m. addiiktor magnus™u delerek, arka taraftaki iskiokrural
kaslar1 besler®. A. profunda femoris’in, a. sirkumfleksa femoris medialis, a.
sirkumfleksa femoris lateralis ve aa. perforantes dallar1 bulunur®,

A. Poplitea: A. femoralis addiiktor kanal alt ucundan g¢iktiktan sonra a.
poplitea adin1 alir. Fossa poplitea’da m. popliteus’un alt kenarina kadar uzanir ve
burada a. tibialis anterior ve a. tibialis posterior denilen iki terminal dalina ayrilir®.
Diger dallar ise; a. superior lateralis genus, a. superior medialis genus, a. media

genus, aa surales, a inferior lateralis genus, a. inferior medialis genus’tur®.



A. Tibialis Anterior: M. popliteusun alt kenar1 hizasinda a. poplitea’nin
terminal dal1 olarak baslar®. Bacagin arka tarafinda m. tibialis posterior’un iki bas1
arasinda bir miktar 6n tarafa uzanir ve membrana interossea kruris’in {ist
kismindaki gegitten gegerek bacagin 6n tarafina gelir®. Baslangigta tibia’nin biraz
lateralinde bulunan arter, asagiya dogru indik¢e 6nce tibia’ya yaklasir ve daha sonra
oniine gecer®. Ayak bileginde iki malleol arasindan yiizeyel olarak gecer ve ayak
sirtinda a. dorsalis pedis adini alir®. Dallari; a. rekiirrens tibialis posterior, a.
rekiirrens tibialis anterior, a. malleolaris anterior medialis, a. malleolaris anterior
lateralis’tir®.

Acrteria Dorsalis Pedis: Arteria tibialis anterior, ayak sirtinda arteria dorsalis
pedis olarak uzanir®. Ayak bileginden 1. metatarsal araliga dogru ilerleyen bu
arter, bu araligin proksimal kisminda arteria metatarsalis dorsalis ve arteria plantaris
profundus denilen dallara ayrilir®. Diger dallari; arteria tarsalis lateralis, aa. tarsalis
medialis, arteria arkuata, arteria metatarsalis dorsalis | ve a. plantaris
profundus’tur®.

A. Tibialis Posterior: Tibia ile fibula arasinda ve m. popliteus’un alt kenari
hizasinda a. poplitea’nin ug dali olarak baslar®. Asagi dogru inerken tibia’ya
yaklasir ve alt bolimiinde tibia’min arkasinda yer ahr®. Terminal dallari; a.
plantaris lateralis ve a. plantaris medialis’tir®. Dallar1 ise; ramus sirkumfleksus
fibularis, a. fibularis, a. nutrisia tibialis, ramus malleolaris mediales, ramus
kalkenei’dir®.

A. Peronea (Fibularis): A. tibialis posterior'un en kalin dalidir®. M.

popliteus’un 2,5 cm asagisinda ayrilan bu arter, bacagin arkasinda yer alir®,



Fibula’nin medial kenar1 boyunca m. tibialis posterior ile m. fleksor hallusis longus
arasinda olusan fibroz bir kanal i¢inde uzanmir®. Bacagm distalinde sindezmozis
tibiofibularis’in arkasinda yer alir®. Burada rr. kalkenei denilen dallarina ayrilarak
sonlanir®,

Dallar1; a. nutrisia fibula, ramus perforans, ramus kommunikans, ramus
malleolares laterales, ramus kalkanei’dir®.

A. Plantaris Medialis: A. tibialis posteriorun iki terminal dalindan daha ince
olanidir®™. Medial malleol posteriorunda, retinakulum muskulorum fleksorum’un
inferiorunda baslar ve ayagin medial kenar1 boyunca uzanmir®. Ramus superfisialis
ve ramus profundus diye iki dala ayrilir®®.

A. Plantaris Lateralis: A. tibialis posteriorun iki terminal dalindan daha kalin
olamdir®. Medial malleol’'un posteriorunda, retinakulum  muskulorum
fleksorum’un inferiorunda baslar ve laterale uzamr®. A. dorsalis pedis’in a.
plantaris profundus dali ile anastamoz yaparak arkus plantaris profundusu

olusturur®. Dallar1; aa. metatarsales plantares ve ramus perforantes’tir®®.

2.2. Venoz Sistem Anatomisi

Viicudumuzdaki venler yiizeyel (vena superficialis), derin (vena profunda)
ve perforan (vena perforans) olmak iizere ii¢ konumda bulunurlar. Yiizeyel venler,
derin fasyanin yiizeyelinde subkutanéz doku iginde yer alirlar. Derin venler ise
arterlere eslik eden venler olup fasyanin (fasya profunda) ve kaslarin derininde
uzanirlar. Perforan venler, derin fasyayir delip gegerek ylizeyel ve derin ven

sistemlerini birbirine baglarlar .



Vendz kan akimi, bikiispid kapakgiklarin (valvula venosa) yonlendirmesi
ile yiizeyel venlerden derin venlere dogrudur. Valviiller alt ekstremitede iist
ekstremiteye nazaran daha fazladir. Vende tromboz olustugunda bu kapakgiklar
bozulur; ven yeniden islev géormeye basladiginda ise yetersizlik gelisir. Varikoz
venler genellikle vyiizeyel ve/veya derin vendz sistemdeki kapakgiklarin

yetersizliklerine (reflii) bagl olarak ortaya ¢ikar®).

2.2.1.Yiizeyel Venler

Alt ekstremitenin temel yiizeyel ven kollektorleri, v. safena magna(VSM /
Biiyiik safen ven ) ve v. safena parvadir (VSP / Kiigiik safen ven ). Bu iki venoz
sistem genellikle birbirleriyle iligki i¢indedir. Ayrica yiizeyel vendz sistem delici
(perforan) venler aracilig1 ile derin venoz sistemle baglantilidir®. Derin ve yiizeyel
sistemleri birlestiren venlerdeki kapakgiklar ice dogru yonelmisltir ve boylece kan
akimi yalnizca yiizeyel venlerden derin venlere dogru olabilmektedir. Ayak
sirtindaki ylizeyel venler ayricalik tasir; burada vendz kan akimi derin venlerden
yiizeyel venlere dogrudur. Her iki ven birgok valviil (valvula venosa) igerir.
Valviillerin sayis1, VSM’da 5-25; VSP’da 4-12’dir. VSM valviiller ortalama 7 cm’
lik araliklarla yer alir®.

Alt taraf biiyiik yilizeyel venlerinin kaynagi arkus venosus dorsalis pedis’dir.
Bu venoz arkus vv.digitales dorsales pedis — vv.metatarsales dorsales hiyerarasisi
ile ayak sirtinda derialt: dokusunda metatarsal kemikler diizeyinde olusur®. Arkus

venosus dorsalis pedis proksimaldeki rete venosum dorsale pedis ve ayak



tabanindaki arcus venosus plantaris ile baglantilara sahiptir. Arkus venosus dorsalis

pedis’in ig-yanindan VVSM dis-yanindan VSP baslar®.

a) Vena Safena Magna (VSM /BSV)

Vena safena magna viicudumuzun en uzun venidir. Arkus venosus dorsalis
pedis’in i¢ yanindan baglayan VSM, malleolus medialis’in 6niinden gegerek bacaga
ulasir. Bacagin i¢ yani boyunca yiikselen ven, condilus medialis tibiae et femoris’in
arkasindan (patellanin 4 parmak gerisinden) gegerek uyluga girer. Burada, uyluk 6n
bolgesinin i¢ yaninda olarak yukariya, dis yana ve one dogru ilerleyen ven, lig.
inguinale’nin 2,5 - 4 cm distalinde, hiatus safenus’tan gecerck v.femoralis’e
dokiiliir. Bacak arka bolgesinden v. arkuata kruris posterior (posterior ark veni /

Leonardo veni)’u drene eder. Bacakta VSM’ya safen sinir eslik eder®.

b) V. Safena Parva (VSP /KSV)

Arkus venosus dorsalis pedis’in dis yanindan baglayan v.safena parva,
malleolus lateralis’in arkasindan bacak arka bolgesine ulagir. Bacak 1/3 orta ve iist
boliimii birlesiminde fossa poplitea’nin alt boliimiinde, derin fasyayr delen VSP,
m.gastrocnemius’un iki basi arasindan gecerek art. genus diizeyinin 3 — 8 cm
yukarisinda v.poplitea’ya dokdliir. Sural sinir, VSP’nin distal boliimii ile daha siki

komsuluk gosterir®.



2.2.2.Derin Venler

Alt ekstremite’nin derin venleri, arterlere ve onlarin dallarina eslik eden (vv.
comitantes), ¢ok sayida valviil igeren venlerdir. Vena digitalis plantaris, ayak
basparmak plantar bdlgesindeki deri alti dokusunda yer alan rete venosum
plantare’den orijin alirlar. Bunlarin birlesmesiyle, intermetatarsal araliklarda
uzanan Vvv. metatarsales plantares olusur; vv. metatarsales plantares, arkus
plantaris’e eslik eden arkus venosus plantaris’le uzanirlar. Arkus venosus
plantaris’le arkus venosus dorsalis arasinda baglanti saglayan venler (vv.
perforantes / vv. intercapitulares) vardir®. Arkus venosus plantaris’in medial ve
lateral tarafindan baslayan ve v. safena magna / parva ile de baglantilara sahip olan
v. plantaris medialis / lateralis, malleolus medialis’in arkasindan vena tibialis
posterior olarak uzanir. Vena tibialis posterior, ayni isimdeki artere eslik eder. Bu
venler, ylizeyel venlerle baglantilara sahip m. soleus igindeki vendz pleksus ve
vendz siniislerin venleri ile vv. fibulares (vv. peroneae)’i drene eder. Rete venosum
dorsale pedis’ten baslayan vv. tibialis anterior, ayn1 isimdeki artere eslik ederler.
Vv. tibialis anterior, membrana interossea proksimal kenarinin iizerinden gegerek
v. poplitea’yr olusturmak tizere vena tibialis posterior’le birlesir. V. poplitea, a.
poplitea’nin yiizeyelindedir ve arkasindan mediale dogru gegerek hiatus
adduktorius’ta v. femoralis olarak uzanir. Genellikle 3 - 4 kapakgik igerir. V.
poplitea, v. safena parva, vv. geniculares ve vv. suralis’in bir kismint dogrudan
drene eder®,

V. femoralis (FV), hiatus adduktorius’ta v. poplitea’myn devami olarak

baglar; lig. inguinale’nin derininde v. iliaka eksterna olarak sonlanyr. Popliteal



vende oldugu gibi 4-5 kapakgik igerir; vende tromboz olustugunda bu kapakgiklar
bozulur. ®,

V. femoralis, lig. inguinale’nin 4-12 c¢m distalinde birgok muskuler dal ile
arka yliziinden v. profunda femoris’i, 6n yiiziinden v. safena magna’yi, i¢ ve dis
yanlarindan v. safena aksesoria lateralis / medialis, v. epigastrika superfisialis, vv.
pudenda eksternae ve v. cirkumfleksa ilium superfisialis’i drene eder V. profunda

femoris, dokiilmeden hemen once bir kapakeik igerir®.

2.2.3. Perforan Venler (Vena Perforantes)

Perforan venler, derin fasyayr delip gegerek yiizeyel ve derin ven
sistemlerini birbirine baglarlar. Bu venler, ya ana aksial venler arasinda dogrudan
(direkt) baglant: saglarlar ya da muskuler dallanmalar / soleal venéz siniisler yolu
ile dolayl (indirekt) baglanti saglarlar. Ayaklardaki kapake¢ik icermeyen perforan
venlerde vendz kan akinu derin venlerden yiizeyel venlere dogrudur®.

 Cockett perforatorleri: Baldir / Posterior tibial perforatorler olup v.
arkuata kruris posterior (Leonardo veni) ile vv. tibialis posterior arasinda baglanti
saglarlar. Ug grup Cockett veni tanimlanmistir. Cockett I, malleolus medialis’in
arkasinda yer alir. Cockett 11, malleolus medialis’in alt kenarinin 7-9 cm ve Cocket
111 10-12 cm proksimalinde bulunur®.

* Paratibial perforatorler: V. safena magna ve dallar1 ile posterior tibial
ve popliteal venler arasinda baglanti1 saglarlar. Dizin hemen distalinde, tuberositas
tibia hizasindaki Boyd’s perforatorleri, vena safena magna ile v. poplitea (veya

posterior tibial venler) arasinda baglant1 kurarlar®.
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* Bacak lateral perforatorleri: Dogrudan (Bassi’s perforatorii) ve dolayl
(soleus ve gastroknemius perforatorleri) perforatorler seklindedir. Bassi
perforatorii, peroneal venler ile kii¢iik safen ven arasinda baglant1 kurar. Alt tarafin
en biiylik dolayli perforatorleri, m.soleus ve m.gastrocnemius noktalarinda yer
alir®,

* Dodd’s veya Hunterian perforatorleri: Uylukta subsartoryal kanalda
bulunan bu perforatorler vena safena magna’y: proksimal popliteal ve femoral vene

baglarlar®.

