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SIMGE VE KISALTMALAR

ABI : Ankle Brakial indeks

ADP : Arteria Dorsalis Pedis

ATP : Arteria Tibialis Posterior

BTA : Bilgisayarli Tomografi Anjiografi
CRP : C-Reaktif Protein

DM : Diabetes Mellitus

iK : Intermittan Kladikasyo

iMA : Iskemi Modifiye Albiimin

KAH : Koroner Arter Hastalig1

PAH : Periferik Arter Hastalig1

PLT : Platelet

PTA : Perkiitan Transliiminal Anjiyoplasti
TASC  : Trans-Atlantic Inter-Society Consensus
WBC : White Blood Cell



GIRIS VE AMAC

Periferik arter hastaligi (PAH), alt ekstremitede daha fazla olmak iizere tiim uzuvlardaki
arteriyel damarlarda ateroskleroz gelisimi sonrasi ortaya ¢ikan, ekstremite atar damarlarinin
kismi veya tam obstriiksiyonuyla sonuglanan, yiiksek mortalite ve morbiditeye sebep verebilen
tabloyu tarif etmektedir. Periferik arter hastaliginin cerrahi basarisinin 6l¢iilmesinde,
kladikasyo mesafesi, kontrol goriintiileme teknikleri, fizik muayene bulgular1 gibi birgok teknik
olmakla beraber iskemik hastaliklarda erken tamida ve tedavi takiplerinde degerlendirilen
iskemi modifiye albiiminin bu a¢idan da degerlendirilmesi gerektigi diisiiniildii.

Iskemi modifiye albiimin (IMA) miyokart dahil diger organlar1 etkileyen farkl1 iskemi
modellerinde de yiiksek oksidatif strese bagli olusmaktadir (1). Serum IMA diizeyi kardiyak ve
kardiyak dis1 iskemili hastaliklarda, pulmoner embolide, kardiyopulmoner resiisitasyon
sonrasinda, son evre bobrek hastaliklarinda, serebrovaskiiler iskemide, akut mezenterik
iskemide, sistemik sklerozda, artroskopik diz cerrahisi sonrasinda, egzersiz sonrasi iskelet kasi
iskemisinde, diabetes mellitusta (DM), karaciger hastaliklarinda, bazi kanserlerde, infeksiyon
ve periferik damar hastaliklarinda artar (2).

PAH tedavisinde medikal tedavinin yetersiz kaldig1 durumlarda, uzuv kurtarici cerrahi
secenekler giiniimiizde ¢esitlilik gostermektedir. A¢ik cerrahi ve girisimsel yontemlerle tedavi
secenekleri mevcuttur.

Agik cerrahi secenekler igerisinde periferik bypass cerrahileri, embolektomi cerrahisi
uzun siiredir kullanilan cerrahi teknikler arasindadir. Anjiografik goriintiileme sistemlerinin

glinlimiizde kolay erisilebilirligi ile birlikte son yillarda periferik vaskiiler girisimler, balon



anjiografi, stentleme teknikleri hiz kazanmaktadir. Her iki teknigin de kisa ve uzun dénem
sagaltima yonelik etkinlikleri halen tartisma konusudur.

Bu calismada amacimiz, periferik arter hastaligi olan hastalarin farkli cerrahi tercih
sonrasi erken dénem sonuglarinin IMA ile degerlendirilmesidir.

Boylelikle farkli cerrahi tercihlerin birbirine istiinliigii iizerinde fikir sahibi olmak,

IMA’nin periferik arter hastalig1 takibinde islevselligini ortaya koymak amagclandu.



GENEL BIiLGILER

PERIFERIK ARTER HASTALIGI

Periferik arter hastaligi (PAH) kardiyak ve kranial akim1 saglayan damarlar digindaki,
arteriyel kan akig1 sirasinda vaskiiler yataktaki daralma ve/veya obstriiksiyon ile sonuglanan,
progresif bir durumdur. PAH ayni zamanda abdominal aortun aterosklerotik daralmasi
sonucunda alt ekstremite arterlerinde egzersiz ve/veya dinlenme durumunda arteriyel kan
akisinin azalmasi olarak da tanimlanmistir (3).

PAH, aterosklerozun en sik goriilen klinik tablolarindan biri olup birgok
kardiyovaskiiler morbidite ve artmis mortaliteyle iliskili bir durumdur. Ateroskleroz, tek nedeni
olmamakla birlikte en sik goriilen etyolojik nedendir (4).

PAH’l1 hastalarda gorece biiyiik olan ekstremite ve abdominal damarlarin aterosklerozu
ile birlikte gorece kiigiik olan karotis arter ve koroner arter damarlarin da aterosklerozu eslik
edebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir. Bu sebeple bu hastalarin karotis arter hastaligi ve koroner

arter hastalig1 (KAH) acisindan tetkik edilmesi gerekmektedir.

EPIDEMIYOLOJI ve PREVALANS

Diinya c¢apinda 200 milyondan fazla insanin PAH hastas1 oldugu ve kliniklerinin
asemptomatikten siddetliye kadar degistigi tahmin edilmektedir (5).

Ankle brakial indeks (ABI), ayak bilegindeki sistolik kan basincinin koldakine oranidir.
Anormal derecede diisiik bir ABI degeri bacakta ateroskleroz belirtisidir. ABI<0,9 degeri, hem
klinik uygulamada hem de epidemiyolojik arastirmalarda semptomatik ve asemptomatik PAH'"1

teshis etmek i¢in yaygin kullanilan non-invaziv bir yontemdir (6).
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Gelismis iilkelerde, PAH sikliginin erkeklerde, kadinlara kiyasla daha fazla oldugu
bildirilmistir. Almanya’dan bildirilen bir seride, 65 yas iistinde, ABI’nin <0,9 olarak
tanimlandig1 PAH varligi, %18 oraninda bildirilmistir (7). Amerika Birlesik Devletleri’nde, bu
kritere gore, sikligin 50 yas altinda diisiik oldugu ve hizla artarak seksenli yaslarda %20’lere
ulastig1 bildirilmistir (8).

RIiSK FAKTORLERI

Ateroskleroz

Ateroskleroz, lipidlerle beslenen orta-biiyiik vaskiiler yapilarin multifokal, inflamatuar
hastaligidir. Endotel hiicreleri, 16kositler ve intimal diiz kas hiicreleri bu hastaligin gelisiminde
baslica rol almaktadirlar (9). Aterokslerozu tehlikeli kilan durum, yavas yavas biiylimesiyle ile
birlikte komplike hale gelerek liiminer tromboza sebebiyet vermesidir. Klinik bulgular tutulan
vaskiiler yapiya ve tutulum derecesine gore degiskenlik gostermektedir.

Ateroskleroz; KAH, karotis arter hastalig1 ve periferik arter hastaliginin en sik goriilen

altta yatan nedenidir.

Sigara

PAH’l1 hastalarin uzun donem sag kalimini arttirmak, uzuv vitabilitesini korumak
amaciyla degistirilebilir risk faktorleri onem tasimaktadir. Sigara kullanimi1 degistirilebilir risk
faktorlerinin basinda gelmektedir. Hemen hemen tiim calismalarda sigara kullanimi1 en giiclii
risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Amerika Birlesik Devlet’inde PAH’11 erkek hastalara
iliskin son verilere gore sigara igmek PAH olusumunda en biiyiik risk faktoriidiir ve niifusa
atfedilebilir oran1 %44'tiir (10). Sigara tiiketimiyle PAH sikliginda 2-4 kat artis oldugu
gosterilmigtir (11). Sigara tiiketimi, PAH i¢in KAH’a kiyasla daha 6nemli bir risk faktoriidiir
(12). PAH’da sigaranin birakilmasi, koroner arter hastaligina kiyasla hastalik gelisme riskini
daha fazla azalttigi goriilmiistir (12). Amerika merkezli Saglik Profesyonelleri Takip
Calismasi'nda (HPFS), sigara igmenin sigaray1 biraktiktan 20 y1l sonra bile klinik PAH riskini
artirdig1 gorlilmiistiir; ancak bu iligki sigaray1 biraktiktan sonraki 10 yildan sonra 6nemli 6l¢iide

azalmistir (10).



Diabetes Mellitus

DM tanili hastalarda PAH riskinin sigara kullanimi ile benzer olarak 2-4 kat arttig1,
Ozellikle diz alti damarlarin tutulumu agisindan riskin daha fazla oldugu goésterilmistir (11).

2018 tarihinde yayimlanan 1275 PAH hastasinin incelendigi ¢cok merkezli bir gézlemsel
calisma olan PORTRAIT (Patient-Centered Outcomes Related to Treatment Practices in
Peripheral Arterial Disease: Investigating Trajectories) ¢alismasinda, PAH’I1 hastalarda diyabet
hastalig1 prevelansi %33 olarak bildirilmis ve diyabetli hastalarda yagam kalitesinin daha diistik
oldugu gozlenmistir (13).

Diz alt1 tutulum acisindan yiiksek riskin getirisi ile birlikte diyabetik ayak
enfeksiyonlarina yatkinlik olmasi, kollateral dolasimin azlig1 gibi riskler bu hastalarin uzun
donem ekstremite amputasyonuna yatkinligini ortaya koymaktadir.

Bir ¢alismada, PAH'l1 diyabetik hastalarin diger PAH'lh hastalara gére amputasyon
gecirme olasiliklariin 5 kat daha fazla oldugu; ayrica 6liim oranlarinin da 3 kat daha fazla

oldugu ortaya konmustur (14).

Hipertansiyon

Hipertansiyon toplumdaki yayginligi nedeniyle PAH’I1 hastalarda biiylik 6nem arz
etmektedir. PORTRAIT ¢alismasina dahil edilen hastalarin 1.006’sinda kan basinci 6lgtimleri
yapilmis olup %96’sinda hipertansiyon tespit edilmistir (13). Bu hipertansiyon hastalarinin
%A49’unun kontrolsiiz oldugu goriilmiistiir (13). Biiyiik popiilasyona dayali ¢alismalarin ¢ogu
hipertansiyon veya sistolik kan basinglar1 ile PAH arasinda anlamli, bagimsiz bir iliski
bulmustur (3, 5-7, 15). Hem sistolik hem de diyastolik basing¢lar dikkate alindiginda, sistolik
basincin genellikle PAH ile iligkili oldugu, diyastolik basincin ise anlamli bir iliski gostermedigi
tespit edilmistir (16-18). Son yayinlarda PAH i¢in 6nerilen kan basincinin 140/90 mmHg’ nin

altinda olmasi istenmektedir (7).

Dislipidemi

Aterosklerozun baslica risk faktorlerinden biri hiperlipidemidir. Bozulmus lipid profili
vaskiiler yapida endotelin normal fonksiyonunu bozarak ateroskleroz ile sonuglanan olaylar
silsilesine sebebiyet vermektedir. Toplam kolesterol, indeks ¢alismalarinin 4'tinde potansiyel

bir risk faktorii olarak incelendi ve 3'linde ¢cok degiskenli analizde PAH ile anlaml sekilde



iligkili bulunmustur (16, 17, 19). Hdl-c'nin, genellikle toplam kolesterolii de dikkate alan
modellerde degerlendirildigi cogu calismada PAH' ye karst koruyucu oldugu gosterilmistir.
Ridker ve ark., yaptig1 bir calismada intermittan kladikasyo (IK) vakalarinin saglikl
kontrol grubuyla karsilastirilmasi sonucunda, toplam Kolesterol/Hdl-¢ oraninin hastalikla en
giiclii sekilde iliskili lipid 6l¢iisii oldugu ve en yliksek ¢eyrekteki hastalarin en diisiik ¢ceyrekteki
hastalara kiyasla IK riskinin 3,9 katina sahip oldugu saptanmus; diger lipid fraksiyonlari igin
tarama yapmanin bu oranin dl¢iilmesinin 6tesinde ¢ok az klinik faydasi oldugu diisiintilmiistiir

(20).

Bobrek Yetmezligi

Yapilan birkag ¢aligmada, kreatinin diizeylerine gore tanimlanan kronik bobrek hastaligt
ile PAH arasinda, 6zellikle diyaliz gerektiren son evre bobrek hastaligi durumunda, anlamli bir
iligki oldugunu gostermistir (21, 22).

Ann M. O’hare ve ark. yaptig1, 2757 adet postmenopozal kadinin dahil edildigi Amerika
merkezli HERS (Heath and Estrogen/Progestin Replacement Study) ¢aligmasinda; orta diizeyde
bobrek yetmezligi olan kisilerin PAH komplikasyonlar: agisindan artmis risk altinda oldugu
bulunmus olup son dénem bobrek hastaligi olan hastalarda ytiksek PAH prevalansi ve yiiksek
alt ekstremite amputasyonu insidansin1 gosteren bulgular Onceki ¢alismalarla tutarl

bulunmustur (22).

VASKULER ANATOMI

Aorta sol ventrikiilden ¢ikar ve ilerleyisine gore aorta ascendes (asendan aort), arcus
aorta (donen aort) ve aorta descendens (inen aort) olmak iizere 3 parcada degerlendirilir.

Inen aorta T4-L4 hizasinda bulunur ve hiatus aorticus’dan sonra aorta abdominalis
(abdominal aort) adin1 alir.

4. lumbar vertebtal seviyede arteria iliaca comminis dextra ve sinistra olmak iizere 2
bliyiik ana dala ayrilir. Bunlar da ayr1 ayr a. iliaca externa (eksternal iliak arter) ve a. iliaca
interna (internal iliak arter) seklinde dallanr.

Internal iliak arter pelvis duvarmi, pelvik organlari, gluteal bdlge kaslarini ve genital
organlar1 beslemektedir. Eksternal iliak arter pelvis duvarini beslemekle beraber inguinal

ligamen seviyesinden sonra arteria femoralis (femoral arter) olarak devam etmektedir.



Femoral arter alt ekstremite dokularinin beslenmesini saglayan ana vaskiiler yapidir.
Femoral arter dallanarak arteria profunda femoris dalin1 verdikten sonra arteria femoralis
superficialis olarak uylugun 2/3 distal kesiminden posteriora dogru yonelerek adduktor
kanaldan fossa popliteale ulasir ve burada a. poplitea (popliteal arter) adini alir.

Popliteal arter diz eklemini ve fossa popliteadaki yapilar1 besler, iki biiytlik dala ayrilir.
Ondekine a. tibialis anterior, arkadakine a. tibialis posterior ismi verilir.

A. tibialis posterior, trifurkasyon seviyesinde peroneal arter dalini verir. Bu {i¢ ana dal,
diz alt1 alt ekstremitenin ana beslenmesinden sorumlu yapilardir. A. tibialis anterior ayak bilegi
ekleminden sonra ayagin dorsal yiiziine gelerek burada arteria dorsalis pedis adin1 alir ve tibialis

posterior ile birlikte palpasyonla pulsasyon alinabilmektedir (23).
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Sekil 1. Abdominal aort ve alt ekstremite arteriyel anatomisi



PATOFIZYOLOJI

PAH'n alt ekstremite belirtilerinin sebebi, kan akimini1 engelleyen lezyonlarin neden
oldugu arteriyel tikanikliktir. 1K, egzersiz sirasinda iskelet kas1 perfiizyonunun yetersizligi
sonucu klinik bulgu olarak karsimiza cikar. Aterosklerotik hastalik, egzersiz yetenegini
etkileyen birden fazla hastalik siireci baglaminda ortaya ¢ikar. Olast mekanizmasi; azalmis kan
akisi, vaskiiler disfonksiyon, degisen kas metabolizmasi, bozulmus anjiyogenez ve inflamatuar
aktivasyondur. Aterosklerozun gelisimi ekstremitenin hastaligina ve islevsel kisitlanmasina
dogru ilerlemektedir (24).

IK patofizyolojisi, oksijen arz1 ve talebi arasindaki uyumsuzluk seklinde basitce
aciklanamaz. Kronik iskemi altindaki iskelet kasi lifi zaman igerisinde; metabolik ara
maddelerin birikimi, mitokondriyal solunumun degisen kontrolii, artan sistemik oksidatif stres
ve somatik mitokondriyal DNA mutasyonunun birikimi ile gosterilen dnemli metabolik
degisikliklere ugrar ve bunlar klinik olarak kas zayifligi, islevsel bozukluk ve yiiriime

kisitlamasina yol agar (3).

FiZIK MUAYENE VE KLINiK BULGULAR

PAH’l1 hastalarin tanisinda ilk adim ayrintili anamnazden gecer. Klinik sikayet ve
siiresi, aile Oykiisili, ek hastaliklar, yukarida bahsedilen risk faktorlerinin varlhigi, gecirilmis
operasyon Oykiileri ve ilag¢ kullanimi mutlaka sorgulanmalidir. PAH’11 hastalar ¢ogu zaman 1K
ile ya da 6zellikle yatkinliklar1 sebebiyle diyabetin eslik ettigi hastalar uzuvda basit travmalar
sonras1 gecmeyen yara sikayetleriyle bagvuruda bulunurlar. Diyabetin eslik ettigi hastalarda
noropati ile birlikte agr1 sikayeti olmayabilir, bu hastalar asemptomatik olabilmektedir. Bu
durumda fizik muayenede periferik nabiz muayenesi ve ABI bulgulari yol géstermektedir.

Fizik muayenede en tanisal yaklasim periferik nabiz muayenesidir. Nabiz alinamayan
durumlarda miimkiinse el doppleri ile vaskiiler akim degerlendirilmelidir. ADP nabzinin
anatomik varyasyonu olmasi nedeniyle palpe edilememesi tek basina PAH bulgusu olarak
degerlendirilmemelidir (25).

Semptomatik hastalarda en belirgin klinik durum IK’dir. IK kisaca efor ile olan alt
ekstremite agrisidir ve yiirliylis mesafesi sorgulanir. Vaskiiler tutulumun yerine gore degisiklik
gosterebilecegi gibi genellikle ilgili ekstremitenin baldir bolgesinde agr1 olmakta, istirahat ile
agr1 hafiflemektedir. Ileri diizey vaskiiler tutulumlarda, mevcut kan akimimn istirahatteki

iskelet kasinin metabolik ihtiyacini karsilayamayacak diizeyde oldugu vaskiiler patolojilerde,
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istirahatte de agr1 olabilmektedir. Eger lezyon aorta ve iliyak arterlerde ise uyluk ve kalgada,
femoral bolgede ise baldirda, diz altinda ise plantar alanda agri olmaktadir. Kladikasyo
mesafesi, eslik eden kardiyak ya da torakal patolojiler nedenli efora izin vermeyen ek patolojiler
varliginda silinebilir.

ABI, PAH’li hastalarin gerek tarama gerekse tam ve hatta tedavi sonucunun
degerlendirilmesinde kullanilan degerli bir 6l¢iimdiir. Her iki {ist ekstremiteden brakial arter
tizerinden el doppler cihazi araciligi ile kan basinglar1 dlgiilerek yiiksek olan deger not edilir.
Akabinde ilgili ekstremiteden manson baldira baglanarak ADP ve ATP iizerinde kan basinci

dl¢iimii yapilir. Yiiksek olan degeri brakial arterdeki dl¢iime oranlayarak ABI elde edilir ve

Sekil 2 de gosterilmistir (26). Degerlendirme ise su sekildedir (27);
ABI>1,4: Anormal
ABI = 1,0-1,4: Normal
ABI=0,9 — 1,0: Sinirda
ABI <0,9: Anormal

Sag ABI: orani

Sag ayak bilegindeki yiiksek olan sistolik basing (ATP veya ADP)

Koldaki yiiksek sistolik basing (sag veya sol)

Sol ABI: orani

Sol ayak bilegindeki yiiksek olan sistolik basing (ATP veya ADP)
Koldaki yiiksek sistolik basing (sag veya sol)

Sekil 2. Sematik ABI 6lciimii



SINIFLANDIRMA

PAH’da bir¢ok siniflandirma bulunmakla birlikte siklikla klinik bulgulara gore Tablo 1
ve 2 de gosterilen Rutherford ve Fontaine siniflamalar1 kullanilmaktadir (28). Hastaligin
anjiografik bulgularina gore Trans-Atlantic Inter-Society Consensus (TASC) simiflamasi

kullanilmaktadir.

Tablo 1. Rutherford Simiflamasi

0 0 Asemptomatik

I 1 Hafif kladikasyo

I 2 Orta kladikasyo

I 3 Ciddi kladikasyo

Il 4 Iskemik istirahat agrisi
I 5 Mindr doku kaybi

v 6 Major doku kaybi

Tablo 2. Fontaine Siniflamasi

I Asemptomatik

ITA Hafif kladikasyo

IIB Orta-Ciddi kladikasyo
11 Istirahat agris1

v Ulserasyon veya gangren

TASC-II Simiflamasi

TASC-II siniflamas1 abdominal aortadan baglayarak alt ekstremitedeki aterosklerotik
lezyonlarin anjiografik olarak lokalizasyonu, sayisi ve lezyon tipine gore degerlendirilmesini
barindirir. Bu degerlendirme sonucunda lezyona yonelik endovaskiiler veya acgik cerrahi
tedavinin se¢imi konusunda goriis bildiren siniflamadir.

Tip A lezyonlari, endovaskiiler yontemlerle miikemmel sonuglar veren ve bu
yontemlerle tedavi edilmesi gereken lezyonlar1 temsil eder. Tip B lezyonlari, ayn1 anatomik
bolgedeki diger iliskili lezyonlar i¢in agik revaskiilarizasyon gerekmedigi siirece, endovaskiiler
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yontemlerle yeterince iyi sonuglar elde edilmektedir. Tip C lezyonlari, agik revaskiilarizasyon
ile yeterince iistiin uzun vadeli sonuglar gostermektedir ve endovaskiiler yontemler yalnizca
acik cerrahi prosediir i¢in yiiksek risk tasiyan hastalarda kullanilmalidir. Tip D lezyonlarinda,
birincil tedavi olarak endovaskiiler yontemlerle yeterince iyi sonuglar vermemesi nedeniyle
acik cerrahi onerilmektedir.

Miidahale gerektiren cogu PAH, birden fazla seviyede birden fazla lezyonla karakterize
oldugundan dolay1 bu siniflandirma ile multiple bélge ve lezyonun degerlendirilmesi sinirhdir.

TASC-II siniflamasi detayli olarak Sekil 3 ve 4’de gosterilmistir (26).

Tip A lezvonlar
« Tak tarafl: veya iki tarafl ATA darlii 2N
« Tk tarafh veya iki tarafh tek Josa (<3 cm) ELA darhi / \

Tip B lezyonlar
» Easa (=3 cm) mfrarenal sort darlig

B
» Tek tarafh ATA tik=mkhif //\
« Bl tutan aneak CFA™va uzanmm gastermeyven tek
weva okl toplanu 3-10 om usunlugumda darhk / \ / \
« T4 veva CFA mibnslaren futmayan tak tarafh ELA
Tip C lezyomlar

« T tarafls ATA tilamkhig

» CFA va nranum gistermeayen 3-10 em womhifimda /\

iki tarafli E1A tikambdaz

= CFA’va uzamm gésteren tek tarafl EIA darliz / \ / \. /
« T4 veva CFA pikomlarim tutan tek tarafl ELA

tkanddiz

« T4 veva CFA pilomlan totnlwwn olan vayva elmayan

ciddi kalsifik tak tarafh E1A tilembkhi

Tip D lazyvenlar
+ Tnfra-renal aortoilivak fikanma

- L
» Aort ve her iki iliyak arteri tutam ve tadavi garektivan
vavgn hastalik
« Tek tarafh AT EIA ve CFA'v tutan vayem gokln /‘ '\ / \
darliblar
I

« ATA ve EL& v beraber tutan tek tarafli tikanmalar
« El&'min iki tarafl hkanmas:

= Tadavi gerektiren abdominal zort anevrizmaz (AL A)

olan ancak endogreft yerlegtinlmeye wygum olmavan //\

wveva apik sorbk veya ilivak cerraln gerekiiren bagka

lezyonlann oldugn ilivak darhi@zm olan hastalar \ / \‘.

Agrtoilivak lezyonlar igin TASC siniflamas. AlA: Ana iliyvak arter; ElfA: Eksternal iliyak arter; iia: internal iliyak arter CFA:- Ana
femaorzl arter; A8A: Abdominzl zort anevrizmas).

Sekil 3. Aortailiak lezyonlarda TASC-II simiflamasinin sematik gosterimi
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Tip A lezyonlar
+ Tek, <10 cm vzunlugunda darhk
+ Tek, <5 cm vzunlugunda tikanma

Tip B lezyonlar

* Her biri =3 cm ¢oklu lezyonlar (darliklar.

tikanmalar)

+ Infragenilouler popliteal arteri tutmayan <13 em’lik

tek darhk veya tilanma

* Distal baypas igin inflow™u artiracal devamls tibial

damarlarm yoklugunda tek veya goldu lezyonlar /|

+ =5 o uzunltugunda ciddi kalsifik tikanma ™
+ Tek popliteal darlik

Tip C lezyonlar

+ #15 em vzunlufunda ciddi kalsifik olan vada
olmayan goklu darlik veya tikanmalar

» Iki endovaskiller girigim sonrasinda tedavi ihtivact
olan reldirren darlik veya tikanmalar

Tip D lezyonlar

* CFA veya SFA mn kronik: total tikanidcligs (20 em,

popliteal arteri tutan)

* Popliteal arter ve proksimal trifukasyon

damarlariin kronik total tilaniddidy /I I.\

Femoral popliteal lezyonlar igin TASC suuflamasi. CFA: Ana femoral arter; SFA: Siiperfisyal femoral arter.

Sekil 4. infrainguinal lezyonlarda TASC-II simiflamasinin sematik gésterimi

TANI

PAH tanisina poliklinik sartlarinda oncelikle ayrintili anamnaz ve fizik muayene ile
baslanir. Ardindan taniy1 destekleyici ilk islem fizik muayenenin bir parcasi olan ABI
Olclimiidiir. Sonrasinda hastanin klinik durumuna ve klinigin altyapisina gore goriintiilleme
yontemlerinden uygun olani/olanlar1 secilir ve uygulanir. Bunlardan girisimsel olmayanlari;

renkli doppler ultrasonografi, bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) ve manyetik rezonans
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anjiografidir. Girisimsel olan ve halen PAH tanisinda altin standart yontem ise dijital

subtraksiyon anjiografidir (DSA).

Ankle Brakial Indeks

ABI 6l¢iimii ve deger aralig1 fizik muayene kisminda bahsedilmistir. Klinik olarak
uygulama kolayligi, diisiik maliyet ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle Periferik Arter ve Ven
Hastaliklar1 Ulusal Tedavi Kilavuzunda c¢ok giiclii 6neri olarak ilk muayenede yapilmasi
onerilmektedir (27). ABI degeri 1,4’iin iizerindeyse manson basinciyla arteriyel akimin
kesilemedigini belli eder ve bu durum DM veya kronik bobrek yetmezligi hastalarinda

karsilagilan bir durumdur.

Renkli Doppler Ultrasonografi

Renkli doppler ultrasonografi; girisimsel olmayan, ulasilabilirligi kolay ve disiik
maliyetli olusu gibi nedenlerle kliniklerde diger goriintiileme yOntemlerinden Once tercih
edilmektedir. Uygulayicinin klinik tecriibesine bagli bir subjektif goriintiileme yontemi
oldugundan hassasiyeti ve 6zgiilliigii diger yontemlere gore sinirlidir. Tanisal degerlendirmede
gliclii oneri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Revaskiilarizasyon ihtiyact oldugu diisiiniilen ve
girisim planlanan hastalarda yontem tercihi se¢imi 6ncesinde, renkli doppler ultrasonografinin
hangi segmentlerin ne kadar degerlendirildigi konusunda bir standardinin olmamasi nedeniyle
miimkiin oldugunca ultrasonografik degerlendirme sonrasi nesnel olan ileri goriintiileme

yontemleri tercih edilmelidir (29).

Bilgisayarh Tomografi Anjiografi

Bilgisayarli tomografi anjiografi; intravendz yol ile kontrast madde verilmesi suretiyle
vaskiiler yapilarin gériintiilendigi invaziv olmayan goriintiileme yontemidir. ince kesit
goriintiilemelerle bu goriintiilerin degerlendirilmesi ve {i¢ boyutlu gorsel sunmasi nedeniyle
PAH’l1 hastalarin tam1 ve tedavi planlamasinda 6nemi biiyiiktiir. Kontrast madde alerjisi,
radyasyon maruziyeti ve bobrek yetmezligine sebebiyet verebilen kontrast nefropatisi
uygulama kisithiliklar1 arasinda yer almaktadir. Tan1 asamasinda giiglii 6neri, revaskiilarizasyon
planlanmasinda ¢ok gii¢lii 6neri olarak onerilmektedir (29). BTA ile vaskiiler yapilarda klips,
stent, plak yapis1t ve lokalizasyonu, hematom, vaskiiler anevrizma ya da psddoanevrizma

varlig1 goriilebilmektedir ve bu yontem girisim planlanmasi dncesinde yol gostericidir.

13



Yapilan bir meta-analizde, %50°nin iizerindeki aortoiliyak lezyonlarin tespitinde
BTA’nin %96 duyarlilik ve %98 6zgiilliige sahip oldugu ayni sekilde femoropopliteal bolge
lezyonlarin tespitinde ise %97 duyarlilik ve %94 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmistir (30).

BTA ve DSA’nin karsilastirildigr kritik bacak iskemisi olan, randomize olmayan,
prospektif bir calismada femoropopliteal segmentte 6nemli stenozun tespitinde BTA’nin
duyarhiligi %79 iken 6zgiilliigii %100'diir (31). Infrapopliteal segmentte énemli stenozun
tespiti i¢in duyarlibk ve ozgillik swrasiyla %86 ve %100 olarak kaydedilmistir.
Femoropopliteal segmentte ve infrapopliteal segmentte BTA'nin genel dogrulugu sirasiyla

%95,20 ve %94,5'tir (31).