ATEROSKLEROZ PATOFIiZYOLOJISI

Ateroskleroz, damar duvarinda lipid birikimi, inflamasyon, hiicre 6liimi ve
trombozu iceren dejeneratif bir damar hastaligidir®. Damar duvarindaki lipid
birikiminin ilerleyerek kan akimini mekanik olarak engellemesiyle veya mevcut
lezyonlarin iizerine trombus oturmasiyla semptomlara yol acar®. Aterosklerozun
sebep oldugu hastaliklar, miyokard infarktiisii, inme, aorta ve alt ekstremite
hastaliklaridir ve bu hastaliklar, gelismis tilkelerde en 6nemli mortalite ve morbidite
sebebidirler®. Amerika Birlesik Devletleri’nde, kesitsel olarak bakildiginda,
yaklagik 60 milyon kisi aterosklerotik kalp hastaligi tanisiyla izlenmekte ve yillik
oliimlerin % 42’si bu sebeple olmaktadir®.

Ulkemiz igin yillik &liimlerin %42’sinin koroner kalp hastaligina baglh
oldugu bildirilmistir ve bu istatistik diger gelismis iilkelerin rakamlarina
benzemektedir®. Insanda aterogenezin baslangicina dair bilgil4rimiz net degildir,

ancak arterin intima tabakasinda biriken kiigiik lipoprotein partikiillerinin siireci

11



baslattig1 diisiiniilmektedir®. Isaretli lipoprotein parcaciklariyla yapilan ¢alismalar,
intima tabakasindaki proteoglikanlarin, lipoprotein parcaciklarina baglanip gecis
stiresini uzattigii gostermistir’-®). Proteoglikanlara bagli lipoprotein parcaciklari,
oksidasyon ve diger kimyasal modifikasyonlara oldukca aciktir®. Lipoprotein
pargaciklarinin oksidasyonu veya baska bir sekilde kimyasal modifikasyonu,
aterosklerozun erken evrelerindeki en 6nemli adim olarak kabul edilmektedir. Bu
parcaciklar daha sonra intimada birikmeye baslar. Aterogenezdeki bir sonraki kritik
adim, 10kositlerin sistemik dolasgimdan ayrilarak lipid birikiminin oldugu
subintimal bolgeye ge¢mesidir. Erken ateroskleroz lezyonlarinda monosit ve T
lenfositler mevcuttur ve bu hiicreler, lipid biriktirerek kopiik hiicrelerine
doniistirler. Bazi  16kosit adhezyon molekiilleri, lokositlerin  endotele
baglanmasindan sorumludur. Bunlarin basinda vaskiiler adhezyon molekiilii-1
(VCAM-1) ve interseliiler adhezyon molekiili-1(ICAM-1) gelmektedir. Her ikisi
de immiinoglobulin ailesine bagli adhezyon molekiilleridir. Bunlardan ozellikle
VCAM-1 erken aterogenezde onemlidir ¢linkii erken aterom plaklarindaki
lokositlerde gozlenen bir integrin olan geg antijen-4 (very late antigen-4, VLA-4)
ile etkilesir ve bu lokositlerin endotele siki1 bir sekilde baglanmasini saglar%b),
Selektinler de farkl1 bir 16kosit adhezyon molekiilii ailesidir ve bunlardan 6zellikle
p-selektinin erken aterogenezde rolii olabilecegi diisiiniilmektedir!3.

Endotele yapisan lokositlerin, damar duvari icine penetre olabilmeleri de
bazi sitokinler sayesinde olabilmektedir. Bu molekiillerin basinda monosit
kemoatraktan protein-1 (MCP-1) gelmektedir. Okside lipoproteinlere cevap olarak

endotel tarafindan iretilir. Monosit kemoatraktan protein-1, ozgiil olarak
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monositlerin aterosklerotik lezyona kemotaksisinden sorumludur®®. Bunun
disinda, interlokin-8, fraktalin gibi bir¢cok farkli sitokinin de aterogenezdeki
inflamatuvar cevaba katkida bulundugu gosterilmistir®>!®), intimaya gectikten
sonra monositler, sitozollerinde lipid biriktirmeye baslar ve bu siirecin sonunda
kopiik hiicresine doniisiirler.

Lipidlerin monosit sitozoliine girisi, klasik diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) reseptorii araciligiyla olmamaktadir, nitekim bu reseptorlerin hiicre igi
kolesterol seviyeleriyle regiilasyonu s6z konusudur ve belirli hiicre i¢i LDL
seviyelerinin {izerine ¢ikildiginda yiizeyde ekspresyonu azalmaktadir. Monosit
hiicrelerinin kopiik hiicrelerine dontisiimiine yol agacak kadar lipid biriktirmelerine
aracilik eden reseptorlerin, ¢opgii reseptorler (scavenger receptors) olarak bilinen
bir grup molekiil oldugu gosterilmistir®”. Bunlarin basinda ¢opgii reseptor-A
(scavenger receptor-A) ailesi gelmektedir. Bu yiizey molekiilleri, okside
lipoproteinlere daha fazla afinite gostermektedir.

Copeii reseptorii-A grubundan bagska CD36 ve makrosialin gibi bazi bagka
yiizey molekiilleri de modifiye lipoproteinlere baglanarak hiicre igine
alinmalarindan sorumludur@®, Kopiik hiicresine doniisen monositler, makrofaj
koloni stimiile edici faktor etkisiyle bolinme gosterebilirler. Monositlerin sayi
olarak bu sekilde artiglarimin da aterosklerotik plagin progresyonuna katkida
bulundugu gdsterilmistir!®. Buraya kadar anlatilanlar, aterogenezin en erken
evrelerini olusturmaktadir. Aterosklerotik plaklarin, erken ¢ocukluk ¢aginda damar
duvarinda goriilebilen bu erken sathasina yagli cizgilenmeler denir. Otopsi

caligmalarinda, 10-14 yas arasi ¢ocuklarin yaklasik %50’sinin koroner arterlerinde
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bu lezyonlarin saptandig: bildirilmistir®. Aterom plaklarinin kompleks 6zellikleri
olan fibrosis, kalsifikasyon veya tromboz, yagh ¢izgilenmelerde gézlenmez. Birgok
calisma, yagh ¢izgilenmelerin geri doniisiimlii oldugunu géstermistir.

Kopiik hiicresine doniismiis olan makrofajlar, aterom plagi gelisiminin
bundan sonraki asamalarinda sadece lipid rezervuari olarak rol oynamazlar.
Aterosklerotik plagin ilerlemesine yol agan inflamasyonun idamesini saglayan
proinflamatuvar sitokinleri salgilarlar ve plak iginde yiiksek miktarlarda reaktif
oksijen molekiilii olusturarak oksidatif strese yol agarlar. Monositlerin yaninda,
aktive T hiicreleri de yiiksek miktarlarda sitokin salgilayarak inflamasyona katkida
bulunmaktadir. T hiicreleri, dendritik hiicrelerin kendilerine antijen olarak sundugu
modifiye lipoproteinler, 1s1 sok proteinleri, beta 2 glikoprotein 1b gibi molekiillere
cevap olarak aktive olurlar®??), Yardimer T hiicreleri (Th) olarak bilinen ve CD4
eksprese eden T hiicreleri iki gruba ayrilir: Yardimcr T hiicreleri 1 (Thl) ve
yardime1 T hiicreleri 2 (Th2). Bu T hiicrelerinden Th1’lerin irettigi sitokinlerden
olan interferon gama, CD40 ligand ve tiimor nekroz faktorii-alfa, plak biyolojisinde
onemli degisiklikler yapar ve vaskiiler hiicreleri uyararak plak stabilitesini azaltir,
plak trombojenitesini arttirir. Diger taraftan Th2 araciligiyla iretilen interlokin-10
ise aterom plagindaki inflamasyonu  azaltir® . Humoral  immiinitenin
aterogenezdeki rolii ise heniiz net degildir.

Aterom lezyonlarinin daha kompleks plaklar haline gelmesi ise olaya diiz
kas hiicrelerinin dahil olmasiyla olur. Aterom plagindaki diiz kas hiicrelerinin
onemli bir kismi, arter duvarinin tunica media tabakasindan intimaya goc eden

hiicrelerdir. Bu gocli saglayan faktorlerin basinda trombosit kokenli biiylime
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faktorti (PDGF) gelmektedir. Gog eden diiz kas hiicreleri, yavas da olsa boliinme
potansiyeline sahiptirler®2%, Bunun yaninda plak biitiinliigiinde bozulma, trombus
ve trombin gibi uyaranlar, diiz kas hiicrelerinde boliinme Krizlerine ve lezyonda ani
ve hizli ilerlemeye yol agabilir. Olgun bir aterom plaginin hacminin énemli bir
kismimi ekstraseliiler matriks olusturur. Ateromda biriken ekstraseliiler matriks
elemanlariin basinda tip | ve Il kollajen ve proteoglikanlar gelir. Bu elemanlar
diiz kas hiicreleri tarafindan PDGF ve doniistiiriicli bitytime faktorii-beta (TGF-0)
etkisiyle iretilir. Ekstraseliiler matriks elemanlarinin yapiminin yaninda matriks
metalloproetinazlar (MMP) denen bir grup enzim aracihigiyla yikimi da soz
konusudur ve bu elemanlarin yapimi ve yikimi arasinda hassas bir denge soz
konusudur.

Aterom plagmin gelisimi sirasinda go¢ eden tek hiicre grubu diiz kas
hiicreleri degildir. Bu hiicrelerin yaninda endotel hiicreleri de plak i¢ine gog eder
ve plak iginde asir1 miktarda eksprese edilen anjiogenik faktorler sayesinde
mikrodamarlarin olusmasina yol agar®®?”). Bu damarlarin fonksiyonel 6nemi
mevcuttur. Oncelikle, 16kosit trafiginin saglanmasi icin oldukca genis bir yiizey
alan1 olustururlar. Bunun yaninda bu damarlar, plagin biiyiimesiyle ortaya ¢ikan
beslenme ve oksijen difiizyonu sorununu da ¢ozerler. Son olarak, bu damarlar,
kirtlgan yapilariyla, riiptiire olma egilimindedirler ve bu da plak i¢i kanama ve
tromboza yol acarak diiz kas hiicrelerinde boliinme Krizini ve aterom plaklarinda
hizli biiyiimeyi tetikleyebilir@829),

Yaslanan plaklar genellikle kalsifikasyon alanlar1 igerirler. Bunun sebebi;

baz1 diiz kas hiicresi gruplarinin salgiladigi kemik morfogenetik proteinleridir (bone
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morphogenetic proteins) ?. Ayrica aterom plaklarinda, karboksillenmis glutamik
asit rezidiileri igceren proteinler mevcuttur ki bu proteinler kalsiyum sekestre ederek
kalsifikasyona katkida bulunmaktadir.

Buraya kadar anlatilanlar, aterosklerotik plagin olusumunun baslangicini ve
ilerlemesini 6zetlemektedir. Bu siire¢ genellikle yillar siirer ve bu siire iginde birey
asemptomatiktir. Plak yiikii, arter duvarmin disartya dogru yeniden sekillenme
kapasitesini asinca, arter liimeninde daralma baslar ve bir noktadan sonra arterden
kan akimini engellemeye baslar. Damar liimeninde %60 veya daha fazla darliga yol
acan plaklar, artan ihtiya¢ durumlarinda kan akiminin yetersiz olmasina yol agar.
Bu tir tikayici lezyonlar, koroner arterlerde oldugunda kronik stabil anjina
pektorise, alt ekstremiteye giden arterlerde oldugunda ise intermitan kladikasyoya
yol agarlar. Bu semptomatik dénem, lezyonun olusmaya baslamasindan on yillar
sonra ortaya ¢ikar. Bunlara kronik iskemik semdromlar denir.

Aterosklerotik plak, arter liimeninde pihti olusumuna sebep olup kan
akimini engellerse, hayati tehdit edici klinik durumlara yol agabilir. Aterosklerotik
bir plak tizerinde piht1 olusumu iki sekilde olabilir:

1-Inflamatuvar hiicre, ekstraseliiler matriks ve lipid tabakasi &rten fibroz
baslik riiptiire olur ve trombojenik plak materyali damar liimenindeki kan ile kars1
karsiya gelir Bu sekilde, plak iizerinde piht1 olusur.

2- Plagin iizerini Orten fibroz bagliktaki endotel hiicrelerinde erozyon olur
ve bu sekilde plak icerigi sistemik dolasimdaki trombositlerle karsi karsiya kalir ve
trombositten zengin trombus olusur. Bu mekanizma, akut koroner sendromlarin

yaklasik %30’undan sorumludur ve kadinlarda daha siktir®b.
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Plak biitiinligiiniin bozuldugu durumda lokal trombosit birikimi ve
aktivasyonu olur. Bu sekilde koagiilasyon kaskad1 aktive olur, trombus olusur ve
trombus olusumu yeterince yayginsa damar liimeninin tamamen tikanmasina yol
acabilir. Ancak fibréz baghgm biitiinliigiiniin bozulmasi her zaman damar
tikanmasiyla sonlanmaz. Damar liimeninde ciddi darliga yol acan aterom
plaklarinin yaklasik %70 kadarinda eski subklinik plak riiptiirii ve takip eden
iyilesme siirecine ait histolojik kanitlar mevcuttur®?, Ozellikle genis ve kan debisi
yiiksek arterlerde bu s6z konusudur. Tamamen tikayici olmayan lezyon, trombus
tizerinde yeni bir fibroz baslik olusumunu tetikler ancak bu sekilde aterom plaginin
boyutu artmus olur.

Plagn riiptiire olmasi, fibroz bagligin mekanik giiciiyle basligi yipratmaya
calisan giicler arasinda bir dengesizligi yansitir. Interstisiyel kollajen molekiilleri,
fibroz bashigm yapisal biitiinliigiiniin saglanmasindaki en énemli faktordiir®®). Bu
sebeple kollajenin metabolizmasini diizenleyen faktorler de plak biitiinligiini
belirleyen temel unsurlardir. Diiz Kkaslar, interstisiyel Kkollajenin temel
kaynagidirlar. Bu hiicrelerden kollajen sentezini engelleyen, T hiicre kokenli
sitokin, interferon gama (IFN-=) gibi faktorler fibr6z bashgin mekanik
dayanikliligmni azaltip riiptiire egilim yaratirlar. Diger yandan, trombosit
aktivasyonu sirasinda trombosit graniillerinden salinan TGF-0 ve PDGF gibi
sitokinler de diiz kas hiicrelerinden kollajen sentezini arttirip plagin fibréz yapisini
giiclendirmektedir. Kollajen yapimi diginda, ekstraseliiler matriks elemanlarinin
katabolizmas1 da plagin kararliligin1 etkileyen faktorlerdendir. Bazi matriks

katabolize edici enzimler, hem ekstraseliiler makromolekiilleri pargalar hem de diiz
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kas hiicresi gogii ve arteriyel yeniden sekillenmeye sebep olarak fibréz basligi
zayiflatirlar. ilerlemis insan aterom plaklarindaki makrofajlar, kollajen ve elastini
parcalayabilecek matriks metalloproteinazlar: ve katepsinleri eksprese ederler439),
Sonug olarak intimadaki inflamatuvar cevap, plagin fibroz bashgmin giiclini
yitirmesine ve trombotik komplikasyonlara sebep olan faktorlerin basinda
gelmektedir.

Kararsiz ve riiptiire egilimli plagi belirleyen bir diger histolojik bulgu, diiz
kas hiicrelerinin azligi veya yoklugudur. Daha once sozii edildigi gibi,
inflamasyonun yogun oldugu plaklarda, diiz kas hiicrelerinin programli 6limii
gerceklesir. Bu yilizden bu plaklarda kollajen miktar1 daha azdir ve plagin fibroz
baslig riiptiire daha egilimlidir®®).,

Kararsiz aterom plagini tanimlayan son patolojik bulgu ise makrofaj ve lipid
iceriginin yiiksek olmasidir. Yiiksek lipid igerigi, plagin fibréz basgliginin en sik
riiptiire oldugu bdlge olan omuz kismi tizerindeki biyomekanik yiikii arttirir. Artmig
makrofaj miktari ise plak ici sitokin ve matriks pargalayici enzim miktarinda artis
ve fibroz baslik giiciinde azalmaya sebep olur®),

Aterosklerotik plagin gelisiminin Ve riiptiiriin biyolojisine baktigimizda,
bunun temel olarak inflamatuvar bir siire¢ oldugunu séylemek yanlis olmayacaktir.
Klinik olarak bunun gosterilmesi ise degisik hasta popiilasyonlarinda sistemik
inflamasyonun belirleyicileri ile plak riptiiriine bagl klinik olaylarmn sikliginin
gosterilmesiyle olmustur®”49, Bu inflamasyon belirleyicilerinin basinda C- reaktif
protein (CRP) gelmektedir. Romatoid artrit gibi diger sistemik inflamatuvar

durumlarin aksine aterosklerozda CRP diizeyleri klasik normal diizeylerin {izerine
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¢ikmaz. Koroner olaylarla CRP diizeyleri arasindaki iliskinin gosterilebilmesi,
ancak klasik CRP ol¢timlerinin alt siirinin altindaki diizeyleri 6lgebilen yiiksek
sensitif CRP ol¢limlerinin yapilabilmesiyle miimkiin olmustur. Yiiksek CRP
seviyeleri, yakin donem trombotik komplikasyonlar1 belirlemede oldugu kadar, 20
yila kadar uzayan dénemde gelisecek trombotik olaylar1 belirlemede de yararlidir.
Buradan yola ¢ikarak inflamasyonun, aterosklerozun hem erken hem de geg
evresinde 6nemli rol oynadigim soylemek miimkiindiirf®. C-reaktif protein
disinda, ICAM-1, VCAM-1, p-selektin ve IL-6 gibi diger inflamatuvar belirteglerin
de trombotik olaylarla iliskisi ortaya konmustur®?*®). Tim bu buluslar,
aterosklerozun her evresinde inflamasyonun ne kadar 6nemli bir belirleyici faktor

oldugunu ispatlamaktadir.

2.4. Aterosklerozun Risk Faktorleri

Ateroskleroz, klasik ve yeni tanimlanmis bazi risk faktorlerinin varliginda
ortaya cikar, ilerler ve komplike olur. S6z konusu risk faktorleri asagida

aciklanmustir.

2.4.1 Tiitiin Kullanimi

Sigara kullanimi, gelismis tilkelerde en 6nemli modifiye edilebilir risk
faktorlerinin basinda gelmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde sigara igimi,
Onlenebilir 6liimlerin sebepleri arasinda en basta gelmektedir. Yillik yaklasik
400.000 kisi, sigara icimine bagl hastaliklardan kaybedilmektedir®®. Bu

hastaliklarin basinda %35-40 ile iskemik kalp hastalig1 gelmektedir. Tiirkiye’de de
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durum benzerdir. Tirk erkeklerinin %58’1, kadinlarinin ise %22’si kronik olarak
sigara igmektedir®. Kadinlarda mortalite iizerine olumsuz etkisi gosterilememis
olmakla birlikte erkeklerde sigara i¢imi ile koroner kalp hastalig: riskinin 1.53 kat
arttig1 gosterilmistir. Her iki cinsiyette de sigara i¢imi, fibrinojen diizeylerinin
bagimsiz belirleyicisidir®. Bircok gozlemsel ¢alismalardan edinilen verilere gore,
sigara kullananlarda periferik arter hastaligi riski icmeyenlere gore 2 ile 5 kat
arasinda artmaktadir®®), Periferik arter hastalig: olan bireylerin %84 ila %901 halen
sigara icen veya gegmiste sigara igimi Sykiisii olan bireylerdir®”. Kan basinci,
sempatik toniis ve miyokard oksijen ihtiyaci lizerine olumsuz akut etkilerinin
yaninda, sigara ic¢imi, aterotrombotik siirece, bir¢ok adimda olumsuz etki
gostermektedir. Uzun donem sigara i¢imi, aterosklerotik siireci hizlandirdig: gibi,
LDL kolesteroliin oksidasyonuna ve endotel bagmli vazodilatasyonun

484950 - Bunun yaminda kronik sigara igimi,

bozulmasina sebep olmaktadi
hemostatik ve inflamatuvar olumsuz etkilere de sahiptir. Bunlar arasinda yiiksek
sensitif CRP, solubl ICAM-1, fibrinojen ve homosistein diizeylerinde artig,
trombosit agregasyonunda ve monositlerin endotele yapismasinda artig, endotel
kokenli trombolitik ve antitrombotik molekiillerde azalma sayilabilir®54, Sigara
iciminin kesilmesi, onleyici kardiyolojinin en 6nemli prensiplerinden birisidir.

Sigaranin kesilmesinin, koroner kalp hastaligi mortalitesini, sigara icmeye devam

edenlere gore %36 azalttigi gosterilmistir®.
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2.4.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon, sessiz bir kardiyovaskiiler risk faktoridir. Hipertansif
oldugu tahmin edilen 50 milyon Amerikalidan sadece {iigte biri hipertansif
oldugundan haberdar ve sadece dortte biri etkin antihipertansif tedavi
almaktadir®®.

Tiirk toplumuna bakildiginda ise 1994 yilinda, 40-69 yas aras1 hipertansiyon
prevalansi erkeklerde %43, kadinlarda ise %56 olarak saptanmustir®”. ikibin yil1
verilerine bakildiginda ise popiilasyonun ortalama kan basinci degerlerinde hem
sistolik hem de diastolik degerlerde hem erkeklerde hem de kadinlarda anlamli bir
artts dikkati cekmektedir®. Bunun 6zellikle toplumda artmis metabolik sendrom
prevalansiyla iliskili olabilecegi disiiniilmektedir. Hipertansiyonla ilgili
anlayisimizda son donemde bir takim degisiklikler meydana gelmistir. Sistolik kan
basimnct ve nabiz basincinin kardiyovaskiiler riskler agisindan diastolik kan
basmcindan daha 6nemli oldugu ortaya konmustur®®%9. Onceleri klinik olarak daha
onemsiz oldugu disiiniilen izole sistolik hipertansiyonun da ozellikle yash
popiilasyonda ne kadar onemli bir risk faktérii oldugu bundan sonra
anlasilmistir®®Y. Sistolik kan basinci ile diastolik kan basinci arasindaki fark
olarak ifade edilen nabiz basinci, potansiyel bir vaskiiler duvar “stiffness”
belirleyicisi olarak ortaya ¢ikmig ve ilk ve tekrarlayan miyokard infarktiisiiniin ve
olas1 kalp yetmezliginin tahmin edilmesinde kullanilabilir oldugu gosterilmistir®?.
Sonug olarak, arteriyel kompliyans ve “stiffness” sol ventrikiil hipertrofisi ve
aterogenez gelisimi ig¢in dnemli bir belirleyicidir. Yapilan ¢alismalarda, diisiik doz

diiiretik ile kan basinci kontroliiniin, plaseboyla karsilastirildiginda, total koroner
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kalp hastaliginda %21, konjestif kalp yetmezliginde %49, inmede %29 ve

kardiyovaskiiler mortalitede %19 azalma sagladigi saptanmustir®®),

2.4.3. Dislipidemi

Kolesterol diizeyleri ve ateroskleroz arasindaki iliski glinlimiizde genis
kabul gormiistiir. Ik kez 1850’lerde Wirchow insan aterom plaklarinda kolesterol
birikimini tanimis, 1900’lerin baslarinda ise hayvanlarda yiiksek yumurta
tilketiminin arter duvarinda aterom plagi olusumunu hizlandirdig bildirilmistir.
Yirminci yiizyilda teknolojinin ilerlemesiyle, lipoprotein fraksiyonlari tanimlanmis
ve birbirlerinden ayrilmistir. Framingham calismasi gibi kohort ¢alismalarindan
gelen verilerle 1950°1i yillarda kolesterol ve koroner kalp hastaligi arasindaki iliski
ortaya konmustur®. Buna ragmen, kolesterol seviyelerinin diisiiriilmesiyle
koroner kalp hastaligi riskinin azaltilabilecegi veya aterosklerozun yavaslatilip
geriletilebilecegi, 1990’larin bagina kadar net olarak ortaya konamamistir. Bunun
net olarak ortaya konmasi, hidroksimetil glutaril koenzim A (HMG-CoA) rediiktaz
inhibitorlerinin bulunup gelistirilmesiyle olmustur. Diisiik yogunluklu kolesterol
(LDL) diizeyleri koroner arter hastalig riskiyle dogru orantili seyrederken, yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyleri ile koroner arter hastalig: riski arasinda
negatif iliski oldugu bulunmustur. Bu lipoprotein ters kolesterol transferi yapar,
yani damar duvarindaki kolesterolil yapisina alip karacigere geri tasir ve bugiin igin
diisiik HDL diizeyleri, koroner arter hastalig1 i¢in bagimsiz risk faktorii olarak kabul
edilmektedir®. Lipoproteinlerin aterojenitesinin belirleyen faktorlerin basinda,

biyiikliikkleri gelmektedir. Lipoprotein partikiillerinin boyutu biiyiidiikge,

22



aterojenitesi azalmaktadir, bu da damar duvarindan gecemeyecek kadar biiyiik olan
¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve silomikronun aterojenik o6zelligi
olmamasini agiklamaktadir. Dislipidemi ile periferik arter hastaligi arasindaki iliski
bu kadar net degildir. Bazi1 ¢alismalarda total veya LDL kolesterolle periferik arter
hastalig1 veya kladikasyo gelisimi arasinda iliski gosterilmis olsa bile, diger bazi
calismalar bu goriisii desteklememistir®®®). Amerika Birlesik Devletleri
toplumunda, 1980 yilindan 2000 yilina kadar olan dénemde, serum total kolesterol
diizeylerinde % 6.1 civarinda bir diisiis saglanmistir. Bu disiisiin de katkida
bulunmasiyla ABD toplumunda koroner arter hastaligina bagli 6liimlerde hem
kadin hem de erkek popiilasyonda olumlu gelismeler saglanmistir®®. Tiirkiye’ye
baktigimizda ise hem Avrupa hem de Amerikan toplumlarina gore daha diisiik
ortalama total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerine ragmen daha diisitk HDL
diizeylerinin oldugunu gérmekteyiz®.