Manyetik Rezonans Anjiografi

Manyetik rezonans anjiografi bobrek yetmezligine aday hastalar icin BTA’ya kiyasla
giivenilir olmas1 nedeniyle tercih edilmektedir. Cekim siiresi uzunlugu, hastada manyetik
alandan etkilenebilecek pacemaker, kalp-kapak protezleri, ortopedik protezler gibi nedenler
MRA ¢ekiminin kisitlayic1 faktorleridir.

MRA ile yiiksek hassasiyet (%85-89), ozgiillikk (%90-97) ve tanisal dogruluk (%89)
bildirilmis ve DSA ile kiyaslandiginda tatmin edici oldugu goriilmiistiir (32, 33).

Dijital Subtraksiyon Anjiografi

Periferik arter hastaliginda tutulumun lokalizasyonunu ve ciddiyetini dogru bir sekilde
gbsteren invaziv altin standart tan1 yontemdir. Invaziv bir yontem olmasi, kontrast madde ve
radyasyon maruziyeti olmasi sebebiyle sadece tan1 araci olarak kullanilmamali; endovaskiiler
revaskiilarizasyon planlanan hastalarda ayni1 seansta terapotik islem yapilabilmesi avantajindan
faydalanilmalidir. PAH tanisinda Dijital subtraksiyon anjiografi sadece revaskiilarizasyon

planlandiginda ¢ok giiclii olarak onerilmektedir (29).

TEDAVi

PAH multidisipliner bir yaklagim ile tedavi edilmelidir. Tedavide beklenen amag, uzvun
sagalttmini saglamak, doku kaybini1 azaltmak veya engellemek, IK mesafesini arttirmaktir. PAH
tedavisi ii¢ bashik altinda degerlendirilebilir; risk faktorlerinin diizeltilmesi, farmakolojik
medikal tedavi ve cerrahi tedaviler. 2017 de yayilanan European Society of Cardiology (ESC)

kilavuzunda onerilen PAH’da en iyi tibbi tedavi 6nerileri Tablo 3’de verilmistir (34).
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Tablo 3. Periferik arter hastali@1 olan hastalarda oneriler: En iyi tibbi tedaviler

PAH’11 hastalarin sigara kullanimini birakmasi Onerilir. I B
PAH’I1 hastalara saglikli beslenme ve fiziksel aktivite I C
Onerilir.

PAH’11 hastalara rutin statin tedavisi nerilir. I A
PAH’l1 hastalara LDL kolesteroliin <1,8 mmol/It’ye (70 I

mg/dl) diistiriilmesi veya baslangi¢ deger 1,8-3,5 mmol/It C
(70-135) ise >%50 azaltilmasi Onerilir.

Diyabetik PAH’11 hastalara siki glisemik kontrol 6nerilir. I C
Semptomatik PAH'li hastalarda antiplatelet tedavi I C
Onerilmektedir.

PAH ve hipertansiyonu olan hastalarda kan basmcinin I A
<140/90 mmHg seviyesinde tutulmasi onerilir.

PAH'li ve hipertansiyonlu hastalarda birinci basamak ITA B
tedavi olarak ACEI'ler veya ARB'ler diisiiniilmelidir

LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterolii ACEI: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ARB:
Anjiotensin reseptor blokorleri

Risk Faktorlerinin Diizeltilmesi

PAH’l1 hastalar icin risk faktorlerinin diizeltilmesi ve hayat kalitesinin iyilestirilmesi
onemlidir. Bu amagla obeziteden kacimilmasi ve diizenli egzersiz yapilmasi, sigaranin
birakilmasi, diyabetin, hiperkolesteroliin ve hipertansiyonun kontrol altina alinmasi
onerilmektedir.

IK'li hastalarda egzersiz terapisi son derece etkilidir; semptomlari ve yasam kalitesini
tyilestirir ve maksimum yliriiylis mesafesini artirir. Diizenli egzersiz tedavisinin getirisi, bircok
caligmada gosterilmistir. 21 calismanin dahil edildigi bir meta-analizde Onerilen egzersiz
tedavisi; yiiriime siiresini iyilestirmek i¢in anjiyoplastiden ve antiplatelet tedaviden daha
etkilidir ancak egzersiz tedavisinin cerrahi tedaviden 6nemli 6l¢iide farkli olmadig goriilmiistiir
(35). Aortailiak tikayici hastaligi olan 111 hastanin degerlendirildigi CLEVER calismasinda
yapilandirilmis egzersiz tedavisi alan hastalarin yiirlime siirelerinin, stent yerlestirilmis ve en
iyl medikal tedavi altindaki hastalardan anlamli olarak daha iyi sonuclar verdigi goriilmiistiir
(36). Egzersiz tedavinin uygulanamayacagi hastalarda girisim sonrasi egzersiz tedavisi
denenebilmektedir. Diz {istii femoropopliteal bypass yapilan 67 kisilik hasta grubunda girisim
sonras1 egzersize devam eden hastalarin birincil ve ikincil agiklik oranlarinin devam
etmeyenlere kiyasla daha uzun oldugu gosterilmistir (37).

Sigara tliketimi aterosklerozun baslica risk faktorlerindendir. Sigara tiiketiminin

yogunlugu ile PAH siddeti arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir (38, 39). iK’s1 olan
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hastalarda sigaray1r birakmak yiiriime kapasitesini Onemli oOlgiide iyilestirmez ancak
topallamanin siddetini ve istirahat agris1 gelisme riskini azaltabilir (40). Genel popiilasyona
yonelik sigara birakma tedavisinde, nikotin replasman tedavisi ve bupropion gibi ilaglarin
kullanimi1 6nerilmekte ve PAH’ 11 hastalar i¢in de bu 6neriler glincel degerini korumaktadir (40).

Sistolik kan basincinin normal degerlerde tutulmasi kardiyovaskiiler olaylar1 azaltir.
Mevcut ESC ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi kilavuzlarina gore, giivenli kabul edilen hedef
kan basinc1 <140/90 mmHg olup diyabetli hastalar icin ise diyastolik kan basincinin <85 mmHg
olmasi1 gilivenli kabul edilmektedir (34). Hipertansiyonu olan hastalarda, periferik arter
dilatasyonundaki etkisi nedeniyle kalsiyum antagonistleri veya anjiyotensin doniistiiriicli enzim
inhibitorleri/anjiotensin reseptor blokorleri (ACEI/ARB) tercih edilmelidir (34). Kalp
Sonuglarmi Onleme Calismast (HOPE) ve Telmisartan Tek Basina ve Ramipril ile
Kombinasyon Genel Son Nokta Calismasi (ONTARGET), ACEI'larin ve ARB'lerin PAH'1
hastalarda kardiyovaskiiler olaylari onemli Olgiide azalttigimi gostermistir (41, 42). Bu
caligmalara gore, ACEl'lar veya ARB'ler, kronik uzuv tehdit edici iskemisi olan hastalarda bile
ikincil onleme icin Onerilmektedir. Kladikasyo mesafesi i¢in olumsuz goriisler olsa da beta
blokdrler bu hasta grubunda kontrendike degildir, hafif ve orta siddetteki kladikasyo mesafesi
olan hastalarda kladikasyo mesafesini arttirmazlar (34).

Glikozile edilmis hemoglobin seviyesindeki her %1'lik artisin, PAH’1n %28 oraninda
artmastyla iligkili oldugu tahmin edilmektedir. Bu artis yastan, sigara igme durumundan, kan
basincindan veya serum kolesterol konsantrasyonundan bagimsiz olarak %28 oraninda 6lim
riskiyle iligkilidir (40). Mikrovaskiiler komplikasyonlarin oniine ge¢mek icin diyabetli
hastalarda HbA1c¢<%?7 onerilmektedir (43). Diyabete bagli gelisen ndropati ve mikrovaskiiler
tutulum nedeniyle PAH’l1 hastalarda semptomlarin ortaya c¢ikmamasi durumunda tam
gecikmeye neden olabilmektedir. Bu durum komplike tedavi ve girisim gereksinimleri ile
birlikte multidisipliner yaklagim gerektirmektedir. Diyabetik yaralarin ¢oguna iskemi eslik
etmektedir. Bu durumda enfeksiyondan korunma, uygun revaskiilarizasyonun saglanmasi, yara
bakimi, kan sekeri regiilasyonu saglanmalidir.

PAH'I tiim hastalarin serum diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterolii (LDL-K) <1,8
mmol/L'ye (<70 mg/dL) diistiriilmeli veya baslangic LDL-K seviyesi 1,8 ile 3,5 mmol/L (70 ve
135 mg/dL) arasindaysa %50 azaltilmalidir (44). PAH 1 hastalarda (asemptomatikten siddetli

vakalara kadar) yapilan gozlemsel ¢calismalarda ve siirli randomize klinik caligmalarda, statin
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tedavisinin her nedene bagli 6lim ve kardiyovaskiiler olaylarda azalmaya neden oldugu
gosterilmistir (45, 46).

Siirekli Saglik I¢in Aterotrombozun Azaltilmast (REACH) calismasinda , PAH’I1
hastalarda statin kullanimi1 olumsuz kardiyovaskiiler olay oranlarinda %17'lik bir azalma ile
iliskilendirilmistir (47). Randomize Iskandinav Simvastatin Sagkalim Calismasi'nda (4S),
simvastatin kullaniminin (20 ila 40 mg/giin) 4444 adet miyokard enfarktlis (MI)/ angina
pektoris hastasinda ortalama 5,4 yillik dénemde yeni IK insidansini %3,6'dan (plasebo) %2,3'e
(simvastatin) 6nemli 6l¢iide azalttig1 gosterilmistir (48). Hem simvastatin hem de atorvastatin
agrisiz yuriime siiresini de iyilestirir (49, 50). Gozlemsel veriler, statinlerin kolesterol diistirticii
olmayan oOzelliklerinin PAH'li hastalarda bacak fonksiyonunu olumlu yonde etkiledigini

gostermektedir (51, 52).

Farmakolojik Tedavi

Antiplatelet tedavi, semptomatik periferik arter hastaligi olan kisilerde medikal
tedavinin 6nemli bir pargasidir. Risk faktorlerinin diizeltilmesi disindaki periferik arter
hastaliginin tedavisinde antiplatelet tedaviler yillardir siiregelen standart tedavi olarak
kullanilmaktadir. Semptomu olmayan periferik arter hastaligi i¢in antiplatelet tedavi 2017 ESC
Kilavuzunda Sinif 3A oneri diizeyindedir (34). Buna iliskin asemptomatik periferik arter
hastalig1 i¢in antiplatelet tedaviyi inceleyen caligmalar arasindan en biiylikleri Asemptomatik
Ateroskleroz igin Aspirin ve de Arteriyel Hastalik ve Diyabetin Ilerlemesinin Onlenmesi
(POPADAD) ¢alismalaridir. POPADAD caligmasi yalniz diyabet hastalarini igcermekle birlikte
bu ¢alismalarin higbiri aspirinin plaseboya gore faydasi oldugunu gostermemistir (53, 54).

Semptomatik periferik arter hastalar1 i¢in antiplatelet tedavinin faydasi, asemptomatik
periferik arter hastalarma goére daha fazladir ¢iinkii semptomatik hastalar asemptomatik
olanlardan daha fazla iskemik olay yasamaktadirlar. Bu baglamda antiplatelet tedavi iki temel
amaca hizmet eder. Birincisi, MI, inme ve kardiyovaskiiler 6liim gibi ciddi sekonder
kardiyovaskiiler olaylarin riskini azaltmaktir. Ikincisi, akut ekstremite iskemisi, kronik
ekstremiteyi tehdit edici iskemi gelisimi ve ardindan planlanmamis revaskiilarizasyon riskini
azaltmaktir (55). Antiplatelet tedavinin optimal se¢cimi konusunda kapsamli ¢alismalar mevcut
olsa da diisiik doz aspirin veya klopidogrel tedavileri periferik arter hastalarinda en yaygin
olarak kullanilan medikasyonlardir. Periferik arter hastaligi icerisinde antiplatelet ajanlarin

birbirine iistiinliigli yoktur, medikasyon se¢iminde eslik eden kardiyovaskiiler hadiselerin g6z
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Ontline alimmasi onemlidir. Ek hastalig1i olmayan periferik arter hastaligina sahip hastalarin
medikasyon se¢iminde, klopidogrel ile aspirin arasinda bir fark gosterilmemesi nedeniyle
ekstremite iligkili olaylar1 Onlemek amaciyla 2021 yilinda yaymlanan Ulusal Tedavi
Kilavuzunda diisiik doz aspirin dnerilmektedir (56).

19185 hastanin dahil edildigi CAPRIE ve 13885 hastanin dahil edildigi EUCLID
caligsmalarinda ise kronik semptomatik periferik arter hastalig1 olan hastalarda, sekonder olarak
kardiyovaskiiler riskleri dnleme amaci i¢in tek antiplatelet tedavisi endikasyonu oldugunda, ilk
tercih antiplatelet ajan olarak klopidogrel (75 mg) kullanim1 6nerilmistir (57, 58).

Ikili antiplatelet tedavinin kullanimimnin da degerlendirildigi CHARISMA caligmasinda,
aterosklerotik hastalig1 veya coklu kardiyovaskiiler risk faktorleri bulunan 15.603 hasta dahil
edilmis ve major kardiyovaskiiler olaylarin 6nlenmesinde klopidogrel ile aspirinin, plasebo ve
aspirin ile karsilastirildigi etkinlik incelenmistir. Genel bir fark olmasa da semptomatik
periferik arter hastalarindan 2.838 hastanin alt grup analizinde ikili antiplatelet grubunda major
kardiyovaskiiler olaylarda anlamli olmayan bir azalma oldugu gosterilmistir. Fakat hafif
derecede olan kanamalarda artis oldugu da goriilmiistiir (55).

Vitamin K antagonistleri (VKA) ile saglanan tam doz antikoagiilasyon (terapotik INR
araligina dayali klinik etkiye sahip antikoagiilasyon), kronik semptomatik periferik arter
hastalig1 i¢in antiplatelet tedavisine bir alternatif olarak incelenmistir fakat iistlinliiline dair bir
kanit bulunmamakla birlikte, major kanama acisindan olumsuz yonde etkisi oldugu
goriilmiistiir (55). WAVE c¢alismasi, periferik arter hastaligi hastalarinin antiplatelet tedaviyle
birlikte tam doz VKA veya tek basina antiplatelet tedavi alacak sekilde randomize etmistir.
VKA ile birlikte antiplatelet tedavinin kombinasyonu, major kardiyovaskiiler olaylar1 6nleme
acisindan tek bagina antiplatelet tedaviden daha etkili bulunmamis ancak yasami tehdit eden
kanamada onemli bir artisla iliskilendirilmistir (59).