Kolesterol tedavi hedeflerini belirlemede bugiin i¢cin Amerika Birlesik
Devletleri Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) gercevesinde yayinlanan
Eriskin Tedavi Paneli(Adult Treatment Panel, ATP) Il kriterlerinin 2004 yilinda
giincellenmis hali kullanilmaktadir®, Bu kilavuzda tedaviyi yonlendiren temel

parametre LDL kolesterol degeridir.

2.4.4. Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM), kardiyovaskiiler risk faktorlerinin basinda
gelmektedir. Diabetes Mellitus varliginda, koroner arter hastalig: riski kadinlarda

4-7, erkeklerde ise 2-3 kat artar(. Framingham calismasima gore periferik arter
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hastalig1 olanlarin %20’sinde DM mevcuttur(?. Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA)
diabetes mellitusu bir “kardiyovaskiiler hastalik” olarak kabul etmistir(®.
Kardiyovaskiiler hastalik riski, diabetes mellitusun klinik olarak ortaya ¢ikisindan
¢ok daha 6nce baslamaktadir. Takipte tip 2 diabetes mellitus gelisen hastalarda,
diyabet gelisimden once bile miyokard infarktiisii riskinin, takipte diyabet
gelismeyenlere gore 3 kat daha yiiksek oldugu goriilmistiir™. Diyabetin
ateroskleroza yol agma mekanizmalar1 diigik HDL, yiiksek trigliserid/artmis
lipoprotein partikiilleri, artmis kiigiik yogun LDL, yiiksek lipoprotein (a)
konsantrasyonu, artmis lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmis
fibrinojen, artmis trombosit agregasyonu, artmis plazminojen aktivator inhibitor 1
(PAI-1) seviyesi, bozulmus fibrinoliz, yiiksek von Willebrand faktor seviyeleri,
hiperinsiilinemi ve bozulmus endotel fonksiyonlarini igerir. Diabetes mellitus
varliginda, aterosklerozun diger risk faktorlerinin de sikligi artmaktadir(®),
Diabetes mellitusta koroner arter hastaligi varliginda damarlar daha yaygin etkilenir
ve aterosklerotik plagin lipid icerigi de daha fazla olma egilimindedir"®. Benzer
sekilde, diyabetik hastalarda, periferik arter hastaligi, daha yaygin ve ciddi olma
egilimindedir”. Femoral ve popliteal arter tutulumu diyabetik olmayanlara
benzerdir ancak tibial ve peroneal arterleri etkileyen distal hastalik diyabetiklerde
daha sik olma egilimindedir"®. Periferik arter hastaligi gelisme riski diabetes
mellitus varliginda 2-4 kat artar™®. Periferik arter hastalig: olanlarda ise, diabetes
mellitus varliginda, ampiitasyon riski, diyabetik olmayanlara goére daha
yiiksektir("®). Sistemik metabolik anormalliklerin yaninda, hiperglisemi sonucu ileri

glikozillenme iiriinleri viicutta birikir ve vaskiiler hasara yol acar®®8%. Diyabetik
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hastalarda, endotel fonksiyonlarinda bozulma ve vaskiiler endotele artmis 16kosit
yapismasi artmis ateroskleroz ve ateroskleroza bagli komplikasyon riskine katkida
bulunur®. Bu siirece eslik eden diyabetik noropati, ateroskleroz gelisimini

hizlandirir.

2.4.5. Cinsiyet

Her iki cinste major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni olmasina karst
koroner arter hastaligi erkeklerde kadinlardan 10-15 yil daha erken
baslamaktadir®®. Mikroskobik olarak degerlendirildiginde aterosklerotik plaklarin
30-34 yaslarinda erkeklerde kadinlara gore ¢ok daha fazla olmasiyla koroner
lezyonlarin erkeklerde kadinlardan daha hizli ilerledigi kanitlanmustir®. Altmus
yas sonrasi ise gerek erkek, gerekse kadinlarda en sik 6liim sebebi koroner arter
hastaligidir ve cinsiyetler arasi fark bundan sonra kaybolmaktadir. Premenopozal
donemde kadinlar1 atersklerozdan koruyucu faktor Ostrojen olabilir; nitekim
menopoz sonrasi kadinlarda LDL Kolesterol diizeyleri artar ve HDL kolesterol

diizeylerindeki artis durur ve zamanla bir miktar azalma olur®®,

2.5. Periferik Arter Hastahig

Periferik arter hastaligi, alt veya iist ekstremiteye giden kan akimini
engelleyecek diizeyde darliga yol acan aterosklerotik plaklarla karakterize klinik
duruma verilen isimdir. Periferik vaskiiler hastalik terimi, daha az spesifiktir.
Ciinkii periferik arter hastaligimin yaninda, kan damarlarin1 etkileyen vaskiilit,

vazospazm, vendz tromboz, venoz yetmezlik ve lenfatik bozukluklar1 da igine alir.
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Periferik arter hastaligi prevalansi, iizerinde ¢alisilan topluma veya tani igin
kullanilan yonteme bagh olarak, olduk¢a degiskenlik gosterebilir ve artan yas ve
diger ateroskleroz faktorlerinin varliginda artar. Elli bes yas ve tizeri toplumda,
periferik arter hastaligi prevalans1 %9 ile %23 arasinda tahmin
edilmektedir® Acik bir toplumdaki insidans ise 9.9/1000 insan/y1l olarak
hesaplanmustir®”. Kritik ekstremite iskemisi insidanst ile ilgili veriler net degildir
ancak 400-450/1 milyon insan/yil, ampiitasyon insidansi ise 112-250/1 milyon
insan/y1l olarak tahmin edilmektedir®. Batili toplumlarda, artan yasam
beklentisiyle birlikte, periferik arter hastaligi prevalansinin artmasi beklenmektedir.

Periferik dolasimda aterosklerotik plaklar, arterlerin dallanma noktalarindan
sonraki proksimal kesimlerde veya bifiirkasyonlarda olma egilimindedirler. Cok
dal vermeyen arterler (internal mammarian arter, radial arter gibi), ateroskleroza
kars1 kismen korunmuslardir. Lokal olarak az 6nce sz edilen bolgelerde bozulmus
kan akimi, erken aterogenezi kolaylastiran bazi1 degisikliklere yol agabilir. Normal
laminar akim, anti aterojenik mekanizmalar1 destekler. Normal laminar kan
akiminin olusturdugu “shear stres”, ateroskleroza karsi koruyucu olan stiperoksit
dismutaz (SOD) ve nitrik oksit sentetaz (NOS) gibi enzimlerin ekspresyonunu
arttirr®).  Laminar akimm bozuldugu bolgelerde, endotelin, bu savunma
mekanizmalarint  kaybettigi ve aterosklerozun daha sik ortaya ¢iktig
diistiniilmektedir. Aterosklerotik lezyonlarin bazi bolgelerde daha sik goriilmesinin
bir sebebi de, viicudun degisik bolgelerindeki vaskiiler diiz kas hiicrelerinin degisik
embriyolojik kokenden geliyor olmalar1 olabilir®. Viicudun iist kisminm

damarlarmin diiz kas hiicreleri noroektoderm kokenliyken, alt kisimlardaki
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damarlarin diiz kas hiicrelerinin kdkeni ise mezodermdir. Koroner arterlerin diiz kas
hiicreleri ise proepikardiyal organ adi verilen bir embriyolojik olusumdan
kaynaklanirlar®). Diiz kas hiicrelerinin farkli embriyolojik kokenleri olmasi, bu
hiicrelerin farkli genetik ekspresyon repertuarlarina sahip olmalari, yani ayni
uyaranlara karst farkli transkripsiyonel cevaplar vermeleri sonucunu
dogurabilir®®), Bu da dolasimdaki bazi arterlerde aterosklerozun daha fazla
goriilmesini aciklayabilir.

Periferik arter hastalig1 varliginda dikkate alinmasi gereken faktor, besin ve
oksijenin arter tarafindan iskelet kasina sunumu ile iskelet kasinin bunlara olan
ihtiyac1 arasindaki dengedir. Bir arterden gecen kan akimi, perfiizyon basinci ile
dogru, vaskiiler direngle de ters orantilidir. Ateroskleroz, stenoza yol agarsa,
arterden gecen kan miktar1 azalir. Bu da Pouseille esitligi ile; Q=wP®r4/8...1
olarak ifade edilir. Bu esitlikteki @P stenozun yol a¢tig1 basing gradientini, r stenoz
sonrasi rezidiiel damar ¢apini, kanin viskositesini, | ise stenotik damar segmentinin
uzunlugunu ifade eder. Stenotik lezyonun ciddiyeti arttik¢a, akim azalir, stenozun
yol agtig1 basing farki da lineer olmayan bir sekilde artar. Bu da yiiksek kan akim
hizlarinda, stenozun daha o6nemli hale gelecegi anlamimna gelir. Genellikle,
stenozun, damar capinin kesitsel alanini %50’den fazla azalttigi durumlarda,
stenozun proksimali ile distali arasinda istirahatte de basing farki olusur. Yukarida
belirtildigi gibi, istirahatte basing farkina yol agmayan lezyonlar, egzersize bagl
kan akiminin arttigi durumlarda basing farkina ve semptomlara yol agabilir. Buna
ek olarak, egzersiz yapan iskelet kasinin artan metabolizmasina bagli adenozin,

nitrik oksit, potasyum ve hidrojen iyonu gibi lokal metabolitler, kan akiminin da
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azalmasma bagli olarak normalden fazla birikir. Bu metabolitlerin hepsinin
vazodilator etkileri mevcuttur. Stenoz distalindeki vazodilatasyon da stenozun yol
act1g1 basing farkini arttiracak ve perfiizyon basincini daha da diisiirecektir. Stenoz
distalindeki iskelet kasinda, egzersiz swrasinda daha erken anaerobik
metabolizmaya gecis ve egzersiz kesildikten sonra daha uzun siire anaerobik
metabolizmanin devam ettigi gosterilmistir®. Kladikasyosu olan hastalarda,
egzersiz sirasinda artmug laktat salinimi ve agilkarnitin birikimi gosterilmistir ki bu
iki bulgu da inefektif oksidatif metabolizma gostergeleridir®. Kritik ekstremite
iskemisine, mikrodolasimdaki anormallikler de eslik eder. Kritik ekstremite
iskemisi olan bireylerin cilt kilcal damarlarinin daha az miktarinda perfiizyon

gosterilmistir®.

2.5.1. Semptomlar

Periferik arter hastaliginin temel belirtileri aralikli kladikasyo ve istirahatte
ekstremite agrisidir. Kladikasyo, etkilenen kas grubunda, egzersizin baslamasiyla
agri1, yorgunluk hissi ve rahatsizlik olarak kendini gosterir ve istirahatle sonlanur.
Egzersizle olan metabolik ihtiyag¢ artisinin, kan akimiyla karsilanamamasi sonucu
olur ve biriken metabolitlerin lokal duyu reseptorlerini uyarmasi ile agiklanabilir.
Semptomlarin yerlesimi, genelde stenozun distalindedir. Kladikasyonun kalgada
olmasi, aorta veya iliak arterlerde, baldirlarda olmasi femoral veya popliteal
arterlerde, ayak bilegi veya ayakta olmasi ise tibial veya peroneal arterlerde stenotik
lezyon oldugunun gostergesidir. Egzersizin kesilmesiyle, semptomlar dakikalar

icinde ortadan kaybolur. Kan akimi, istirahatteki iskelet kasmin metabolik
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ihtiyaglarmi karsilayamayacak derecede ciddi aterosklerotik stenoz mevcutsa,
istirahat agris1 da goriilebilir. Tipik olarak hastalar etkilenen ekstremitede, kronik
agr1 ve paresteziden sikayetgidirler. Agr1 6zellikle etkilenen ekstremitenin havaya
kaldirilmasiyla artar ve asag sarkitilmasiyla azalir. Iskemik veya diyabetik
noropatinin eslik ettigi hastalarda ¢ok az agr1 olabilir veya hi¢ agr1 olmayabilir.
Kritik ekstremite veya parmak iskemisi, aterosklerotik plaklarin yol agtig1 darliklar
disinda bazi bagska durumlarda da goriilebilir. Bu durumlarin arasinda
tromboanijiitis obliterans, gibi vaskiilitik sebepler, sistemik lupus eritematosus,
skleroderma gibi bag dokusu hastaliklari, vazospazm, embolilere bagl arteriyel

okliizyonlar bulunmaktadir.