Ikili antiplatelet tedavi deneme galismalarindan sonra antiplatelet ile birlikte yeni nesil
oral antikoagiilan tedavinin etkinliginin degerlendirildigi COMPASS caligsmasi periferik arter
hastalig1 tedavisine yeni bir bakis sunmustur. COMPASS c¢alismasinda sekonder koruyucu
tedavi alan stabil PAH hastalar1 arasinda, birincil sonug¢ oraninin (kardiyovaskiiler 6liim, felg
veya miyokard enfarktiisiiniin bir bilesimi) rivaroksaban (gilinde iki kez 2,5 mg) ile birlikte
aspirin alanlarda tek basina aspirine gore %24 daha diisiik oldugu goriilmiistiir (%4,1'e kars1
%5,4) ancak major kanama oraninin %70 daha yiiksek oldugu bulunmustur (%3,1'e karsi

%1,9). Net klinik fayda sonucu rivaroksaban ile birlikte aspirinin, tek basina aspirine gore %20
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daha diislik saptanmistir (%4,7'ye karst %5,9). Sadece rivaroksaban (giinde iki kez 5 mg) ile
sadece aspirinin kullanimimnin karsilastirilmasinda klinik fayda agisindan anlamli bir fark
goriilmemis olup major kanama oraninin yalniz rivaroksaban kullanimi ile daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (60).

Sistematik bir inceleme ve meta-analizde, endovaskiiler miidahaleden sonra klopidogrel
ve aspirinle tedavi edilen hastalarda, yalnizca aspirinle tedavi edilen hastalara kiyasla alt
ekstremite revaskiilarizasyonunu takiben major amputasyon oranlarinda bir azalma
gbzlenmistir (61). Endovaskiiler girisim yapilan periferik arter hastalarinda girisim sonrasi 1
aylik siire igerisinde diisilk doz aspirin ile birlikte klopidogrel onerilmektedir. 2023 ESVS
kilavuzunda smif IIB Oneri olarak sunulan alt ekstremite arter hastaligi i¢in endovaskiiler
miidahale geciren ve kanama riski yiiksek olmayan hastalara, ikincil kardiyovaskiiler ve major
olumsuz ekstremite olaylarinin riskini azaltmak icin kisa siireli (en az bir ila en fazla alt1 ay)
ikili antiplatelet tedavi (aspirin 75 mg art1 klopidogrel 75 mg) diisiiniilebilir denmistir (55).
Endovaskiiler islem esnasinda uygulanacak stent ya da ilag kapli balon durumunda ikili
antiplatelet tedavi i¢in net bir ¢calisma olmamasina karsin konsensus olarak uzamis bir tedavi
stiresi onerilmektedir.

CASPAR c¢alismasinda periferik bypass yapilan hastalarin medikal tedavileri
degerlendirilmistir. 851 diz alt1 baypas yapilacak hasta ikili antiplatelet (klopidogrel 75 mg/giin
ve aspirin 75-100 mg/giin) ve tekli antiplatelet tedavi (aspirin 75-100 mg/giin) alacak sekilde
randomize edilmistir. Caligmaya gore protez greft kullanilan grupta ikili tedavinin tekli
antiplatelet tedavi grubundan daha iistiin oldugu goriilmiistiir. Tedavi etkisi ile greft tipi arasinda
onemli bir istatistiksel etkilesim gozlenmistir. Toplam kanama oranlart klopidogrel
kullaniminda daha yiiksek olup, gruplar arasinda siddetli kanama oranlar1 arasinda anlamli bir
fark bulunmamustir (62).

IK’da klinik yararliligi kanitlanms ilaglar, silastazol ve naftidropurildir. Silostazol,
vazodilator, metabolik ve antiplatelet aktiviteye sahip bir fosfodiesteraz III inhibitoriidiir. Bu
ilacin faydalari, 740" plasebo, 281'1 giinde iki kez silostazol 50 mg ve 730'u gilinde iki kez
silostazol 100 mg kullanan olmak iizere 1751 hastay1 iceren alti randomize kontrollii calismanin
meta-analizinde agiklanmistir. Bu analizde maksimum yiirlime mesafesini 50 ile 70 metre kadar
arttirdig1 gosterilmistir (63). Silastazol kalp yetmezligi varliginda kullanilmamasi onerilmekte
olup bas agrisi, bag donmesi, ¢arpinti ve ishal sik goriilen yan etkileri arasindadir. Silastazol,

IK tedavisinde faydas: en iyi sekilde ortaya konmus ilagtir.
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Naftidrofuril, 20 yildan uzun siiredir cesitli Avrupa iilkelerinde IK tedavisinde
kullanilmaktadir fakat iilkemizde preparatt bulunmamaktadir. 5-hidroksitriptamin tip 2
antagonistidir, kas metabolizmasini iyilestirebilir ve eritrosit ve trombosit agregasyonunu
azaltabilir. Aralikli topallama olan toplam 888 hastay1 iceren bes calismanin meta-analizinde
naftidrofuril, agrisiz yiiriime mesafesini plaseboya kiyasla %26 oraninda arttirmistir (26).

Ayrintili medikal tedavi onerileri Tablo 4 de bahsedilmistir (56).

Tablo 4. Periferik Arter Hastaliginda Tedavi Onerileri

tneriler A-29
Oneri Eanit diizeyi | Kaynaklar
Periferik arter hastalarmda antiagregan tedawi, B Favgorodnyaya we ark !
semptomatik hastalar veya revaskilarizasyon Aboyans ve ark.™
wapilacak hastalara anerilir. Weitz we arlk. ™
Periferik arter hastalarnnda tekli antiagregan A CAPRIE Calizma Grubu™=
tedavide aspirin weya klopidogrel Gmerilir. Berger ve ark =49

Bawversachs we ark ™=

Endovaskdler islemlerden sonra ikili antiagregan B Aboyans ve ark ™
{aspirin + klopidogrel) Gnerilir. Franzone we arlk. ™!
Periferik arter hastahiin nedeniyle endovaskiiler B Olinic we ark ™4

tedavi uygulaman hastalarda, islem sonras) uzun
domem tekli antiagregan bullanilmasi oneriliir.

Morgren ve ark ™
Alonso-Coellowe ark ™1

Kanama riski diigiik olan PAH hastalannda B Anand ve arlk =¥
kardiyovaskiiler komplikasyonlan azaltmak Kaplovitch we ark ™
uzere dirsiik doz rivaroksaban, aspirin ile birlikte

onerilir.

Yiksek riskli ekstremite veya eslik eden ylksek B Anand ve ark =3

riskli morbidite mevout PAH hastalannda diisik Bhatt ve ark. "

doz rivaroksaban we aspirin kullansm Gnerilir. Kaplovitch we ark ™
Periferik arter hastaliin nedeniyle alt ekstremitede B Favgorodnyaya we ark !

baypas cerrahisi uygulanan hastalarda ilk tencih Bebch we ark. ™1

olarak aspirin monoterapisi onerilir.

Periferik arter hastahidn nedeniyle
revaskiilarizasyon yapilan ve kanama riski disuk
hastalarda, ekstremite komplikasyonkarim

B Favgorodnyaya we ark !
Bonaca ve arik 5T
Strobl we arlk. ™=

onlemek ve kardiyovaskiler olaylan {Gldm, lida ve ark 7

inme, Ml vb.) azaltmak igin islem sonras: pokiu Soqga ve ark ™1
antizgragan tedavi onerilir.

Periferik arter hastahiin nedeniyle C Tavgorodnyaya we ark Bl

Bonaca ve ark. 57
Strobl we ark.™l

revaskiilarizasyon sonrasi hangi kombinasyoman
Euvllamibacadn kanama riski, ekstremitenin risk

durumu ve eslik eden morbidite ile beraber lida ve ark 7
kararlastinlmas) Snerilir. Soqga ve ark ™1
infrainguinal revaskilarizasyon yaplan hastalarda C lida ve ark 7
sonuglan ivilestimmek iimere, antiagregan tedaviye Soqga ve ark ™1

ek olarak silostazol uygulanmas), komplikasyon

riski disiikse dosindilebilir.

Diz alty baypas yapilan hastalarda VEA C Zavgorodmyaya we ark Pl

kullamibmass agikchk oranlanm artirmalk iizere Suckow we ark.[*
kEanama riskiyle beraber degerlendirilerek

diagiimiilebilir.

[PRH: Periferik arter hastahigr; VEA: Vitamin K antagonisti.
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Revaskiilarizasyon

Endovaskiiler tekniklerin ortaya ¢ikisi periferik arter hastalifinda vaskiiler tedavinin
gidisatin1 degistirse de revaskiilarizasyondan en ¢ok fayda goérme olasiligi olan adaylarin
secimini temelde degistirmemistir. Revaskiilarizasyonun uygun bir tedavi secenegi oldugu
belirlendikten sonra, optimum strateji hastaya gore kisisellestirilir. A¢ik ve endovaskiiler
yaklagimlar arasinda se¢im yaparken okliizif hastalik Oriintiisii, anestezi riski, eslik eden
hastaliklarin ciddiyeti, miidahalenin dayanikliligi, doku kaybinin boyutu, daha 6nce basarisiz
olan miidahaleler veya diger spesifik anatomik hususlar degerlendirilir ancak bunlarla sinirl
olmamak tizere ¢ok cesitli faktorler dikkate alinir. Cagdas uygulamada, vaskiiler cerrahlar
karsilasilan ¢ok cesitli hastalik ve hastaya 6zgii faktorler i¢in esnek c¢oziimler saglamali ve
hastay1 sonraki miidahalelerde olasi basarisizlik ihtimalini en aza indirmek i¢in her iki
yaklagima iligkin derin anlayisla miimkiinse deneyimli bir cerrahi ekip ile birlikte

degerlendirmelidir.

1. Endovaskiiler Prosediir

Anjiografik goriintiileme yontemlerinin gelisimi ve ulasilabilirligi arttikca bilinen acik
cerrahi yontemlere alternatif arayislar da hiz kazanmigtir. Periferik arter hastaliginda da
anjiografik girisimler, ila¢ kapli balon ve stent uygulamasi giiniimiizde olduk¢a yaygin olarak
yapilmaktadir. Endovaskiiler girisime uygun hastalar, olasi basarisiz girisimler sonrasinda da
acik cerrahi sanslarini korumaktadir. Endovaskiiler miidahalelerin baslica avantajlari, azaltilmig
periprosediirel morbidite ve daha kisa hastanede kalis siireleridir. Buna karsin sik karsilagilan
dezavantaj, bypass cerrahisine kiyasla daha az hemodinamik stabilite ve diisiik uzun vadeli
dayanikliliktir. PAH endovaskiiler tedavi secenekleri arasinda; PTA (perkiitan transliiminal
anjiyoplasti), ila¢ salimimli (paklitaksel) balonlar, stent uygulamalar1 ve aterektomi yer
almaktadir. Paklitaksel, neointimal proliferasyonu inhibe eden bir ilagtir ve ilag kapli balonlarin
kullaniminin yayginlagmasi ile restenoz oranlart diisiiriilmiistiir.

Stent uygulamasi, stenozlarin ve islem esnasinda olusabilecek diseksiyonlarin
tedavisinde kullanilmaktadir. Bu uygulama olas1i plak hasarina bagli olusabilecek akut
okliizyonlarin ve plak embolisinin 6niine gegmektedir.

Aortabifemoral bypass cerrahisinin uzun dénem sonuglari, diffiiz aortailiak okliizif

hastalik i¢cin mevcut endovaskiiler prosediirlerden daha iyi goriinse de cerrahinin riskleri,
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yalnizca mortalite agisindan degil, ayn1 zamanda major morbidite ve normal aktivitelere
dontiste gecikme acisindan da endovaskiiler yaklagimin risklerinden onemli Slgiide daha
fazladir. Bu nedenle, hastanin genel durumunun ve hastalikli segmentlerin anatomisinin
degerlendirilmesi, hangi yaklasimin daha dogru olduguna karar vermede Onceliklidir.
Aortoiliak hastalik, daha biiylikk capli damarlardaki dayanikliblk ve agik aort
rekonstriiksiyonunun beraberinde getirdigi riskler goéz oOniline alindiginda, endovaskiiler
miidahaleler i¢in 6zellikle uygundur. Ancak bazi durumlar agik revaskiilarizasyon gerektirir.
Bunlara 6rnek olarak PAH ile birlikte endovaskiiler aort replasmanina (EVAR) uygun olmayan
aort anevrizmasi, daha Once basarisiz girisimler veya aort okliizyonu gibi 6nemli bir hastalik
yiikii varligi sayilabilmektedir. Literatiirdeki tiim raporlarda iliyak stenozlarin PTA'sinin teknik
ve klinik basaris1 %90 asmaktadir. Bu oran fokal iliyak lezyonlar i¢in %100'e yaklagmaktadir.
Uzun segment iliyak okliizyonlarin revaskiilarizasyonunun teknik bagar1 orani fibrinolizle veya
fibrinolizsiz %80-85'tir. Ancak total okliizyonlarin tedavisine yonelik gelisen yeni teknolojiler,
revaskiilarizasyonun teknik basar1 oranini 6nemli Ol¢lide iyilestirmistir (64). Becker ve ark.
yaptig1 2697 vakanin oldugu analizde %72'lik bir oran ile 5 yillik agiklik oran1 bulmus ve IK’li
hastalarda %79'luk daha iyi bir aciklik oranina dikkat ¢gekmislerdir (26).

Femoropopliteal hastalikta, ilk tedavi i¢in teknik basar1 neredeyse her zaman
endovaskiiler tekniklerle elde edilebilir; ancak dayanikliligi smirlayan bilinen spesifik
faktorlere (lezyon uzunlugu, damar ¢api, vb.) dikkat edilmelidir. Endovaskiiler tekniklerin
diisiik morbidite ve mortalite getirisi nedeniyle PTA, sinirli tedavi segenekleri olan 10 cm'ye
kadar uzunlukta stenozlar/okliizyonlarda tercih edilmektedir. Tiim serilerde femoropopliteal
arter stenozlarda uygulanan PTA'nin teknik ve klinik basar1 oram1 %95'i agmaktadir (65).
Hidrofilik kilavuz teller gibi cihaz gelismeleri ve subintimal rekanalizasyon gibi teknik
gelismeler, %85'in iizerindeki tikanikliklarda ytiksek rekanalizasyon oranlari saglamaktadir
(66). Subintimal anjiyoplasti teknigi uzunluga degil, erisime izin vermek i¢in okliizyonun
proksimalinde ve distalindeki normal damar yapisinin varligina baghdir. SFA (ylizeyel femoral
arter) lezyonlarinda PTA uygulamadaki basarisizlik durumunda stent yerlestirilmesinin endike
oldugu konusunda genel bir fikir birligi vardir. Son zamanlarda yapilan randomize bir
caligmada, 1 yillik takipte femoropopliteal arter lezyonlarinda TASC A ve B’de PTA'ya kiyasla
stent yerlestirmenin énemli 6l¢iide daha yiiksek birincil aciklik oranlar1 oldugunu géstermistir

(67).
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Popliteal arterin altindaki endovaskiiler prosediirler genellikle uzuv kurtarma ve yara
bakimina katki amaciyla planlanmaktadir ve bu bélgede IK igin endovaskiiler prosediirleri
bypass cerrahisiyle karsilastiran veri yoktur (26). Infrapopliteal endovaskiiler girisimler ¢ogu

zaman popliteal ya da femoral anjioplasti ile birlikte gerceklestirilir.

2. Acik Cerrahi Prosediir

Infrarenal abdominal aorttan her iki femoral artere bilateral cerrahi bypass genellikle
aortoiliak segment boyunca yaygin hastalik icin Onerilir. Aortaya transperitoneal veya
retroperitoneal yaklagimla yaklagilabilir. Proksimal anastomozun konfigiirasyonunun (ugtan
uca veya ugtan yana) acikligr etkiledigi giivenilir bir sekilde gosterilmemistir. Bu cerrahi
islemde, greft olarak Politetrafloroetilen (PTFE) veya dakron kullanimi cerrahin tercihine
dayanmaktadir.

Infrainguinal arteriyel lezyonlarda bypass cerrahisi endovaskiiler miidahalelere kiyasla
daha uzun siire agiklik oranlarr ile sik tercih edilen bir yontemdir. Ozellikle safen ven kullanimi
greftlere kiyasla daha uzun siireli agiklik saglamaktadir (34).

Wolf ve ark., iliyak, femoral veya popliteal arter obstriiksiyonu olan 263 erkekte PTA
ile bypass cerrahiyi karsilastiran cok merkezli, prospektif randomize bir ¢alisma yayimlamistir.
Bypass cerrahisi veya PTA'ya rastgele atanan hastalarin bu ¢alismasinda, ortalama 4 yillik takip
(sagkalim, aciklik ve uzuv kurtarma) sonuglarinda anlamli bir fark goriilmemistir. PTA'dan
sonra kiimiilatif 1 yillik primer agiklik %43 ve bypass ameliyatindan sonra %82 idi ve SFA
darliklar1 veya tikanikliklari i¢in cerrahinin PTA'dan daha iyi oldugunu gostermistir (68).

ISKEMI MODIFiYE ALBUMIN

Albiimin, insan viicudunda en ¢ok bulunan proteinlerden biridir ve yaklasik %40 kan
dolasiminda bulunmaktadir. Ayrica lenfatik alan, interstisyel doku ve beyin omurilik s1vis1 dahil
olmak {izere ¢cogu hiicre dis1 stvinin 6nemli bir bilesenidir (69). Albiimin karacigerde giinde 10-
12 g oraninda sentezlenir ve toplam proteinlerin yaklasik %25'ini olusturur (70). Ayrica,
bobrekler, pankreas, bagirsaklar, lenf, meme bezleri, tireme dokular1 ve beyin gibi ekstrahepatik
dokularda daha az miktarda alblimin iiretilebilmektedir (71, 72). Bu ¢ok islevli kiiresel proteinin
molekiiler agirlig1 yaklasik 66.000-69.000 Dalton’dur ve yar1 6mrii 19-20 giin kadardir (73, 74).
Albiiminin tek polipeptit zinciri, 17 molekiil i¢i disiilfiir bagiyla birbirine baglanan ve dokuz

halka olusturan 585 amino asit kalintisindan olusur (75).
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Albiiminin interstisyel ve intravaskiiler alandaki temel rolii ozmolaritenin korunmasidir.
Ayn1 zamanda yag asitlerinin, hemin parcalanma firiinlerinin, kiiglik ilaglarin ve metaller de
dahil olmak iizere bir¢ok ligandin baglanmas1 ve tasinmasinda da rol oynar (76).

Albiimin proteininin amino ucu (N terminal), 6zellikle de aspartil-alanil-histidil-lizin
aminoasit dizisi, kobalt (Co™?), nikel (Ni*?), bakir (Cu*?) gibi gegcisli metal iyonlarmin primer
baglanma yeridir (76, 77). Albiimin; hipoksi, oksidatif stres, serbest oksijen radikalleri ve
asidoz gelisimi ile iliskili iskemik ataklar altinda bazi degisikliklere ugrar (78-80). Albliminin
N-terminal dizisi (Aspl-Ala2- His3-Lys4), oksidatif stres tarafindan indiiklenen biyokimyasal
modifikasyonlara ve bozunmaya karsi ¢cok hassastir. Sonug olarak, N-terminal dizisinin gegis
metallerine, 6zellikle kobalta olan afinitesi azalir. Bu olusan albiimin ¢esidine iskemi modifiye
albiimin (IMA) ad1 verildi (81-83).

Bar-Or ve ark., ozellikle Co*? olmak iizere metal iyonlartyla etkilesimin derecesini
dlcmeye dayali bir IMA tayini testi gelistiren ilk kisilerdir (84). Ischemia Technologies
Incorporated (Denver, Colorado), bu bulgulari kullanarak 2003 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri Gida ve ilag Dairesi (FDA) tarafindan miyokard enfarktiisiinii dislamak icin yeni bir
yontem olarak onaylanan Albiimin Kobalt Baglanma testini (ACB) gelistirmistir. Prensip
olarak, bilinen sayida kobalt iyonu bir serum 6rnegine eklenir ve normal alblimine baglanir
ancak IMA'ya baglanmaz. Geriye kalan serbest kobalt iyonlari, renklendirici bir reaktif olarak
eklendiginde ditiyotreitol ile reaksiyona girerek spektrofotometrik olarak oOlgiilebilen renkli
kompleksler olusturur. IMA konsantrasyonu, renkli kompleksin konsantrasyonuyla ve
dolayisiyla renk yogunluguyla dogru orantihdir (84, 85). IMA diizeyleri cinsiyet ve yastan
bagimsizdir, negatif prediktif degeri daha 6nemli olmakla birlikte araligi 52,75- 116,56 U/mL
olarak belirlenmistir.

Serum IMA diizeyi; kardiyak nedenli iskemik hastaliklarda, pulmoner embolide,
kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasinda, son evre bobrek hastaliklarinda, serebrovaskiiler
iskemide, akut mezenterik iskemide, sistemik skleroz durumunda, artroskopik diz cerrahisi
sonrasinda, egzersiz sonrasit iskelet kasi iskemisinde, diabetes mellitusta, karaciger
hastaliklarinda, bazi kanserlerde, infeksiyon durumunda ve periferik damar hastaliklarinda artar
(1, 86).

Kronik stabil anjinasi olan ve miyokardiyal iskemi-reperfiizyonun klinik bir modeli
olarak kabul edilen perkiitan koroner girisim (PCI) gegiren hastalarda IMA olusum kinetigi
incelenmistir. Bu calismalarin sonuglarma gore, kan IMA's1 PCI'y1 takiben 6-10 dakika icinde
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artmistir; yaklagik 6-12 saat boyunca yiiksek kalmis ve pozitif egzersiz stres testi ve koroner

arter hastalig1 olan hastalarda 12-24 saat sonra normale donmiistiir (87, 88).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma 11/09/2023 tarihli 2023/271 protokol numarali Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Dekanligi Girisimsel Olmayan Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu karariyla
gerceklestirilmistir (EK-1). Calismamiz TUBAP 2024/232 numaral1 proje ile desteklenmistir
(EK-2).

15.09.2024 ile 15.03.2025 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Kalp ve Damar
Cerrahisi poliklinigine ylirliyememe sikayetiyle bagvurup periferik arter hastaligi tanist alan
hastalar prospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin tiimiine planlanan islem hakkinda
ayrintili olarak bilgi verilmistir. Olusabilecek riskler anlatilmistir. Biitiin hastalardan islem ve
calisma dahiliyeti i¢in onam formu alinmistir. Degerlendirme sonucunda agik cerrahi veya
endovaskiiler yontem ile islem planlanmasi uygun goriilen hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.
Calismaya alinan hastalarin hastane otomasyon sistemi tizerinden ICD-10 tan1 kodlari, epikriz
ve ilag raporlari incelenmistir. Hastalara planlanan islem 6ncesinde, ayrintili anamnaz alinmas,
kladikasyo mesafesi, eslik eden ek hastaliklar, sigara kullanimi sorgulanmistir.
Elektrokardiyografi (EKG) ¢ekimi, rutin ve vaskiiler fizik muayene, basit kan parametreleri,
ABI 6l¢iimii, RUTHERFORD, FONTAINE VE TASC siniflandirmalari i¢in degerlendirilmeler
yapilarak not edilmistir. Hastalar i¢in uygun olarak degerlendirilen endovaskiiler veya agik
cerrahi islemin se¢iminde hastalara ¢ekilen kontrastli bilgisayarli tomografi ile birlikte klinik
degerlendirme yapilarak karar verilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalardan islemden 6nce, islemden 1 saat sonra ve 1 giin sonra
olmak iizere IMA calisiimasi amaciyla 3 tiip biyokimya tiipiine kan 6rnegi alinmistir. Alman
kan 6rnekleri, 4000 devirde 10 dakika santrifiij edilerek -80°C*“de saklanmig ve biitiin 6rnekler
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tamamlandiktan sonra IMA degerleri calisilmustir. IMA seviyeleri iireticisinin Jiaxing Korain
Biotech ve iiretim merkezi Zhejiang/CHINA olan BT LAB marka Human ischemia modified
albiimin, IMA ELISA Kkitleri kullanilarak hastanemiz Biyokimya Anabilim Dali'nca ¢alisiimis
ve sonuglar [U/ml olarak hesaplanmustir.

Calismamiza igslem sonrasi takiplerinde erken dénem komplikasyon gelisen hastalar,
acil cerrahi planlanmis olan hastalar, gebe hastalar, aktif kemoterapi veya radyoterapi alan
hastalar, hemogram parametrelerini etkileyen primer hematolojik hastaligi bulunan hastalar,
hipoalbiiminemiye sebebiyet veren ek hastaligi olan hastalar, 18 yas alt1 ve 85 yas iistii hastalar,
ayni1 seansta ek cerrahi islem planlanan hastalar dahil edilmemistir.

Dislama kriterleri uygulandiktan sonra kalan 52 hasta klinigimizin hekimlerince
hastalarin klinik durumu ve TASC smiflamasina gore degerlendirilerek 37’si (%71,2)

endovaskiiler prosediirlere, 15’1 (%28,8) ise agik vaskiiler cerrahi prosediiriine dahil edilmistir.

Revaskiilarizasyon Prosediirleri

Endovaskiiler prosediir: Islemler Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal1 ekibince
Trakya Universitesi Koroner Anjio Unitesinde planlanmistir. Hastalarda islem 6ncesi N-asetil
sistein, intravendz hidrasyon ve profilaktik uygun antibiyoterapi uygulanmistir. Hastalar
islemin geregince prone veya supin pozisyonda yatirilarak monitdrize edilmistir. Girisim yeri
ipsilateralden anterograd ya da retrograd veya kontralateral ekstremiteden retrograd
yapilabilmektedir. Girisim yerleri usuliine uygun olarak boyanmis ve Ortiilmiistiir. Lokal
anesteziyi takiben ultrason esliginde damara girisim sonras1 seldinger teknigi ile arter sheeti
yerlestirilmis ve hastalara 5000 IU heparin uygulanmstir. Kontrast madde verilerek floroskopi
altinda vaskiiler ag ve lezyonlar goriintiilenmistir. Uygun tel ve destek katateri yardimiyla
lezyon gecilmis ve kontrol goriintiileme ile intraluminal yerlesim teyit edilmistir. Lezyona
yonelik damar ¢apina uygun, PTA balon ile predilitasyon, aterektomi, ilagli balon ile dilatasyon
uygulanmasi veya gereginde stentleme islemlerinden uygun olani yapilmistir. Akabinde kontrol
goriintiileme ile agikligin tam olup olmadigi kontrol edilerek isleme son verilmistir. Hastalarin
girisim yerinde bulunan sheet katateri islemden 1 saat sonra ¢ekilerek girisim yerine kuvvetli
bir sekilde yumruk ile minimum yarim saat kompresyon yapilmis, akabinde girisim yeri 6 saat
kum torbasi ile takip edilmistir. Anjioplasti yapilan hastalar en az 1 giin stire ile yatirilarak takip

ve tedavi edilmistir.
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Acik Cerrahi Prosediir

Islemler Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal1 ekibince Trakya Universitesi Prof. Dr.
Ahmet Karadeniz Ameliyathanesi Kalp ve Damar Cerrahisi masasinda planlanmistir. Cerrahi
prosediirler arasinda anatomik bypass olarak aorta-iliak, aorta-femoral bypass ve femoro-
popliteal bypasslar; diger agik islemlerden ise embolektomi, trombektomi, endarterektomi
operasyonlar1 bulunmaktadir. Intraoperatif vaskiiler yapmin durumu da degerlendirilerek
klinisyenin karar1 dogrultusunda aortaya ait girisimler icin dacron greftler, infrainguinal
girisimler icinse politetrafloroetilen (PTFE) ya da otolog ven (vena saphena magna) tercih
edilmistir.

Hastalar supin pozisyonda yatirilmis ve anestezi hekimlerinde monitérize edilerek lokal
ve genel anestezi uygulanmustir. Islem dncesi profilaktik uygun antibiyoterapi yapilmistir. Tiim
operasyonlarda vaskiiler klemp konulmadan énce 5000 IU intravendz heparin uygulanmistir.
Activated Clotting Time (ACT) 200 saniye iizerinde olacak sekilde takip edilmis, gereginde ek
doz heparin uygulanmistir. Operasyon sonrasi el doppler cihazi ile vaskiiler muayene
yapilmustir. Hastalar en az bir gece postoperatif yogun bakim takibine alinmistir. Sonrasinda
tibbi durumu uygun hastalar servis takibine alinmis, takiplerinde komplikasyon gelismeyen

hastalar taburcu edilmistir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov
ve Shapiro-Wilk testleri ile 6lciilmiistiir. Dagilimi normal olmayan nicel bagimsiz verilerin
analizinde Mann Whitney U testi kullanilmistir. Bagimli nicel verilerin analizinde Wilcoxon
testi kullanilmistir. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-Kare testi kullanilmistir. Analizlerde
SPSS (IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 28.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) v28.0 programi kullanilmistir. Tim istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi
olarak p<0,05 kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismamizda periferik arter hastaligt nedeniyle 32’si (%71,2) endovaskiiler, 15’1
(%28,8) acik cerrahi prosediir uygulanan toplam 52 hasta prospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin 11°1 (%21,2) kadin, 41’1 (%78,8) ise erkektir. Hastalarin yas araligir 47-84 olup
medyan degeri 64 (65.3+8.1) idi. Demografik veriler Tablo 5’te ayrintili olarak gosterilmistir.

Ek hastaliklara bakildiginda hastalarin %61,5’inde hipertansiyon, %59,6’sinda diabetes
mellitus, %46,2’sinda koroner arter hastaligi, %15,4’linde ise kronik bobrek yetmezligi
bulunmaktadir (Tablo 5). Ek hastaliklarin gruplar aras1 dagiliminin karsilastirilmasi sematik
olarak Sekil 5’te gdsterilmistir.