2.5.2. Fiziksel Inceleme

Periferik arter hastaligi oldugundan siiphelenilen hastalarda fizik
muayenenin temel unsuru, periferik nabizlarin palpasyonu ve olasi iifliriim igin
arteriyel traselerin oskiiltasyonudur. Saglikli bireylerde palpe edilebilen nabizlar
tist ekstremitede brakiyal, radiyal ve ulnar nabizlar, alt ekstremitede ise femoral,
popliteal, dorsalis pedis ve posterior tibialis nabizlaridir. Azalmis veya alinamayan
nabiz, arteriyel darligin yerlesimi hakkinda fikir verir. Kronik aortoiliak darligi olan
hastalarda, kas atrofisi izlenebilir. Kronik, diisiik derecede darligin bir baska
bulgusu, darligin distalinde tiiy kaybidir. Ayrica, bu hastalarda ayak tirnaklar: kalin
ve kirilgandir ve cilt yumusak ve parlak gorinim almistir. Kritik ekstremite
iskemisi olan hastalarda, ciltte sogukluk, petesiler, persistan solukluk veya siyanoz,

ciltte fissiirler, iilserler veya gangren izlenebilir. Arteriyel ilserler, tipik olarak
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soluk renkli zemine sahip, smirlar1 diizensiz, topuk, parmak uglar1 veya basing

noktalarinda yerlesme egiliminde lezyonlardir.

2.5.3. Simiflandirma

Periferik arter hastaligt olan hastalarin  Klinik  siniflandirilmasi,
semptomlarin ciddiyetine ve fizik muayene bulgularina dayanir. En eski ve sik
kullanilan siniflandirma, Fontaine tarafindan yapilandir(Tablo 2.1). Bu siniflama,
birgok organizasyon tarafindan modifiye edilmistir. En sik kullanilan modern ve

kategorik siniflama asagidaki tabloda goriilmektedir®®);

Tablo 2.2. Kronik Ekstremite iskemisinin Modern Siniflamasi

EVRE SEMPTOMLAR

I Asemptomatik

I Aralikli Kladikasyo
-A Agrisiz, 200 metreden sonra kladikasyo
I1-B Agrisiz, 200 metreden once kladikasyo

Il Istirahat ve Gece Agrist

v Nekroz ve Gangren
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Tablo 2.3. Kronik Ekstremite Iskemisinin Kategorik Simiflamasi

Evre Kategori Klinik

0 0 Asemptomatik, Hemodinamik Olarak Normal
1 Hafif Kladikasyo

' 2 Orta Derecede Kladikasyo
3 Siddetli Kladikasyo

N 4 [stirahatte Iskemik Agr1
5 Doku Kayb1: Iyilesmeyen Ulser, Diffiiz Ayak Ulseri

11 6 Major Doku Kaybi: Transmetatarsal Seviyenin

25.4. Tam

Ayak Bilegi BASINCI /Brakiyal Arter Basinci indeks (ABI) Sol ventrikiil
kasilmasi, her sistolde, kana kinetik enerji kazandirir ve bu enerji, biiyiik- orta
boyuttaki arterler araciligiyla distale dogru iletilir. Distal arterlerdeki sistolik kan
basinci, daha proksimaldeki damarlara gore, basing dalgasinin yayilmasi sebebiyle
daha yiiksek olabilir®”. Aterosklerotik bir darlik, darlik blgesinde artmus siirtiinme
ve bozulan akim paterni sebebiyle basing enerjisinde kayba yol agar ve darlik
distalinde sistolik kan basincini diisiiriir. Aortada basing farki olugsmasi igin, kesit
alanmin yaklasik %90’ 1inin kayb1 gerekliyken, daha kiigiik ¢apli arterler olan iliak
ve femoral arterlerde basing farki olusmasi i¢in gerekli kesit alanin kaybi %70
civarindadir. Ayak bilegi basinci/brakiyal arter basinct indeks, alt ekstremitenin
aterosklerotik hastaliginin tanis1 igin kullanilan, ucuz, basit ve giivenilir bir

yontemdir®), Temel mantigi, iist ve alt ekstremitelerde olgiilen sistolik kan
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basinglarinin  birbirlerine  oranlanmasidir.  Egitimli  personel tarafindan
uygulandiginda, alt ekstremite arterlerindeki %50’nin iizerindeki Stenozun
tanisinda hassasiyeti %90, ozgiilliigii ise %98 civarindadir®®99), Antekiibital
fossaya yerlestirilen bir Doppler probu araciligiyla, brakiyal arterlerden her iki tist
ekstremitenin sistolik kan basinci 6lgiliir ve iki 6lgtim arasinda 10 mmHg’dan az
fark bulunursa bu iki 6l¢imiin aritmetik ortalamasi alinarak {ist ekstremite kan
basinct bulunur. Eger, her iki brakiyal arter sistolik kan basinci arasinda 10
mmHg’dan fazla fark varsa, 6lgtimlerden biiyiik olani {ist ekstremite sistolik kan
basinci olarak alinir. Ardindan manson ayak bilegine baglanarak her iki alt
ekstremitenin posterior tibialis ve dorsalis pedis arterlerinden yine Doppler probu
yardimiyla kan basinc1 dl¢iiliir. Her alt ekstremite icin ABI ayr1 ayr1 hesaplanir. Her
ekstremitenin posterior tibialis ve dorsalis pedis basinglarindan biiyiik olan1 alinip
iist ekstremite basinci olarak bulunan degere boliiniir ve bu sekilde ABI
hesaplanmis olur. Saghkli bireylerde ABI degerleri 1.0 veya iizerindedir.
Hesaplanan ABI degeri 0.9’un altinda bulunursa, bu veri periferik arter hastalig:
lehine yorumlanir ve bu degerin periferik arter hastaliginin ciddiyetiyle ters orantili
olarak degistigi gosterilmistir®?. Kladikasyosu olan hastalar genellikle 0.5 ile 0.8
arasinda, kritik ekstremite iskemisi olan hastalar ise 0.5’in altinda ABI degerlerine
sahiptir®®, Ayak bilegi brakiyal indeks degeri 0.4 veya altinda olan hastalarin
%40’mdan daha az1 6 dakikalik yiiriime testini tamamlayabilir%Y,

Kalsifik damarlara sahip olan hastalarda bu test giivenilir bir sekilde

kullanilamaz ve bu da testin bir sinirliligidir. Bu hastalarda, pnoémotik manson
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tarafindan Kalsifik arterler komprese edilemez ve ABI hatali olarak yiiksek
bulunabilir.

Doppler Ultrasonografi: Doppler ultrasonografi incelemesi, periferik
arterlerin hem anatomik olarak incelenmesinde hem de mevcut arteriyel darliklarin
hemodinamik oneminin ortaya konmasinda kullanilan 6nemli bir tanisal aragtir.
Metod, gri skala B-mod ultrasonografik goriintiileme, pulse Doppler hiz 6l¢iimii ve
Doppler degisiminin renkle kodlanmasini igerir. Vaskiiler duvarlarin akustik
ozellikleri ¢cevre dokulardan farklidir ve bu da kolayca goriintiilenmelerini saglar.
Aterosklerotik plaklar, gri skala goriintiilerinde kolayca goriilebilirler. Pulse
Doppler sistemleri, ultrason dalgalarini1 belirli zamanda yollayarak, belirlenen
derinlikteki bir noktadan bu dalgalarin yansimasini alabilir ve bu sekilde arter
limenindeki kanin akim hizin1 hesaplayabilir. Renkli Doppler modunda ise, frekans
degisimi, renk skalasina yansitilarak gri skala goriintii izerine bindirilir. Bu sekilde,
damar igindeki akim hizinin gri skala ultrasonografi goriintiisiiyle es ve gergek
zamanl goriintiilenmesi saglanabilir. Kontrast anjiyografi altin standart olarak
alinirsa, arteriyel darliklarin yerini belirlemede, Doppler ultrasonografinin
ozgiilliigii %95, hassasiyeti ise %80-90 olarak rapor edilmistir0210%),

Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA): Aorta ve periferik arterleri, invazif
olmayan bigimde goriintiileyebilir. Gadolunium kullanilarak yapilan MRA
yonteminde, vaskiiler anatominin  ¢oziiniirliigii, konvansiyonel kontrast
substraksiyon dijital anjiyografiye yakindir. Karsilastirmali galigsmalarda, aorta,
iliak, femoro-popliteal ve tibio-peroneal arterlerdeki stenozun tanisinda MRA igin

%93-%100 aras1 hassasiyet ve %96-100 aras1 6zgiilliik bildirilmistir®04105:108)
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Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi (BTA): Aorta ve periferik arterlerin
goriintiilenmesi i¢in intravendz radyokontrast ajan kullanilip bu damarlarin
goriintiilerinin tomografik olarak alinmasini igeren bir inceleme yontemidir°?,
Gorintiiler 3 boyutlu olarak goriintiilenip, stenozun optimal sekilde ortaya konmasi
miimkiindiir. Kontrast anjiyografiyle tek dedektor teknolojisiyle alinan goriintiiler
karsilastirildiginda, tam tikanikligin tanisinda BTA yonteminin hassasiyeti %94-
%100 arasinda, ozgilliigii ise %98-%100 arasinda rapor edilmistir®®). Bu
yontemin, MRA’ya gore, kalict pacemaker, stent, metalik klip gibi metalik
implantlara sahip hastalarda kullanilabilme avantaji mevcuttur fakat kontrast ajan
ve iyonize radyasyon kullanimi islemin dezavantajlaridir.

Kontrast Anjiyografi (Konvansiyonel anjiyografi): Bugiin i¢in, diger tanisal
yontemlerin gelismesi ile, taninin siipheli oldugu vakalarda uygulanan bir tetkiktir.
Bir¢gok modern anjiyografi laboratuvari, ¢éziiniirliigli artirmak igin, intraarteriyel
kontrast ajan uygulamasi sonrasi, dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)
tekniklerini kullanmaktadir.

Anjiyografide kontrast madde, arter ya da vene, direkt perkiitan igne
enjeksiyonu, perkiitan yerlestirilen kateter veya cerrahi teknik yoluyla verilebilir .
Eriskin ya da koopere olabilen hastalarda, tiim anjiografik islemler, lokal anestezi
altinda yapilabilmektedir. DSA’de temel teknik kontrast madde verilmeden ve
verildikten sonra goriintiiler almak ve pre-kontrast goriintiileri post-kontrat
goriintiilerden ¢ikarmaktir. Bu sebeple hasta ¢ekim sirasinda kesinlikle hareket
etmemelidir. Anjiyografi i¢in ideal kontrast madde, damari tamamen opasifiye

eden, ancak toksik ya da fizyolojik degisiklige yol agmayan kontrast maddedir(:%®)
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2.6. Greftler

Femoropopliteal bypass cerrahisinde kullanilan greftler; doku greftleri ve
protez greftler olmak iizere ikiye ayrilirlar. Doku greftleride kendi aralarinda;
otolog, homolog ve heterolog doku greftleri olmak tizere ti¢e ayrilar. Protez greftler
de; solid duvarli (non-poréz, antitrombojenik yiizeyli, aliminyum, ¢elikten v.b
maddeden yapilma ) greftler, compound por6z greftler ( gegirgenligi az olan ) ve
basit por6z ( textil ve non-textil ) greftler olmak {izere {i¢ alt guruba ayrilirlar. Ancak

giiniimiizde tiim ideal 6zelliklere sahip herhangi bir greft mevcut degildir 9,

2.6.1. Doku Greftleri

1906 -1916 wyillar1 arasinda arter rekonstruksiyonunda ven greftleri
kullanilmigtir. 1940 yilinda kadavradan arteriyel greftler (Allogreft-Homogreft)
kullanilmis ancak dejeneratif bulgular ve doku reddi nedenli 1950 sonrasi terk
edilmistir. 1950°de s18ir karotis arteri (heterogreft/ksenogreft) baslangigta basarili
olmus ancak uzun donem komplikasyonlar gézlenmistir. 1976 yilinda umblikal ven
grefti kullanilmis ancak mevcut greft materyalleri i¢cinde halen en favori otolog
greftlerdir. Otolog ven greftleri; biiyiik ve kii¢iikk safen ven, bazilik ve sefalik

venlerdir. Biiyiik safen ven en popiiler ve en tercih edilenidir®Y,

> Otolog Ven Greftleri
Otolog ven greftleri implantasyon sonrasi uzun siire canliliklarini korurlar
ve rejeksiyona ugramazlar, diffiizyonla beslenmeye devam ederler. Ancak otolog

ven greftleri hazirlanirken endotel hasari olusabilir, uzun dénem greft patensisine
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etki eden en 6nemli faktor cerrahi sarasinda olusabilen bu endotel hasaridir. Safen
venin patesini etkileyen diger faktorler ise; duvar yapisi ¢api (3.5 mm biiyiik olmali
), varis varlig1 ve fibrotik valvlerin varligidir*?),