PAH ig¢in risk faktorlerinin basinda gelen sigara kullaniminin oram ise %78,8 olarak
saptanmistir (Tablo 5). Sigara kullaniminin gruplar arasi dagiliminin karsilastirilmasi sematik

olarak Sekil 6’da gdsterilmistir.
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Ek Hastalik

- ——
-

gm

HT DM KAH KBY Diger ) (*)
Sigara Kullanimi

B Endovaskiiler Cerrahi OEndovaskiiler Cerrahi

B Agik Cerrahi B A¢ik Cerrahi
Sekil 5. Ek hastahiklarin gruplar arasi Sekil 6. Sigara kullaniminin gruplar arasi
dagilimi arasi dagilimi

Tablo 5. Hastalarin demografik ozellikleri, yandas hastaliklari, sigara kullanimi ve

cerrabhi tiiriiniin dagilhim

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
Yas 470 - 84,0 64,0 65,3 + 8,1

.. Kadmn 11 21,2%
Cinsiyet Erkek 41 78,8%
Ek Hastalik
Hipertansiyon 32 61,5%
Diabetes Mellitus 31 59,6%
Koroner Arter Hastalig1 24 46,2%
Kronik Bobrek Yetmezligi 8 15,4%
Diger 21 40,4%
Hiperlipidemi 7 13,5%
Serebrovaskiiler Hastalik 5 9,6%
Kanser 5 9,6%
Atriyal Fibrilasyon 3 5,8%
Kalp Yetmezligi 3 5,8%
Ankilozan Spondilit 1 1,9%
KOAH 1 1,9%
Pulmoner Tromboemboli 1 1,9%
Romatoid Artrit 1 1,9%

_ ) 11 21,2%
Sigara Kullanimi +) a1 78.8%
Cerrahi Tiirii Endovaskiiler 37 71,2%

Acik 15 28,8%

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
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Sikayet ve fizik muayene bulgularina yonelik yapilan Fontaine evrelemesine gore
hastalarin %3,8’1 evre IIA, %44,2’si evre 1IB, %38,5’1 evre 1II, %13,5’1 evre IV olarak
siniflandirilmistir (Tablo 6). Fontain evrelemesinin gruplar arasi karsilastirilmasi Sekil 7°de

sematik olarak gosterilmistir.

P
|

A 1IB Il v

Fontaine Evresi

O Endovaskiiler Cerrahi
B Agik Cerrahi

Sekil 7. Gruplar arasi1 Fontaine evrelemesi

Sikayet ve fizik muayene bulgularina yonelik yapilan Rutherford evrelemesine gore
hastalarin %3,8°1 evre 11, %19,2’si evre 12, %28,8°1 evre 13, %13,5’1 evre 14, %3,8’1 evre 11,
%251 evre 1115, %5,8’1 evre 1116 olarak siniflandirilmistir (Tablo 6). Rutherford evrelemesinin

gruplar arasi karsilastirilmasi Sekil 8’de sematik olarak gosterilmistir.

11 12 13 14 11 15 16
Rutherford Kategorisi

0O Endovaskiiler Cerrahi
B Acik Cerrahi

Sekil 8. Gruplar aras1 Rutherford evrelemesi
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Hastalar radyolojik goriintiilemeleri ile TASC II siniflamasina uygun olarak lezyonlarin
lokalizasyonu, sayisi ve lezyon tipi degerlendirilerek siniflandirilmistir. Lezyonlarin %28,8°1
TASC A, %40,4’ti TASC B, %3,8’1 TASC C, %26,9’u TASC D olarak degerlendirilmistir
(Tablo 6). TASC smiflamasimin gruplar arasi karsilastirilmasit Sekil 9°da sematik olarak

gosterilmistir.

—
A B C D
TASC Siniflamasi

O Endovaskiiler Cerrahi
B Acik Cerrahi

Sekil 9. Gruplar aras1 TASC siniflamasi

Kladikasyo mesafesi preoperatif degerlendirmede minimum 10 metre maksimum 1000
metre olarak 6grenildi, medyan1 100 metredir (Tablo 6). Islem dncesi bakilan IMA nin medyan
degeri 67,7 U/ml olarak olgiildii. En diistik 8,1 U/ml, en yiiksek 205,9 U/ml olarak bulundu
(Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin preoperatif PAH evrelemeleri, kladikasyo mesafesi, ABI 6l¢iimii, IMA

ve kan parametrelerinin dagilimi

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%

A 2 3,8%

44,2
| | 1B 23 %
Fontaine Evresi " 20 038,5
Yo

13,5
v 7 %

11 2 3,8%

19,2
12 10 %

28,8
13 15 %

Rutherford Kategorisi 14 7 13,5
%

I 2 3,8%

25,0
15 13 %

116 3 5,8%

28,8
A 15 %

40,4
TASC Simiflamasi 2 21 %

2 3,8%

26,9
14 %

Kladikasyo Mesafesi (m) 10 - 1000 100 %88’ + 192
ABI 0,13 - 1.2 0,61 057 + 0,2
IMA (U/ml) 81 - 2059 67,7 771 + 37
WBC 37 - 18 7,3 80 <+ 30
Hemaoglobin 79 - 174 13,3 129 + 20
PLT 95 - 928 313 % 1 167
Lenfosit 05 -39 1,7 1,7 + 06
CRP 05 - 159,3 51 194 + 35
Albiimin 31 - 48 4,1 41 + 04
Kreatinin 06 - 52 0,9 11 £ 07
Total Protein 20 - 95 7,3 72 + 10

Endovaskiiler grup ile agik cerrahi grup arasinda kladikasyo mesafesi dagilimi a¢isindan

anlamli (p>0.05) farklilik saptanmamaistir (Sekil 10, Tablo 7).
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Kladikasyo Mesafesi (m)

Endovaskiiler
Cerrahi
Acik Cerrahi

Sekil 10. Gruplar arasi kladikasyo mesafesi

Endovaskiiler grup ile acik cerrahi grup arasinda hastalarin yasi ve cinsiyet dagilimi
agisindan anlamli (p>0.05) farklilik saptanmamustir (Tablo 7).

Endovaskiiler grup ile agik cerrahi grup arasinda hipertansiyon, diabetes mellitus,
koroner arter hastaligi, kronik bobrek yetmezligi ve diger ek hastaliga sahip olma agisindan
anlamli (p>0.05) farklilik goriilmemistir (Tablo 7).

Endovaskiiler grup ile agik cerrahi grup arasinda hastalarin sigara kullanim orani
acisindan anlamli (p>0.05) farklilik saptanmamustir (Tablo 7).

Endovaskiiler grup ile agik cerrahi gruplar arasinda Fontaine evresi, Rutherford
kategorisi anlaml1 (p>0.05) farklilik gostermemistir. A¢ik cerrahi grubunda TASC siniflamasi
A ve B olanlari oran1 endovaskiiler cerrahi grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diistiktii.
Endovaskiiler ve agik cerrahi gruplari arasinda TASC siniflamast C olanlarin orani anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Agik cerrahi grubunda TASC siniflamasi D olanlarin orani

endovaskiiler cerrahi grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 7).
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Tablo 7. Gruplar aras1 demografik ozellik, ek hastallk, PAH evrelemeleri, kladikasyo

mesafesi ve sigara kullanimimin dagilimlar

Endovaskiiler Cerrahi  Agik Cerrahi
(n:37) (n:15) p
Ort.+ss/n-% Medyan  Ort.£ss/n-% Medyan
Yas 65,1 <+ 84 66,0 659 £ 74 64,0 0,805 m
.. Kadin 8 21,6% 3 20,0% <
Cinsiyet Erkek 29 78,4% 12 80,0% 0.897
Ek Hastalik
Hipertansiyon 22 59,5% 10 66,7% 0,628 X
Diabetes Mellitus 23 62,2% 8 53,3% 0,557 X
Koroner Arter Hastaligi 16 43,2% 8 53,3% 0,508 X
Kronik Bobrek Hastalig 6 16,2% 2 13,3% 0,794 X
Diger 15 40,5% 6 40,0% 0971 ¥
Sigara 0 8 21,6% 3 20,0% 0897 *
Kullanimi (+) 29 78,4% 12 80,0% ’
IHA 2 5,4% 0 0,0%
. . |IB 13 35,1% 10 66,7% <
Fontaine Evresi i 17 45.9% 3 20.0% 0,088
v 5 13,5% 2 13,3%
11 2 5,4% 0 0,0%
12 6 16,2% 4 26,7%
13 8 21,6% 7 46,7%
E‘;{gggﬁg? 14 7 18,9% 0 0,0% 0,443 X
I 1 2,7% 1 6,7%
15 11 29, 7% 2 13,3%
116 2 5,4% 1 6,7%
A 15 40,5% 0 0,0% 0,003 X*
TASC B 21 56,8% 0 0,0% 0,000 *
Siniflamasi C 1 2,7% 1 6,7% 0,498 X
D 0 0,0% 14 93,3% 0,000 X
Kladikasyo Mesafesi (m) 180,6 + 164,7 100,0 208,3 £+ 2521 100,0 0,891 ™

™ Mann Whitney U test / X* Ki-Kare test

Endovaskiiler grupta preoperatif ve postoperatif ABI degeri agik cerrahi gruba gore daha
yiiksek oldugu goriilmesine karsin endovaskiiler ve agik cerrahi gruplar1 arasinda preop, postop
ABI degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Hem endovaskiiler hemde acik cerrahi
grubunda postoperatif ABI degeri preoperatife gore anlamli (p<0.05) artis gdstermistir fakat
endovaskiiler ve acik cerrahi gruplari arasinda preop/postop ABI artisi anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir (Sekil 11, Tablo 8).
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ABI

1,00
0,80
0,60
0,40
0,20
0,00

Endovaskiiler
Cerrahi
Acik Cerrahi

OPreop mPostop

Sekil 11. Grup ici ve gruplar arasinda preop/postop ABI degisimi

Acik cerrahi grubunda preoperatif bakilan IMA degeri endovaskiiler prosediir
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Endovaskiiler ve agik cerrahi gruplari
arasinda postoperatif 1.saat ve 1.giinde bakilan IMA degerleri arasinda anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir (Sekil 12, Tablo 8).

Endovaskiiler prosediir grubunda postop 1.saat ve 1.giinde bakilan IMA degerleri
preoperatif bakilan IMA degerine gére anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. Agik cerrahi
grubunda postoperatif 1.saat ve 1.giinde bakilan IMA degeri preoperatif bakilan IMA degerine
gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir (Sekil 12, Tablo 8).

Acik cerrahi grubunda preop/postop 1.saat IMA degisimi endovaskiiler prosediir
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Bu degisim icerisinde endovaskiiler prosediir
grubunda diisiis, acik cerrahi grubunda yiikselis gézlenmistir. Endovaskiiler ve agik cerrahi
gruplari arasinda preop/postop 1.giin IMA degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir
(Sekil 12, Tablo 8).
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iMA

100
80
60
40
20

Endovaskiler
Cerrahi
Acik Cerrahi

OPreop m@Postop 1.Saat MPostop 1.Giin

Sekil 12. Grup ici ve gruplar arasinda preop/postop 1. saat/postop 1. giin IMA degisimi

Tablo 8. Grup ici ve gruplar aras1 ABI ve IMA dagilhimlar

Endovaskiiler Cerrahi  Agik Cerrahi
(n:37) (n:15) p
Ort.tss Medyan  Ort.tss Medyan
ABI
Preop 0,61 + 0,20 0,65 049 + 0,18 0,46 0,057 ™
Postop 0,89 =+ 0,20 0,90 084 =+ 0,14 0,85 0,182 ™
Preop/Postop Degisim 0,29 + 0,23 0,30 035 + 0,16 0,39 0,363 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 ™ 0.001 v
IMA (U/ml)
Preop 83,6 =+ 41,3 68,3 60,9 =+ 156 559 0,002 ™
Postop 1.Saat 758 <+ 30,9 70,2 78,6 + 59,0 649 0413 ™
g:goizfnosmp 1Saat 780 + 1885 -490 17,67 + 61,06 880 0033 ™
Grup I¢i Degisim p 0.056 " 0.173"%
Postop 1.Giin 815 =+ 348 70,7 78,0 =+ 542 69,6 0,143 ™
Preop/Postop LGin 59 4169 -01 171 + 565 56 0096 ™
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.910 % 0.100 "

™ Mann Whitney U test /" Wilcoxon test

Endovaskiiler prosediir ve acik cerrahi gruplar i¢in grup ici ve gruplar arasi basit kan
parametrelerinden 16kosit (wbc), hemoglobin, platelet (plt), lenfosit, c-reaktif protein (crp),

alblimin, total protein ve kreatinin degerlerinin preop/postop degisimi incelenmistir.
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Agik cerrahi grubunda preoperatif bakilan wbe degeri endovaskiiler prosediir grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Endovaskiiler ve agik cerrahi gruplari arasinda
postoperatif bakilan wbc degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir (Sekil 13, Tablo 9).

Endovaskiiler prosediir grubunda postoperatif bakilan wbc degeri preoperatif bakilana
gore anlamli (p<0.05) diislis gdstermistir. A¢ik cerrahi grubunda postoperatif bakilan wbc
degeri preoperatif bakilana gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir (Sekil 13, Tablo 9).

Agik cerrahi grubunda preop/postop wbc degisimi endovaskiiler prosediir grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Sekil 13, Tablo 9).

Endovaskiiler ve acik cerrahi gruplar1 arasinda preoperatif bakilan hemoglobin degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Acik cerrahi grubunda postoperatif bakilan
hemoglobin degeri endovaskiiler prosediir grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii
(Sekil 14, Tablo 9).

Endovaskiiler prosediir grubunda postoperatif bakilan hemoglobin degeri preoperatif
bakilana gore anlamli (p<0.05) diisiis gostermistir. Acik cerrahi grubunda postoperatif bakilan
hemoglobin degeri preoperatif bakilana gore anlamh (p<0.05) diislis gostermistir (Sekil 14,
Tablo 9).

Agik cerrahi grubunda preop/postop hemoglobin diisiisii endovaskiiler prosediir

grubundan anlamli1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Sekil 14, Tablo 9).

WBC Hemoglobin
10,0 15,0
8,0
6,0 10,0
4,0
20 50
0,0 _ 0,0
o} = 5 =
— Cﬁ p—
gz 5 2= £
S £ O g £ S
53 3 58 2
(g < & <
OPreop mPostop OPreop mPostop

Sekil 13. Grup i¢i ve gruplar arasinda Sekil 14. Grup i¢i ve gruplar arasinda
preop/postop whc degisimi preop/postop hemoglobin degisimi
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Tablo 9. Grup ici ve gruplar arasi lokosit ve hemoglobin dagilimlar:

Endovaskiiler =~ Cerrahi  Agik Cerrahi
(n:37) (n:15) p
Ort.£ss Medyan  Ort.£ss Medyan
WBC (10°ul)
Preop 88 =+ 34 78 6,3 =+ 14 57 0,003 ™
Postop 82 + 40 7.3 74 + 33 58 0,538 ™
Preop/Postop Degisim -06 =+ 20 -0,8 1,1 + 23 0,7 0,004 ™
Grup I¢i Degisim p 0.021 " 0.125 "
Hemoglobin (g/dl)
Preop 128 + 23 132 131 + 19 135 0,657 ™
Postop 11,7 £ 20 114 102 + 09 100 0,005 ™
Preop/Postop Degisim 11 £ 1,2 -1,0 -29 + 18 -3,4 0,001 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 " 0.001 "%

™ Mann-whitney u test /" Wilcoxon test

Acik cerrahi grubunda preoperatif bakilan plt degeri endovaskiiler prosediir grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Endovaskiiler ve ac¢ik cerrahi gruplari arasinda
postoperatif bakilan plt degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Sekil 15, Tablo 10).