Femoropopliteal bypass cerrahisinin greft patensisini etkileyen en énemli
komplikasyonlar1; greft trombozu ile neointimal (greft) ve intimal (arter)
hiperplazidir. Greft trombozu aterosklerozun proksimal veya distalde ilerlemesi ile
veya anostomozlardaki teknik problemler nedeni ile olusur. Anastomotik intimal

hiperplazi ise patogenezi tam olarak agiklanamayan ve greft basarsizliginin

giiniimiizde kabul edilen en énemli nedenlerinden biridir®?),

»> Safen Ven Greft

Femoropopliteal bypass uygulamalarinda otolog safen ven genellikle tercih
edilen greft materyali olup, kisa ve uzun dénem sonugclari ile sentetik greftlere olan
{istiinliigiinii hala korumaktadir™®. Safen ven greftinin avantajlar1 arasinda
katlanabilir olmasi, enfeksiyona dayanikli olmasi, daha az trombojen olmasi,
manipiilasyona uygunlugu, uzun siire canliligin1 korumasi, difiizyonla beslenmesi
ve elde etme kolayligi sayilabilir®*>116) infrainguinal bypass uygulamalarinda
safen ven ters cevrilerek valviiler agilma arteryel akim yoniinde olacak sekilde
anastomoze edilmesi en iyi tekniktir 19,

Biiyiik SV’nin kolay ulasilabilir olmasi, ¢ikarilma kolaylig1 ve spazma kars1
direngli olmasi1 gibi avantajlar1 olmasina karsin; patensi oranlarinin diisiik olmasi,

distal ve proksimal uclar arasinda ¢ap uyumsuzlugu, varikozite, skleroz gelisimi,
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Ozellikle periferik arter hastaligi olan olgularda yara yeri iyilesmesi ile ilgili
problemlerin gelisebilmesi dezavantajlaridir®*?,

Safen ven duvari li¢ tabakadan olusur. Tunika intima; liiminal yiizeyindeki
ince endotel tabakadir. Fenestre bazal membran ve aralarda intimal hiicreleri igerir.
Tunika medya diiz kas hiicrelerini igerir. Tunika adventisya safen venin dig
tabakasini olusturur ve longiturunal uzanan bag dokusundan olusur. Safen ven gibi
orta biytikliikkteki venlerin tunika adventisyasinda bag dokusu yaninda kas
hiicreleri, fibroblastlar, makrofajlar, kolajen lifleri ve elastin lif aglar1 da
bulunur1®),

Safen ven ¢ikarilma sirasinda endotelin hasarlanmasi ile bazal membranin
aci8a c¢iktigy, eritrositlerin kollajen doku tizerine yapistigl, mural trombiis olustugu
ve salian faktdrlerle de myointimal hiperplazi meydana geldigi ve bunlarin da greft
titkanmasina neden oldugu gosterilmistir. Yine ven ¢ikarilmasi sirasinda, damari
cevreleyen tunika adventisyadaki bag dokusu da ¢ikarilir. Adventisyadaki vaza
vasorumlar damari besleyen ve damara oOksijen saglamakla sorumlu
mikrodamarlardir. Safen venin vaza vazorumu intimaya, arterlerin vaza
vasorumdan daha yakindir. Safen ven grefti cikarilirken olusan adventisyal
vazovazorum hasart hipoksi meydana getirir. Hipoksi sonrasinda gelisen
neointimal hiperplazi ve ateroskleroz greft tikanikligina sebep olan Oonemli
nedenlerden biridir!®),

Biiyiik SV, ayak bileginden inguinal bolgeye kadar uzanir. Safen sinir
biiyiilk SV’e yandas seyrettiginden cikartilma esnasinda hasarlanirsa postoperatif

donemde uyusukluk veya hiperestezi gozlenir. Biiyilk SV c¢ikartilma islemi
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genellikle ayak bileginde medial malleoliin iizerinden baglanir. Periferik vaskiiler
hastalig1 olan hastalarda iyilesmeyi geciktirebileceginden diseksiyona diziistiinden
veya kasiktan baglanir ve uyluktaki SV kismu greft olarak hazirlanir. Cikartilma
esnasinda yan dallar ince ipek veya klips ile baglanir. Proksimal ve distal uglar
baglanarak SV serbestlestirilir®™7). Serbestlestirme sonras1 SV kaniile edilir. Hafif
basingla safen ven sisirilir Biiyiik SV, yan dal kontrolii yapildiktan sonra heparinli

sollisyona konur.

2.6.2. Protez Greftler

Vaskiiler cerrahide prostetik vaskiiler greft kullanimi ilk defa 1952°de
Voorhees ve arkadaslari tarafindan rapor edilmistir®™®. Prostetik vaskiiler greftler
tekstil (prototipi Dacron) ve tekstil olmayan [prototipi Teflon (PTFE)] olarak 2
grupta siniflandirilirlar®?®- Bypass prosediirii ve greft uygulamasinin baslamast ile
1950’1i yillardan sonra vaskiiler prostetik greft liretim teknolojisi hizli bir gelisme
gostermistir. Gelistirilen prostetik greftin biyolojik davranis1 ve fizyolojik
uyumlulugu cok sayida hayvan deneyleri ve klinik ¢aligma ile arastirilmistir ve bu
caligmalardan elde edilen sonuglar 15181inda insan organizmasina daha fazla uyum
saglayan ve uzun donem agiklik oram daha iyi olan greftler gelistirilmistir?%,

Viicuda uygulanan her prostetik vaskiiler greft bir yabanci cisim gibi
davranir. Glinlimiizde greft iiretim teknolojisindeki gelismeler neticesinde
komplikasyonlar hizla azalmakla birlikte, heniiz ideal vaskiiler proteze ulasilmis

degildir®2.
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Kiiclik capli arteriyel rekonstriiksiyonlarda otojen ven grefti en uygun
yontem olarak goriiliirken, biiylik capli arterlerde ortaya ¢ikan aterosklerotik
tikayici hastalikta veya anevrizmatik degisikliklerde ven grefti kullanilamaz*?Y) Bu
tiir hastaliklarda prostetik vaskiiler greftler kullanmak zorunludur. Hastaya
uygulanacak bypass prosediiriinde anatomik pozisyona gore greft se¢imi 6nemlidir.
Aortik cerrahide Dacron greftler yeglenirken orta ¢apli arteriyel cerrahide (inguinal
ve infrainguinal bolge) PTFE greftler tercih edilmektedir®®, Ayhan U ve
arkadaslarinin calismasinda proksimal ucu aort ve iliyak arterler gibi yiiksek
basingli ve fazla hacimli kan tasiyan damarlarda yapilan bypasslarda uzun donemde
okliizyon oranlarinda Dacron ve PTFE greftler arasinda anlamli fark
gbzlenmezken, femoro-popliteal gibi basinct ve debisi diisiik akim formuna sahip
ve ekstremitenin hareketli yerlerine yapilan bypasslarda PTFE greftlerin ge¢ donem
stenoz oranlarinin Dacron greftlere gore anlamli derecede daha diisiik oldugu
bulunmustur®?. Benzer sonuglar ekstra-anatomik femoro- femoral bypass gibi
akim debisi ve basinci diisiikk, kan akim aerodinamiginin degistigi bypass
prosediirinde de gozlenmistir Ayrica ¢alismada kullanilan helezon ringli PTFE
greftlerde, bu yap: greftin disardan basi ile greft trombozunu énlemektedir®??. En

son olarak Carmeda Bioactive Surface (CBAS) teknigi ile heparinin PTFE ylizeye

baglanmas1 sonucu olusan propaten greftler en ¢ok tercih edilen greft tipi olmustur

» PROPATEN GREFTLER
Heparin uzun siiredir antikoagiilan olarak kullanilan bir maddedir ve CBAS

teknigi heparinin greft ylizeyine baglanmasi i¢in en uygun tekniktir. Diger
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yontemlerden bazilar1 heparini yiizeyde ¢oziiniir bicimde tutarken bazilari ise
heparini ylizeye baglar. CBAS teknigini 6ne ¢ikaran unsur ise greft yiizeyindeki
heparin molekiillerinin; greft yilizeyine sadece u¢ kisimdan kovalent baglarla
(covalent-end point) tutunmus olmasidir (Sekil.2.1). Heparin molekiilii tizerindeki
biyoaktif bolge kanla dogrudan temas ederken, kovalent baglar kan akimi nedeniyle
yiizeyden kopmay1 engellemekte ve bu da kalici bir antitrombotik aktivite
saglamaktadir®®), Bu yiizey 6zelligi sayesinde heparin uzun siire etkinligini korur.
Boylelikle trombotik greft tikanmalarinin oniine gegilmis olunur®?®,

Kopeklerde yapilan in vivo ¢aligmalarda propaten greftlerin yiizeyinde yiiks
ek miktarda bioaktif heparin bulundugu ve bu molekiillerin etkinliklerini 3 ay sonra
bile gosterebildigi belirtilmigstir®?4.

Diger greftlerde kullanilan; iyonik baglanma yontemi (Sekil.2.2) zayif
bir stabiliteye neden olup aktif heparinin greftten ayrilmasina yol agarken, baska bir

baglanma yontemi olan kovalent ¢oklu baglanma (covalent multi-point)

(Sekil.2.3) yontemiyle baglanan heparin, zayif etkinlik gostermektedir23),
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Sekil 2.1. U¢c Noktadan Kovalent Baglanma
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Sekil 2.2. iyonik Baglanma Sekil 2.3. Coklu Kovalent Baglanma

Heparin molekiiliiniin greft icerisindeki etki mekanizmasi (Sekil.4) ise
sOyledir: Heparin molekiilleri greft yiizeyine bagli olarak bulunmaktadir. Heparinin
biyoaktif bolgesi anti trombine (AT) baglanir. Antitrombin trombine (T) baglanir.
Notr AT-T komplexi olusur. Trombin fibrinojenin fibrine doniisiimiinii katalizleme
yetenegini kaybeder. Notr AT-T komplexi heparin molekiiliinden ayrilir. Boylece

heparinin biyoaktif bolgesi yeniden AT baglanmasi igin uygun hale gelir.%)
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Sekil 2.4. Yiizeye Baglanmis Olan Heparinin Etki Mekanizmasi

CBAS yonteminin grefte kattig1 diger 6zellikler asagida grafik ve

sekillerle gosterilmistir;

300
250 -
2
$ 200 -
(L]
)
£ 150 -
£
o
(8]
£
£ 100 -
g
I
50 -|
i GORE® PROPATEN® MAQUET FUSION JOTEC FLOWLINE PEROUSE POLYMAILLE® l
Vascular Graft BIOLINE Heparin BIPORE® Heparin Flow Plus Heparin
Grafik 2.1. CBAS yonteminde greftin icerdigi heparin miktari en
yiiksektir(12%
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Sekil 2.5. Sadece CBAS yonteminde yiizey yiiksek oranda antitirombin
baglar(124),

Sekil 2.6. CBAS yontemi 1le iiretilen greft materyalinde 8 yil sonra heparin
aktivitesi gozlenmigtir(124),
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»  Esnektir; propaten greftin esnek olmasi sayesinde, agilanma bolgesindeki
kivrilma (kink) direnci yiiksektir. Anostomoz bélgesine kolay uyum saglar ve
uzunluk hesaplamasi yapilirken ortaya ¢ikabilecek hatalarin 6nlenmesini

saglar (Sekil 2.7)129).

Sekil 2.7. Greftin esnek yapisi

> Greftlerin lizerinde bulunan halkalar, greftten bagimsizdir. Bu nedenle
cikartildiklarinda greft tizerinde hasar olusmaz. Her hastanin kendi
anatomisine uygun greft yonlendirilmesi yapilabilir. Bu halkalar sayesinde

kivrilma ve bastya kars1 fazladan dayaniklilik saglanmis olur ( Sekil 2.8)12%)
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Sekil 2.8. Cikarilabilir halka 6zelligi

> Ince Duvarlidir; greftlerin duvar kalinlig1 diger greftlerin standart
kalinligindan daha incedir. Propaten greftler6 mm duvar kalinligina
sahipken, diger greftlerde bu kalinlik neredeyse 2 kat fazladir. Ince duvar
yapisi sayesinde Propaten greftler dokuya daha iyi uyum saglar. Ayrica dikis
esnasinda ignenin greftten gecerken karsilastigi zorlanma payini en aza indirir

(Sekil 2.4) 29

Sekil 2.5. Greftin ince duvar o6zelligi

»  Klasik end to side anostomoz tekniginde, kafl1 greftlerde goriilen diisiik hizli

triibiilan akim yerine diiz kan akim1 saglani (Sekil 2.6) 2%
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Sekil 2.7. Anostomoz hattinda diiz kan akimim goriintiisii

Propaten greftin bazi modelleri asagida ayrica gosterilmistir®??;

GORE® PROPATEN® Vascular Graft GORE™ PROPATEN® Vascular Graft GORE®™ PROPATEN® Vascular Graft,
with integrated rings with removable rings tapered

Yapilan calismalarla ortaya c¢ikan sonuclar gosteriyor ki diger protez
greftlere gore propaten greftler:

1.Intraoperatif donemde rahat kullanimini, yumusakligini, esnekligini ve
kolay dikilebilirligini kanitlamistir®?®),

2.Arteriyel rekonstriktif cerrahide igne deliklerinden goriilen kanamanin

biiyiik oranda azaldig1 gozlenmistir?".

3.Implantasyon sirasinda anostomatik rahatlik sundugu goézlenmistir2®),
4 Kivrilmaya (kink yapmaya) karsi artirilmisg direng ve arteriyotominin

yapisina daha iyi uyum saglayarak, postoperatif erken donem trombozu

azaltabilecegi diisiiniilmektedir?%.
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Ayrica, yapilan ¢alismalarda diziisti by-pass’larda propaten damar

greftlerin pimer agik kalma oranlar1 asagida tablo halinde gosterilmistir;

(130,131,132,133,134,135,136)

Tablo 2.4. Diziistii by-pass’larda propaten damar greftlerin pimer a¢ik kalma
oranlarinin litertiirdeki karsilastirilmasi

Cahisma Adi Say1 1Yl 2 Yl 3yl
Toplam 528 %84 %78 %76
Samson ve Ark. 2013(130) 46 %87.8 | %87.8 %87.8

Lindholt ve Ark. 2011 (31) 112 %81

Kirkwood ve Ark. 2011132 9 %86
Pulli ve Ark. 2010¢33) 101 | %80 %72 %72
Peeters ve Ark. 200834 75 | %811 | %77.6 %75.4
Daenens ve Ark. 2009135 86 %92 %83

Walluschek veArk:2005(36) 12 %91 %68
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onaylanmis (Proje N0:23.06.2014Tarih ve 325 Sayi) ve Gazi Universitesi Arsivi
tarafindan desteklenmistir. Ocak 2010 — 2012 yillar1 arasinda Gazi Universitesi
Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalina femoropopliteal arter bypass tikanikligi
nedeniyle bagvuran tedavi igin kabul edilen yaslart 27 ila 85 (ortalama 61,07)
arasinda degisen 54 hasta (48 erkek, 6 kadin) ¢alismaya dahil edilmistir. Sadece
arsiv dokiimanlar1 bulunan hastalar ¢alismaya dahil edilirken eksik dokiimanli
hastalar calisma dis1 birakilmistir.

Hastalara periferik DSA ile tan1 konmasinin ardindan tedavi planlanmustir.
Uygulanan tedavi yontemleri; femoropopliteal bypass ve embolektomidir. islem
oncesi ayni kardiyovaskiiler cerrah tarafindan her hastanin ayrintili anamnez ve tam
fizik muayene ile degerlendirilmesinin ardindan; hastalara tam kan sayimu,
biyokimya, sedimentasyon, crp,inr laboratuvar testleri yapilmis ve PA akciger
grafisi, EKG tetkiki uygulanmustir.

Calismaya dahil edilen hastalarda giris yeri olarak kasik bolgesinden
femoral arter, diz tstii bolgesinden de popliteal arter insizyonlar1 kullanilmstir.
Islem ©6ncesi hazirhk tamamlandiktan ve operasyon igin aydimlatilmis onam
formlar1 alindiktan sonra ameliyatta; uygun saha temizligi ve ortinme yapilmustir.
Ortiinme sirasinda olas1 greft enfeksiyon riskini &nlemek amagli insizyon
yerlerinde steril drape kullanilmistir. Kasik bolgesinde inginual cilt katlantist
saptanip bu ¢izginin altinda; iliak ¢ikintidan pupise uzanan inginual ligament,

femoral arter ingiinial bolgeden gegerken hayali anlamda ligamenti 1/3 medial ve
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2/3 lateral kisma boler. Arter nabz1 damarin seyrine paralel olarak sol el isaret ve
orta parmaklarla palpe edilir. Cilt cilt alt1 insizyonu ile common, siiperfisial ve
profunda femoral arter bulunur, doniiliir. Distalde diziistii bolgede cilt insizyonu
femoral kondilin medial yiiziinden baslar ve proksimal yonde sartorius kasinin 6n
kenarinin  10-15 cm yukariya dogru devam edilir. Fasiadan derine dogru
diseksiyona devam edilir, sartorius ve gracilis kaslar1 arasindaki kanaldan popliteal
fossadaki yag tabakasina ulasilir. Popliteal arter, venler ve sinir fossa 6n yiiziinde
bulunur ve doniiliir. Safen ven kullanilacak hastalarda ven serbestlestirilir. 1 cc
heparin intravenoz yapilir. Greftin proximal ucu common femoral artere yapilan
arteriotomi ile artere anostomoz edilir, distal ucu popliteal artere yapilan arteriotomi
ile popliteal artere anostomoz edildi. Her iki insizyon yerine birer adet hemovak
yerlestirerek cilt cilt alt1 insizyonu kapatilir.

Postoperatif yogun bakima alinan hastalar 24 saat gdzetimde tutulur.
Femoropopliteal bypass sonrasi, greft olarak safen ven kullanilmis ise Active
Clotting Time 160-200 sn olacak sekilde standart heparin infiizyonu ve kanama
kontrolunu takiben ilk 24 saat i¢inde asetil salisilik asit 300 mg baslanmistir. Greft
olarak propaten greft kullanilmis ise kanama kontrolunu sagladiktan sonra ilk 24
saat icinde asetil salisilik asit 300 mg baslanmistir.

Hastalar postoperatif 2. yilinda arter dopler usg ile bypass greftlerin aciklig1
acisindan degerlendirilmistir. hastalar en kisa 2 yil en uzun 4 yil siire ile takip

edilmislerdir.
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3.1. istatistiksel Yontemler

Calismada kategorik degiskenlere iliskin tanimlayici istatistikler say1r ve
yiizde olarak, siirekli degiskenlere iliskin istatistikler ise ortalama, standart sapma,
medyan, minimum ve maksimum degerler olarak raporlanmistir. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelenmistir ve buna goére uygun olan parametrik ve paremetrik olmayan
yontemler secilerek analizler yapilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler
Ki-kare testi ile incelenmistir. Siirekli degiskenlerin Propaten ve Safen gruplar
arasindaki farklar ise Mann Whitney U testi ile incelenmistir. Istatistiksel analizler
icin IBM SPSS Statistics (Versiyon 21) programi kullanilmistir. Analizlerde
anlamlilik diizeyi %95 olarak alinmis ve p degeri 0.05’¢e esit ve kiiciik olan sonuglar
istatistiksel acidan anlamli olarak yorumlanmustir.

Ilgili bilgiler Gazi Universitesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi birimi

arsivi ve hasta dosyalarindaki mevcut bilgilerden elde edilmistir
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4. BULGULAR

Bu tez calismasinda 27’si (%50) safen 27’si (%50) propaten greft olmak
tizere infrainguinal femoropopliteal bypass uygulanan 54 hasta takibe alinmstir.
Hastalarin yaslar1 27 ile 85 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 62.35 standart
sapmast ise 13.06°dir. Calisma grubunun %88.9u (48 kisi) erkeklerden, %11.1°1 (6

kisi) kadinlardan olugmaktadir.

Tablo 4.4. Ameliyat Tiirlerine Gore Dagilhm

Say1 Yiizde
(%)
Safen 27 50%
Propaten 27 50%
Toplam 54 100%
Tablo 4.5. Cinsiyete Gore Dagilim
Cins Say1 Yiizde
insiyet (%)
Erkek 48 88.9%
Kadm 6 11.1%
Toplam 54 100%

Tablo 4.6. Yas Dagilim

Ortalama (£ Std. Sapma) Minimum-Maksimum

Yas 62.35 (13.06) 27-85
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Safen ve Propaten greft gruplarina gore hastalarin cinsiyetlerinin ve tikanma

durumlarinin dagilimi Tablo 4.7°de goriilmektedir.

Tablo 4.7. Propaten ve Safen Gruplarina Goére Cinsiyet ve Tikanma
Durumlarimin Dagiliminin Incelenmesi

Propaten Safen
.. Yiizde Ki-kare p.
()

Say1 | Yiizde (%) Say1 (%) degeri degeri
Kadin 4 14.8 2 7.4

Cinsiyet 0.669* 0.334
Erkek 23 85.2 25 92.6
Var 8 29.6 6 22.2

Tikanma Durumu 0.386 0.535

Yok 19 70.4 21 77.8

*Fisher Exact Test

Safen grubundaki hastalarin %92.6’s1 erkeklerden 9%7.4’1i kadinlardan
olusmaktadir. Propaten grubunda da benzer bir dagilim goriilmekle birlikte
%85.2’si kadinlardan %14.8’1 erkeklerden olusmaktadir. Tikanma durumlari
incelendiginde Propaten grubundaki hastalarin %29.6’unun tikanma durumu
yasarken Safen grubundaki hastalarin %22.2’si tikanma durumuyla karsilagmustir.
Bu degiskenler arasinda istatistiksel agidan iliski olup olmadigini incelemek tizere
Ki-kare (Chi-Square) analizinden faydalanilmistir. Greft tiirii ile cinsiyet arasinda
ve greft tiirii ile titkanma durumu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunamamustir. (p>0.05) (Tablo 4.7)

Hastalarin 14’{inde (25.9%) tikanma gerceklesirken 40 (74.1%) hastada
tikanma gergeklesmemistir. (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8. Tikanma Durumlarma Goére Dagihm

Tikanma Durumu Say1 Yiizde
Var 14 25,9 %
Yok 40 74,1%
Toplam 54 100.0%

Kadinlarin %16.7’sinde, erkeklerin ise %27.1’inde tikanma goriilmiistiir.
Buna karsin ki-kare analizi (Tablo 4.9) sonucuna gore tikanma olup olmama
durumu ile cinsiyet arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmamistir.

(p>0.05)

Tablo 4.9. Cinsiyete gore Tikanma Durumlarimin Dagiliminin Incelenmesi

Tikanma Var Tikanma Yok
.. .. Ki-kare p.
0 o,
Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%) degeri degeri
Kadin 1 16.7 5 83.3
Cinsiyet 1.000* 0.505
Erkek 13 27.1 35 72.9

*Fisher Exact Test

Tikanma goriilen 14 hastaya ait tanimlayici istatistikler Tablo 4.10°da
raporlanmistir. S6z konusu hastalarin yas ortalamasi 66 standart sapmasi ise
10.9°dur. Tikanma ile sonuglanan operasyonlarda, operasyon ile tikanma arasinda
gegen minimum siire 1 ay iken (en erken tikanmanin gergeklestigi siire) maksimum

siire 18 aydir. 14 hastada ortalama 4.5 ayda tikanma gerceklesmistir.
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Tablo 4.10. Tikanma Gériilen Hastalara ilisin Tanimlayici Istatistikler

Ortalama (£ Std. Sapma) Minimum-Maksimum
Yas 66.0 (10.90) 47-84
Tikanma Siiresi (Ay) 4.57 (5.38) 1-18
Say1 Yiizde
Cinsiyet | Kadn 1 7.1%
Erkek 13 92.9 %

Propaten ve Safen gruplarinda tikanma siireleri arasinda fark olup
olmadigini incelemek amaciyla 6ncelikle tikanma siirelerinin normallik sinamasi
yaptlmistir. Tikanma siiresi degiskeni normal dagilim gostermediginden
(Kolmogorov Smirnov=0.329 p=0.001) iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik

testinin parametrik olmayan karsiligt Mann Whitney U testi kullanilmistir. (Tablo

4.11)

Tablo 4.11. Propaten ve Safen Gruplarinda Tikanma Siirelerinin

Karsilastirilmasi
Medyan (Min- Ortalama (Std. Test p

Maks) Sapma) istatistigi | degeri

Propaten 3.0(1-14) 4.25 (4.56)

Tikanma
21.500* 0.755
Siiresi (Ay)
Safen 1.5 (1-18) 5.00 (6.78)

*Mann Whitney U

55



Tikanma ile karsilasilan hastalar da Propaten grubunda en erken 1 ayda

tikanma goriiliirken en ge¢ tikanma 14 ayda goriilmiistiir, ortanca tikanma siiresi 3

aydir. Safen grubunda ise en erken 1 ayda tikanma goriiliirken en ge¢ tikanma 18

ayda goriilmiistiir. Ancak istatistiksel agidan tikanma siireleri agisindan Propaten ve

Safen gruplari arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. (p>0.05)

Tikanma goriilen hastalardan yalmizca 1 kisi kadin oldugundan tikanma

stireleri cinsiyet agisindan karsilastirilamamistir.