Endovaskiiler prosediir grubunda postoperatif bakilan plt degeri preoperatif degere gore
anlaml (p<0.05) diisiis gostermistir. Acik cerrahi grubunda ise postoperatif bakilan plt degeri
preoperatif degere gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir (Sekil 15, Tablo 10).

Endovaskiiler prosediir grubunda preop/postop plt diisiisii acik cerrahi grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Sekil 15, Tablo 10).

Endovaskiiler ve agik cerrahi gruplari arasinda preop ve postop lenfosit degeri anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Her iki cerrahi grupta da postoperatif bakilan lenfosit degeri
preoperatife gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. Endovaskiiler ve agik cerrahi
gruplar1 arasinda preop/postop lenfosit degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir

(Sekil 16, Tablo 10).
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Sekil 15. Grup i¢i ve gruplar arasinda

preop/postop plt degisimi

Sekil 16. Grup i¢i ve gruplar arasinda

preop/postop lenfosit degisimi

Tablo 10. Grup ici ve gruplar arasi platelet ve lenfosit dagilimlar:

Endovaskiiler Cerrahi  Agik Cerrahi
(n:37) (n:15) p
Ort.tss Medyan  Ort.tss Medyan
PLT (10%ulL)
Preop 3815 + 164,0 335,0 286,99 + 1624 2410 0,005
Postop 302,9 + 122,3 262,0 2689 + 169,8 2170 0,066
Preop/Postop Degisim -78,7 + 105,99 -57,0 -179 £+ 53,8 -150 0,013
Grup I¢i Degisim p 0.000 ™ 0.156 %
Lenfosit
Preop 1,73 + 0,66 1,65 161 + 046 1,71 0,671
Postop 1,73 + 0,78 1,52 1,43 + 063 1,23 0,115
Preop/Postop Degisim 0,00 + 0,37 -0,02 -0,18 + 0,45 -0,16 0,182
Grup I¢i Degisim p 0.934 " 0.124 v

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

Endovaskiiler ve agik cerrahi gruplar arasinda preoperatif bakilan crp degeri anlaml

(p>0.05) farklilik gostermemistir (Sekil 17, Tablo 11).

Agik cerrahi grubunda postoperatif bakilan crp degeri endovaskiiler prosediir grubundan

anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Sekil 17, Tablo 11).

Her iki grupta da postoperatif bakilan crp degeri preoperatife gore anlamli (p<<0.05) artig

gostermistir. Agik cerrahi grubunda preop/postop crp artisi endovaskiiler prosediir grubundan

anlamli (p<0.05) olarak daha ytiksekti (Sekil 17, Tablo 11).
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Endovaskiiler ve agik cerrahi gruplar1 arasinda preop albiimin degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir (Sekil 18, Tablo 11).

Agik cerrahi grubunda postoperatif bakilan albiimin degeri endovaskiiler prosediir
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diistiktii (Sekil 18, Tablo 11).

Her iki grupta da postoperatif bakilan alblimin degeri preopa gore anlamli (p<0.05)
diisiis gostermistir. Acgik cerrahi grubunda preop/postop albiimin diisiisii endovaskiiler prosediir

grubundan anlaml1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Sekil 18, Tablo 11).

CRP Albiimin
100 5,0
80 4,0
60 3,0
40 %8
20 :
0 0,0
St —
S = &) Z & o~
23 ~ g O 5
'g ) L% <
5 <
OPreop mPostop OPreop mPostop

Sekil 17. Grup ici ve gruplar arasinda  Sekil 18. Grup i¢i ve gruplar arasinda
preop/postop crp degisimi preop/postop albiimin degisimi
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Tablo 11. Grup ici ve gruplar arasi crp ve albiimin dagilimlar

Endovaskiiler Cerrahi  Agik Cerrahi
(n:37) (n:15) p
Ort.£ss Medyan  Ort.£ss Medyan
CRP (mg/L)
Preop 232 + 40,0 5,6 100 + 154 28 0,100 ™
Postop 325 + 432 20,3 845 + 48,3 81,8 0,000 ™
Preop/Postop Degisim 94 + 284 108 745 + 49,2 77,7 0,000 m
Grup I¢i Degisim p 0.002 v 0.001 "
Albiimin (g/dl)
Preop 41 + 04 41 41 +£ 03 41 0,943 ™
Postop 37 =04 38 31 +£03 33 0,000 ™
Preop/Postop Degisim -04 + 0,3 -0,3 -10 + 0,3 -1,0 0,000 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 " 0.001 "™

™ Mann Whitney U test /¥ Wilcoxon test

Endovaskiiler ve agik cerrahi gruplar arasinda preoperatif ve postoperatif bakilan
kreatinin degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Sekil 19, Tablo 12).

Her iki grupta da postop kreatinin degeri preopa gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Ayn1 zamanda gruplardaki preop/postop kreatinin degisimi anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir (Sekil 19, Tablo 12).

Endovaskiiler ve acik cerrahi gruplari arasinda preoperatif bakilan total protein degeri
anlaml (p>0.05) farklilik gostermemistir (Sekil 19, Tablo 12).

Agik cerrahi grubunda postoperatif bakilan total protein degeri endovaskiiler prosediir
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Sekil 20, Tablo 12).

Her iki grupta da postoperatif bakilan total protein degeri preoperatife gore anlamli
(p<0.05) diisiis gostermistir (Sekil 20, Tablo 12).

Agik cerrahi grubunda preop/postop total protein diislisi endovaskiiler prosediir

grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Sekil 20, Tablo 12).
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Acik Cerrahi

OPreop mPostop

Sekil 19. Grup i¢i ve gruplar arasinda

preop/postop kreatinin degisimi

Sekil 20. Grup i¢i ve gruplar arasinda

preop/postop total protein degisimi

Tablo 12. Grup ici ve gruplar arasi Kreatinin ve total protein dagilimlar:

Endovaskiiler Cerrahi  Acik Cerrahi
(n:37) (n:15) P
Ort.£ss Medyan  Ort.£ss Medyan
Kreatinin (mg/dl)
Preop 1,16 + 0,78 0,99 1,02 + 0550 0,89 0,322
Postop 1,19 + 0,95 1,02 0,90 <+ 0,39 0,81 0,055
Preop/Postop Degisim 0,03 + 0,35 0,01 -0,12 + 0,19 -0,13 0,079
Grup I¢i Degisim p 0.874 " 0.050 ™
Total Protein (g/dl)
Preop 73 +£11 7.3 70 =07 7.2 0,103
Postop 66 =+ 06 65 55 £ 0,7 57 0,000
Preop/Postop Degisim -0,7 + 1.2 -0,7 -15 £ 05 -15 0,001
Grup I¢i Degisim p 0.000 " 0.001 "

™ Mann Whitney U test /" Wilcoxon test
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TARTISMA

Periferik arter hastalig1 diinya lizerinde yiiksek mortalite ve morbiditeye sebebiyet veren
bir hastaliktir. Medikal tedaviler disinda revaskiilarizasyon yontemleri de gelisen teknoloji ile
hiz kazanmaktadir. Hastalara secilerek uygun revaskiilarizasyon ile birlikte islem basarini
sorgulamak da 6nem arz etmektedir. Fakat fizik muayene disinda tercih edilen yontemin ve
se¢ciminin basarisini ortaya koyacak nicel verilerin eksikligi halen bir ihtiyac olarak karsimiza
cikmaktadir.

Bu calisma ile prospektif olarak periferik arter hastaligi nedeniyle revaskiilarizasyon
planlanan 52 hasta degerlendirilerek revaskiilarizasyon yontemlerinin seg¢imini, cerrahi
basarmin IMA ile nicel olarak degerlendirilebilirligini 6lgmeyi ve bu degerlendirme ile
revaskiilarizasyon tiplerinin birbirine Ustilinliigii hakkinda bilgi sahibi olunabilir mi sorusunun
cevabini bulmay1 amagladik.

Periferik arter hastalifi i¢in erkek cinsiyet, sigara igiciligi, hipertansiyon, diabetes
mellitus, hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi sik goriilen risk faktorleri arasindadir (26,
34).

Literatiirde erkek cinsiyetin periferik arter hastaliginda bir risk faktorii oldugu
bilinmekle birlikte yapilan bir¢cok ¢alismadaki gibi bizim ¢alisma kiimemizde de periferik arter
hastaliginin erkeklerde daha fazla oldugu goriilmiistiir (89-92).

Ileri yas periferik arter hastalig1 igin bir risk faktoriidiir, gelismis iilkelerde ileri yas ile
birlikte periferik arter hastaliginin goriilme siklig1 artmaktadir (7, 11). Periferik arter
hastaliginda genellikle 50 yasindan sonra sikayetler baslamakla birlikte 65 yasinda sonra
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kademeli bir yiikselis ile birlikte 80 yasina gelindiginde %20’lere ulasmaktadir (34).
Calismamiza dahil edilen hastalarda minimum yas 47, maksimum yas ise 84 oldugu goriildi.
Medyan degeri 64 olmak ile birlikte ortalama 65,3+8,1 olarak hesaplandi.

Yannoutsos ve ark. c¢alismasinda revaskiilarizasyon gerektiren periferik arter
hastaliginin ~ yonetiminde kan basmcinin roliiyle ilgilenmektedir. Bu makalede,
revaskiilarizasyon prosediirii bekleyen 297 periferik arter hastasinin hastaneye yatista sistolik
ve diyastolik kan basincinin 3 aylik mortalite iizerindeki 6ngorii degeri analiz edilmistir.
Hastalarin ortalama yas1 78 idi; tiim grubun sistolik ve diyastolik kan basinci sirasiyla ortalama
132 ve 70 mmHg idi; hastalarin %62'sinin tedavi goren hipertansiyon hastasi oldugu, %48'inin
ise diyabet hastasi oldugu belirlenmistir (93). PORTRAIT ¢aligmasi gibi literatiirde periferik
arter hastalarinda daha yiiksek oranlarda hipertansiyonun eslik ettigi de goriilmiistiir (13).
Bizim ¢aligjmamizda revaskiilarizasyon planlanan hastalarin %61,5’inde hipertansiyon
goriilmiistiir. Bu oran bazi literatiir calismalar ile benzer olsa da daha yiiksek oranlara sahip
calismalarla kiyaslandiginda, hastalarin rutin hekim takipli olmayislarindan 6tiirii hipertansiyon
tanis1 almadiklarindan bu oranin daha yiiksek oldugu beklentisindeyiz.

Amerika merkezli 2006 yilinda yapilan bir ¢aligmaya gore periferik arter hastaligi
ABD'de yaklasik 12 milyon kisiyi etkilemektedir ve bu hastalarin yaklasik %20 ila %30'unda
diyabet mevcuttur (94). Yannoutsos ve ark. ¢alismasinda periferik arter hastaligina sahip
hastalar icerisinde revaskiilarizasyon planlanan hastalarda diyabet sikligi %48 olarak
goriilmiistiir (93). Calismamiza ait bulgularda diyabet siklig1 %59,6 bulunmustur. Bu bulgumuz
literatiir caligmalarinin tizerinde bir orandadir. Diyabetin periferik arter hastaligin eslik ettigi
durumlarda ekstremite amputasyonu oranlari 15 kat kadar yiiksektir, bu durumda periferik arter
hastaligina eslik eden diyabet de tedavinin bir parcasi haline gelmelidir.

5084 periferik arter hastasi iizerinde yapilan bir ¢aligmaya gore ABI diistiikge miyokard
infarktiisii gegirme ihtimali artmaktadir ve ABI <0,9 olan hastalarda risk 2,5 kat daha fazla
oldugu goriilmiistiir (16). Calismamizda periferik arter hastalii nedenli revaskiilarizasyon
planlanan hastalarin %46,2’sinde eslik eden koroner arter hastaligi mevcut idi.

Periferik arter hastaliginda; eslik eden ek hastalik varliginin , ekstremite kaybi ve hayati
tehdit edici durumlara sebebiyet verebilmesi nedeniyle multidisipliner yaklasimda bulunmak
kaciilmazdir. Calismamizin bulgular1 da yiiksek oranlarda goriilen eslik eden ek hastalik

varligin1 gozler 6niine koymaktadir.
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Calismamizda gruplar arasinda sigara kullanimi arasinda anlamli fark bulunmamakla
birlikte sigara kullanim oran1 %71,2 dir. Sigara i¢gmek, periferik ateroskleroz i¢in belirgin bir
artmis riskle iligkilidir. Paket yil1 sayisi, hastaligin siddeti, artmis amputasyon riski, periferik
greft tikaniklig1 ve mortalite ile iligkilidir. Bu iliskiler g6z oniine alindiginda sigaray1 birakma,
koroner arter hastaliginda oldugu gibi periferik arter hastaliginda da ilk basamak 6nerinin temel
tasi olmustur (26, 95).

Klinik bulgulara gore siniflandirmalara oncelik veren Fontaine ve Rutherford
evrelemelerinde gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir fakat revaskiilarizasyon
stratejisinin belirlenmesinde yol gosterici olan TASC-II siiflandirmasinda anlamli fark
mevcuttur. Calismamizda TASC kategori A ve B’nin endovaskiiler islem yapilan arasinda,
TASC kategori D’nin ise acik cerrahi islem yapilan hastalarda anlamli olarak daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Bu durum TASC-II smiflandirmasinin 6nerilerine uygun islem tercihinin
calismamiz ile uyumlu oldugunu gostermektedir.

Wolf ve ark. tarafindan 1993 yilinda yayinlanan periferik arter hastalarinda agik
cerrahiye dahil edilen 126 ve endovaskiiler prosediire dahil edilen 129 hastanin
revaskiilarizasyonunun etkisini 6l¢en randomize kontrollii bir ¢alismada iki ¢alisma grubunda
da miidahaleden sonra ortalama ABI’de énemli ve kalic1 bir artis meydana gelmis fakat ABI
deki degisimin tedavi gruplari arasinda onemli Olgiide farkli olmadig1 goriilmiistiir (68).
Calismamizda her iki grup arasinda preoperatif ve postoperatif 6lciilen ABI degerleri arasinda
anlamli fark goriilmedi fakat her iki grupta da islem sonrasinda ABI’de anlamli bir yiikselis
mevcuttu. Wolf ve ark. yaptig1 ¢alisma gibi bizim bulgularimizda da bu yiikselis gruplar
arasinda anlaml bir fark olusturmamaktadir.

Calismamizda islem se¢imine bakilmaksizin islemden dnce bazal IMA degerine, islem
sonrasi 1. saatte ve islemden 24 saat sonra IMA degerlerine bakildi. Burada gayemiz literatiirde
goremedigimiz acik ya da endovaskiiler yontemlerle periferik vaskiiler cerrahi girisim gegiren
hastalarda islem basarisinin nicel verilere dayandirilmasi, birbirine tistiinliigii konusunda fikir
sahibi olunmasidir. Zira literatiirde koroner arter hastaligi nedenli girisim yapilan hastalarin
degerlendirildigi bir¢ok ¢alisma mevcuttur (73).