Tablo 4.12. Yas Gruplarma Gore Tikanma Siirelerinin Karsilastirilmasi

Medyan (Min- Ortalama (Std. Test p
Maks) Sapma) Istatistigi | degeri
Tikanma 62 yas ve alt1 2.0 (1-14) 4.5 (5.21) 22.500* 0.852
Siiresi (Ay)
63 yas ve istil 2.5 (1-18) 4.63 (5.88)

*Mann Whitney U

Tiim hastalarin yas ortalamasina gore hastalar iki gruba ayrilmistir. Tikanma

goriilen 14 hastadan 62 ve alt1 yastaki hastalarda ortanca yas 2.0 iken bu deger 63

ve listli yastaki hastalarda (ortanca 2.5) daha yiiksektir. Ancak s6z konusu yas

gruplar1 ile tikanma siireleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

bulunamamastir. (p>0.05)
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5. TARTISMA

Giintimiizde yapilan c¢aligmalar ve ilerleyen teknolojiye ragmen nativ
damarm yerini tutabilen greft materyali ne yazik ki iiretilememistir. Iyi bir greftin
esneme ozelligi, ince olup anostomoza uyum saglayabilmesi, enfeksiyona ve
tromboza direngli olmasi greftten beklenen 6zelliklerdir. Otolog safen ven greftleri
bu 6zelliklerin bir cogunu karsilasa da varikdz yapilar icermesi Ve fibrotik kapak
varhigi greft patensini etkilemektedir. Yer yer skleroze segmentler nedeniyle yeterli
uzunlukta ¢ikarilamamasi, ¢apin ince olmasi, anormal dilatasyon veya varikoziteler
ve venin ¢ikarilmasi sirasinda yiiksek basinca bagli olusan endotel hasar1 safen ven
greftinin kullanildiginda bypassin patensini azaltan faktorlerdir.

Sentetik greftler ile yapilan bir calismada bes yillik sonuglarda diz tistii by-
pass greftlerde; eger diz alt1 arteriyel beslenme iki ya da ti¢ damar ile saglaniyorsa,
expanded PTFE greftler ile yapilan bypasslarda agiklik orami %70 olarak
saptanmistir®”), Bu tiir hastalarda 6zellikle hasta yas1 geng ise distal periferik
damar nedenli reoperasyon riski diistintildiigiinde safen veni korumak ve safen ven
yerine heparin kapli PTFE (propaten) tercih edilebilir -

Daenens’in kohort caligmasinda hasta gruplari arasinda demografik, risk
faktorii, veya kronik hastalik bakimindan farklilik olmamasina ragmen propaten ve
safen greft bypass gruplarinin agiklik oranlari %78 ve %81 olarak bulunmustur.
Yiksek riskli hastalarda 2 yillik takip sonrast aciklik oran1 %72’ye %40 olarak
belirtilmistir. Diisiik risk gruplarinda ise %94 ve %93 olarak belirtilmistir{3),

Yaptigimiz ¢alismada propaten ve safen greft bypass gruplarinin agiklik oranlari 2
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yillik takip sonrasi agiklik oran1 %70.4 ve %77.8 olarak saptanmis olup literatiir ile
karsilastirildiginda benzerlik géstermektedir.

Gedik ve arkadaglarinin bir calismasinda safen ven greftlerin agiklik
oranlarinin PTFE greftlerden daha iyi sonuglar verdigi goriilmekle birlikte yapilan
bazi ¢alismalarda heparin kapli PTFE greftlerinin izole PTFE greftlerden daha iyi
acikliga sahip oldugu goriilmiistiir *®. Aymi sekilde bizim ¢alismamizda da safen
ven ile heparin kapli propaten greftin agik kalma siirelerinde istatiksel agidan
anlaml fark saptanmamustir.

Greft enfeksiyonu femoropopliteal bypasslarda karsilasilabilen ve tedavisi
zor olan konularindan biridir. Gortilme siklig1 %0.7 ie 7 arasinda olmakla birlikte
en sik femoral bolgede (%13) goriiliir™®. Tedavisindeki en onemli unsur ise grefti
cikarip, genis debritman yapmak ve yerine implante edilecek grefti extra anatomik
pozisyonda yerlestirmektir. Enfekte greftin c¢ikarilip extraanatomik olarak
rekonstriiksiyonunda ise mortalite oranlart %10-30 arasinda degistirmekte olup
extremitenin ampiitasyon oranin1 % 70 e kadar ¢ikarir®®®. Yiiksek morbidite ve
mortaliteye bagli olarak greft koruma yontemleri gelistirilmis olup yeni yaklasimlar
enfekte bolgenin debritmani ve greftin korunmasi seklindedir. Daha iyi yara
bakimi,beslenme ve saglam flep ¢evirme ile anlamli oranda greft kurtarilmasi ve
ampiitasyon oraninda diisme meydana getirmistir. Greft enfeksiyonu ile bagvuran
hastalarda saptanan bulgular siklikla yara yerinde drenaj, hematom, perigreft sivi
koleksiyonu ve yalanct anevrizmadir®®, Bizim calismamizda sterilite ve

postoperatif pansumanlara 6nem verilmis olup ameliyat sirasinda insizyon yerine
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steril drape kullanilmasi, peroperatif greftin cilt ile temasinin kesilmesi ve
postoperatif sik pansuman ile herhangi bir yara yeri enfeksiyonu saptanmamustir.

Aorta koroner bypass ve alt extremite bypasslarinda revaskiilarizasyonda
kullanilan safen ven iyi bir tercih olmasina karsin geleneksel agik safenektomi
yontemi ile uzun ve kesintisiz bir insizyon veya birden ¢ok cilt kesisi ve cilt
kopriileri olan insziyon gerektirir. Bu da postoperatif yara komplikasyonlarini
artirir. Yara yeri komplikasyonlari en sik dermatit, selliilit, néropati, lenf 6dem,
hematom, ekimoz, agr1 olarak karsimiza ¢ikar. Bu kompikasyonlar morbiditesi
yilksek olmayan ancak hastanede kalis siiresini ve hastane masraflarini
artirmaktadir.Bununla birlikte zaten periferik arter hastaligi olan bu hastalarda
diyabet, obezite ,kadin cinsiyeti ve sigara kullanimi hastaligin insidansin1 ve
ciddiyetini artirmaktadir.Bu komplikasyonlar1 azaltmak i¢in kiiciik kesilerle
endoskopik safen ¢ikarilmasi teknigi kullanilabilir. Bu sayede yukarida anlatilan
acik safenektomi yontemi ile olusabilecek tiim hastalik komplikasyaonlari
azaltilabilir. Ancak unutulmamalidir ki endoskopik safen grefti ¢ikarma isi her
hastaya uygulanamaz. Cilt alt1 yag dokusu yeterli olmayan veya asir1 sisman olan
hastalarda endoskopik goriintii kalitesi bozulacagindan acik safen ¢ikarma yontemi
tercih edilmeli. Yine endoskopik safen ¢ikaran kisinin tecriibesi yeterli degilse,
safenektomi siiresi uzayacagindan endoskopik safen c¢ikarma yontemi tercih
edilmemelidir®49,

Us ve arkdaslarmin 1 yillik sonuglarinin degerlendirilmesi sonucunda diz
iistli bypass ameliyatlar1 igin safen veni kullanilan hastalar ile sentetik greft (dacron

veya PTFE) kullanilan hastalar arasinda greft agiklik oranlar1 agisindan anlamli fark
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saptanmamistir**!) Bizim ¢alismamizda safen venlerde 2 yillik takiplerde % 22.2
oraninda tikanma saptanirken, propaten greftlerde % 29.6 oraninda tikanma
saptanmustir. Istatiksel olarak hastalar arasinda greft tikanma oranlar1 acisindan
anlaml fark saptanmamustir.

Samson ve arkadaslarinin yaptigi bir retrospektif ¢alismada heparin baglh
propaten greftleri ile SV Greftleri karsilastirilmis, 1 yillik ve 2 yillik patensler
karsilastirildiginda bizim ¢alismamizda oldugu gibi erken greft aciklik oranlarinda
herhangi bir fark olmadigi gozlenmistir. Calismamizda tikanma ile karsilasilan
hastalar da propaten grubunda en erken 1 ayda tikanma goriiliirken en ge¢ tikanma
14 ayda goriilmiistiir. Safen grubunda ise en erken 1 ayda tikanma goriiliirken en
gec tikanma 18 ayda goriilmiistiir. Ancak istatistiksel agidan tikanma siireleri
acisindan propaten ve safen gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir. Ozellikle femoro popliteal bolgede kullanilan greftlerde
propaten patensi sonuglar1 yiiz giildiiriiciidiir®?,

Walluscheck’in ¢alismasinda saglikli safen veni olan geng hastalar harig diz
ustii femoropoliteal bypasslarda heparin bagli PTFE greftler kullanimi tercih
edildigi bildirilmistir.®*®). Ozellikle periferik arter hastalig1 olan ileri yas hastalarda
koroner arter hastaligi riski yiiksek oldugundan, koroner bypass sirasinda
kullanilacak greft temini amagli safen ven korunmasi yapilmalidir. Bunun igin
protez greft 6ncelikli tercih edilebilir.

Bunlara ek olarak bizim ¢alismamizda kadinlarin genel greft agiklik oranina
baktigimizda kadinlarin  %16.7’sinde, erkeklerin ise %27.1°inde tikanma

gOriilmiistiir. Tikanma olup olmama durumu ile cinsiyet arasinda istatistiksel agidan
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anlamli bir iliski bulunmamistir. Yine tikanma goriilen 14 hastadan 62 ve alti
yastaki hastalardaki deger, 62 {istii yastaki hastalara gore daha yliksektir. Ancak s6z
konusu yas gruplari ile tikanma siireleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

bulunamamustir.
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6. SONUC

Sonug olarak; propaten greftler, otolog safen ven greftleri kadar 6zellikle
diz iistii yaklasimlarda basarili olmaktadir. Ozellikle de yetersiz uzunlukta,
sklerotik ve kiiclik capli venlerde, ileri donem revaskiilarizasyonu ig¢in venin
korunmasi gereken durumlarda veya daha dnce koroner veya periferik operasyon
gecirilmesi nedenli safen venin olmadig1 durumlarda protez greft amagh oncellikli

olarak propaten sentetik greftlerin kullanimini 6nermekteyiz.

Propaten greft, heparin aktivitesinin yiliksek olmasi ve heparin etkisinin
uzun siire devam etmesi, trombosit sayisinin azalmasina ve koagiilasyona minimal
etkisi ile safen ven kadar degerlidir. Diger yandan esneklik, yumusaklik, incelik,
cikarilabilir halka ozellikleriyle anostomoza daha iyi uyum saglamasi; igne
deliklerinden goriilen kanamanin daha az olmasi, kivrilmalara karsi arttirilmig

direnci ile diger protez greftlerden daha iistiin oldugunu diisiinmekteyiz.
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8. OZET

Alt ekstremite tikayict arter hastaliklarinda uygulanan tedavi
yontemlerinden biri de femoropopliteal bypassdir. Bypass i¢in kullanilan greftlerin
stenoz veya okliizyonlari, siklikla extremite canliligini tehdit eden iskemiyle
sonuglanir. Bu nedenle patensi igin greft se¢cimi olduk¢a 6nemlidir.

Biz ¢alismamizda, simdiye kadar en ¢ok tercih edilen otolog safen ven ve
heparinin ileri teknoloji ile bagli oldugu propaten greft ile yapilan infrainguinal
femoropopliteal bypasslar retrospektif olarak inceledik ve 27 vakada safen greft,
27 vakada propaten greftin kullanildigr calismada 2 yillik greft acik kalim
oranlarmin istatiksel olarak benzer oldugunu saptadik. Yine ek olarak 2 yilin
sonunda greft tikanmalarinda hem kadin/erkek, hem de 62 yas tistii/alt1 greft agiklik
oranlarinda istatiksel anlamda fark tespit edilmedi.

Aragtirmanin sonucunda femoropopliteal bypass operasyonlarinda safen
venin kullanilamadigi durumlarda ozellikle diz {istii yaklasimlarda protez greft
amacli oncellikli olarak propaten greftlerin tercih edilebilecegini ve en az safen

greft kadar basarili oldugunu diisiinmekteyiz.
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9. SUMMARY

One of the choice of treatment in lower extremity arterial occlusive disease is
the femoropopliteal bypass. Stenosis or occlusion of the grafts used for bypass often
results in ischemia threatening the vitality of extremity. Therefore, the choice of
graft is very important for patency.

We retrospectively reviewed the infrainguinal femoropopliteal bypasses made
with most preferably autologous saphenous vein have been most preferred until
now and propaten graft which is connected with the advanced technology of
heparin. We found that 2-year graft patency rates were statistically similar in
saphenous vein graft used in the study of 27 cases and the propaten graft utilized in
the study of in 27 cases. Additionally, we didn’t find any statistically significant
difference in both graft occlusion in male / female and graft patency rate for over /
under 62 years.

As a result of the research, we consider that propatan the grafts may be
preferred primarily intended as a prosthetic graft in laptop approach in particular
when saphenous vein cannot be used in femoropopliteal bypass surgery and they

are at least successful as saphenous vein graft.
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