Calismamizda bazal IMA degerleri gruplar arasi karsilastirildiginda agik cerrahi grupta
bazal IMA degerinin anlaml1 olarak endovaskiiler prosediir uygulanan gruptan diisiik oldugu
goriilmiistiir. IMA'nin yalnizca iskemik bir olaym olusumuna iliskin bir belirte¢ degil, ayn1

zamanda iskeminin siddetinin de bir gostergesi oldugu o6ne siiriilmiistiir (96, 97). Gruplar
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arasinda IMA’nin bazal degerini yiikseltecek ek hastalik mevcudiyeti agisindan anlamli fark
olmadigint bilmekteyiz. Bu durum endovaskiiler prosediir uygulanan hastalarda agik cerrahi
gruba gore Ozellikle infrapopliteal ya da suprainguinal bolge dahil olmak tlizere daha yaygin bir
vaskiiler tutulum olmasi nedeniyle agiklanabilir.

Yapilan ¢alismalar sonucunda artik biliyoruz ki hem koroner hem de periferik vaskiiler
miidahale geciren koroner arter ve periferik vaskiiler hastaligi olan hastalarda bazal iskemi
modifiye alblimin seviyesinde islemden kisa bir siire sonra artis olmakta ve bu artis 24 saat
sonunda bazal degere gelmektedir. Iskemi modifiye albiimin seviyeleri, koroner ve periferik
vaskiiler miidahaleden kisa bir siire sonra gegici olarak artmistir ve bu da iskemi modifiye
albiiminin serum konsantrasyonu ile akut plak bozulmasi/riiptiiriiyle iligkili slirecler arasinda
giiclii bir korelasyon oldugunu gdstermektedir (77, 98).

Endovaskiiler grubumuzun bulgularinda bazal IMA degeri (83,6 U/ml) islem sonrasi 1.
saatte bakilan IMA degeri (75,8 U/ml) ile kiyaslandiginda islem sonrasinda hafif bir diisiis
mevcut oldugu goriilse de anlamli fark goriilmemistir. Postoperatif 1. giinde bakilan IMA (81,5
U/ml) ile kiyaslandiginda ise hafif bir yiikselis devam etmis fakat anlamli bir fark yaratmadigi
goriilmiistiir. Literatiirdeki ¢alismalarda endovaskiiler girisim sonrast IMA nin 3. saatte diisme
egilimine girdigi saptanmustir (98). Calismamizda islemden sonraki 1. saatte bakilan IMA’daki
diisiiste anlamli fark olmadig1 gériilse de literatiir ile uyumlu olmadig, 1. giindeki IMA’nin ise
literatiir ile uyumlu olarak bazal degere donmeye calistigi goriilmiistiir. Bu durumu hastanin
klinik takibi ile aciklayabilmekteyiz. Klinigimizce yapilan endovaskaskiiler prosediirel
islemlerde islemin gereginde arteriyal sheet takilmaktadir. Literatiir verilerine bakildiginda bu
islemin Radyoloji boliimii tarafindan yapildigi goriilmekte olup islem asamalarinin ayrintili
degerlendirilmesine ulagilamasa da islemden hemen sonra takilan sheetin c¢ekildigi
diistiniilmektedir. Tarafimizca ise bu sheet islemden 1 saat sonra gorece ¢ekilerek ilgili alana
hematom ve psddoanevrizma gibi olas1 komplikasyonlarin 6niline gegmek amaciyla kuvvetli
kompresyon yapilmakta ve akabinde 6 saat kum torbasi konulmaktadir. Bu sebeplerle klinik
takibince istemli olarak tarafimizca da kisa siireli iskemiler yaratilmaktadir. Bu durum hem
beklenenin aksine basarili bir girisimin verisi hem de literatiiriin aksine sheet ¢ekiminin 1. saatte
bakilan IMA degerinden 6nce yapilmast ile agiklanabilmektedir. Ayn1 zamanda bu kisa istemli
iskemi postoperatif 1. giindeki IMA’nin bazal degerine doniisiindeki gecikmeyi ortaya

koyabilir.
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Acik cerrahi grubundaki bulgularimizda bazal IMA degeri (60,9 U/ml) islem sonrast 1.
saatte bakilan IMA degeri (78,6 U/ml) ile kiyaslandiginda yiikselisin hakim oldugu gériilse de
anlaml1 fark bulunmamistir. Postoperatif 1. giinde bakilan IMA degerinin (78,0 U/ml) 1. saatte
bakilan degerine geldigi ve diisme egiliminde oldugu goriilse de anlamli fark goériilmemistir.
Literatiir taramalarimizda nadiren periferik vaskiiler girisim geciren hastalarin degerlendirildigi
calismalar mevcut olsa da agik periferik vaskiiler cerrahi gegiren hastalarin dahil edildigi bir
calisma goriilmedi. Calismamiz, koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalarla yapilan benzer
calismalarla birlikte degerlendirildiginde ¢alismamizda islem sonrasi IMA degerinin 1. saatte
yiikselisinin literatiir ile benzer oldugu fakat 1. giinde bakilan IMA degerinin bazal degere
doniisiinde gecikme yasandigi fark edildi. Periferik bypass cerrahilerinde vaskiiler lezyonun
proksimaline uygun greftin anastamozu icin vaskiiler klempaj ile kan akimi durdurulmaktadir,
bu durum da kisa siireli iskemiye sebebiyet vermektedir. IMAnin bazal degerine ddnmesindeki
gecikme agik cerrahinin gerektirdigi vaskiiler klempaj ile a¢iklanabilir.

Calismamizdaki verilerin literatiir ile farkliliklari; literatiir ile klinik uygulamalardaki
farkliliklar, benzer literatiir calisma sayisinin azligi ile agiklanabilmekle birlikte ¢alismamizin
on planda prospektif olarak planlanmasi nedeniyle 6rneklem biiyiikliigiiniin eksikligi goz
oniinde bulundurulmalidir.

Elde ettigimiz bulgular gostermektedir ki agik cerrahi vaskiiler miidahale ile
endovaskiiler tekniklerin birbirine iistiinliigiiniin erken dénemde IMA ile 6lgiilmesi olasi
degildir, bu durumun baglica sebebi agik cerrahi yapilan grupta nispeten uzun vaskiiler klempayj
siiresi nedeniyle IMA’nin bazal seviyeye inisinde gecikmedir. 24 saati asan takiplerin veya
taburculuk sonrasi poliklinik kontrollerinin de dahil oldugu bir ¢alisma ile bu durumun tekrar
degerlendirilmesi gerektigi ve bu konuda literatiiriin ihtiyaci oldugu belirlenmistir.

IMA, her ne kadar gruplar aras1 anlamli bir deger saglamamus gibi goriinse de gruplar
icerisinde IMA’nin iskeminin siddeti ile iliskili olmasindan &tiirii revaskiilarizasyon sonrasi
rutin poliklinik kontrollerinde tekrar girisim ihtiyaci1 ve ek goriintiileme yontemlerinin tercih
edilmesinde fikir sahibi olunmasini saglayabilir.

Endovaskiiler prosediirlerde calismamizda islem sonrasi 1. saatte IMA’nin diistiigii
goriilmekte olup ¢alismamiz erken donemde islemin basaris1 ve takiplerinde tekrar girisim

ihtiyaci agisindan IMA’nin kullanilabilirligini gdstermektedir.
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Agik cerrahide oldugu gibi endovaskiiler prosediirler i¢cin de taburculuk sonrasi
poliklinik kontrollerinde tekrar girisim ihtiyaci ve ek gorlintileme yontemlerinin tercih

edilmesinde fikir sahibi olunmasini saglayabilir.
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SONUCLAR

Calismamizda 6 aylik siire icerisinde prospektif olarak periferik arter hastaligi nedeniyle

endovaskiiler veya acgik cerrahi islem uygulanan hastalarin postoperatif erken donem alt

ekstremite reperfiizyonunun iskemi modifiye alblimin ile degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu

amag¢ dogrultusunda yaptigimiz ¢calismanin sonuglari sunlardir:

1.

Hasta popiilasyonumuzda periferik arter hastaligina eslik eden risk faktorlerinin
bulunurlugu literatiiriin iizerinde bir orana sahiptir. Basta sigara kullanimu,
hipertansiyon, diabetes mellitus ve koroner arter hastalig1 gibi hastaliklarin, periferik
arter hastalifinin mortalite ve mobilite iizerinde etkisi biiyiiktiir.

Eslik eden hastaliklar ve ekstremitede amputasyona sebebiyet verebilecek diabetes
mellitusun eslik ettigi yaralar nedeniyle periferik arter hastalifinda multidisipliner
yaklasim gerekmektedir.

Periferik arter hastalig1 bir halk sagligi sorunu olarak ele alinmali ve 65 yasindan 6nce
rutin vaskiiler muayene i¢in birinci basamakta takip edilmelidir.

IMA’nin erken dénemde agik vaskiiler cerrahi i¢in kullanish olmadig1 goriilse de yiiksek
poplilasyonlu hasta grubu {izerinde tekrarlanmasinin daha uygun oldugu kanaatindeyiz.
Hastalarin postoperatif rutin kontrollerde iskemi yiikii acisindan fikir verebildigi gibi
son IMA degeri iizerinden giincel klinik degerlendirme yapilabilirliginin 6nii agiktir, bu
konuda da daha kapsamli caligmalar literatiire kazandirilmalidir.

Endovaskiiler prosediirlerde IMAnin etkinligi tarafimizca da gdsterilmis olup rutin

kullanima alinabilirligi degerlendirilmelidir.
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6. Revaskiilarizasyon cerrahisi sonrasi basarili cerrahinin degerlendirilmesinde halen fizik

muayene ve ABI 6l¢iimii 5nemini korumaktadar.
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OZET

Periferik arter hastalig1 sistemik ateroskleroza bagli olarak alt ekstremite arteryal kan
dolagiminin kronik ve ilerleyici olarak bozulmasidir. Bu hastalik glinlimiizde artmis 6liim orant
ve morbidite ile iliskisi bilindiginden, bir halk saglig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu
hastalig1 sahip hastalarin tedavisinde revaskiilarizasyon cerrahi teknikleri son yillarda hiz
kazanan anjiografik goriintiileme yontemlerindeki gelismeler ile birlikte farkli bakis agilar
kazandirmistir. Bu kazanimlarin birbirine iistiinliigii halen tartisma konusudur.

Calismamizda 15.09.2024 ile 15.03.2025 tarihleri arasinda prospektif olarak Trakya
Universitesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali poliklinigine yiiriiyememe sikayet ile
bagvuran hastalardan revaskiilarizasyon ihtiyaci olan ve dahil edilme kriterlerine uyan 52 hasta
kendileri i¢in uygun olan agik cerrahi ve endovaskiiler prosediir uygulanmasi i¢in vaskiiler
cerrahi programa alindi. Planlanan islemden 6nce, islemden sonra 1. saatte ve islemden sonra
1. giinde hastalardan kan alinarak iskemi modifiye albumin bakildi. Hastalarin fizik muayene
bulgulari, ayrintili anamnaz, demografik 6zellikleri, radyolojik goriintiilemeleri, ankle brakial
indeks degerleri incelendi. Bu incelemeler ile ¢aligmadaki amacimiz periferik arter hastaligi
olan hastalarin farkli cerrahi tercih sonrasi sonuglarinin iskemi modifiye albumin ile
degerlendirilmesidir. Boylelikle farkli cerrahi tercihlerin birbirine iistiinliigii iizerinde fikir
sahibi olmak, iskemi modifiye albuminin periferik arter hastalig1 takibinde islevselligini ortaya
kaymak amaglandi.

Hastalarin 15 (%28,8) tanesi agik cerrahiye, 32 (%71,2) tanesi endovaskiiler prosediire
uygun goriilmiistiir. Hastalarin %61,5’inde hipertansiyon, %59,6’sinda diabetes mellitus,

%46,2’sinde koroner arter hastaligi, %15,4’linde ise kronik bobrek yetmezligi bulunmaktadir.
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Sigara kullanma orani ise %78,8 idi. Bu oranlar literatiiriin lizerinde saptanmis olup eslik eden
ek hastaliklar nedeniyle periferik arter hastaliginda multidisipliner yaklasim gerekmektedir.
Revaskiilarizasyon sonuglar1 IMA ile degerlendirildiginde agik cerrahi islemin, islemin
gerektirdigi vaskiiler klempaj nedeniyle erken donemde kullanilabilirliginin olmadigi, fakat
bazal iskemi modifiye albumin degeri iizerinden hem iskemi yiikii hakkinda fikir sahibi
olunabilecegi hem de poliklinik kontrollerinde nicel olarak degerlendirmeye alinabilecegi
kanaatindeyiz. Endovaskiiler prosediirlerde erken donemde iskemi modifiye albumin diisiisiini
gormekteyiz, bu durum da hem islemin basarisin1 ortaya koymaktadir hem de erken
komplikasyonlar i¢in nicel takip se¢enegini ortaya ¢ikarmaktadir.

Multidisipliner yaklasim ile bir halk saglig1 sorunu olarak ele alinmasi gereken periferik
arter hastalifinda revaskiilarizasyon cerrahisi basarisinin dl¢limiinde kullanilabilecek
parametrelerin kullanilabilirligi degerlendirilmeli, bu dogrultuda yiiksek hasta sayisi ile
yapilacak ek ayrintili ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: iskemi, endovaskiiler, revaskiilarizasyon, arter, bypass
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EVALUATION OF EARLY POSTOPERATIVE LOWER
EXTREMITY REPERFUSION WITH ISCHEMIA MODIFIED
ALBUMIN IN PATIENTS UNDERGOING ENDOVASCULAR OR OPEN
SURGICAL PROCEDURE DUE TO PERIPHERAL ARTERY DISEASE

SUMMARY

Peripheral artery disease is the chronic and progressive deterioration of lower extremity
arterial blood circulation due to systemic atherosclerosis. This disease is currently a public
health problem because it is known to be associated with increased mortality and morbidity.
Revascularization surgical techniques in the treatment of patients with this disease have gained
different perspectives with the developments in angiographic imaging methods that have gained
momentum in recent years. The superiority of these gains over each other is still a matter of
debate.

Our study was prospectively conducted between 15.09.2024 and 15.03.2025. 52 patients
who applied to the Trakya University Cardiovascular Surgery Department outpatient clinic with
complaints of inability to walk and who needed revascularization and met the inclusion criteria
were included in the vascular surgery program for the application of open surgery and
endovascular procedures suitable for them. Blood samples were taken from the patients before
the planned procedure, at the 1st hour after the procedure, and on the 1st day after the procedure,
and IMA was examined. The physical examination findings, detailed anamnesis, demographic

characteristics, radiological imaging, and ABI values of the patients were examined. Our aim
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in this study was to evaluate the results of patients with peripheral artery disease after different
surgical options with IMA. In this way, it was aimed to have an idea about the superiority of
different surgical options and to reveal the functionality of IMA in peripheral artery disease
follow-up.

15 (28.8%) of the patients were deemed suitable for open surgery, and 32 (71.2%) were
deemed suitable for endovascular procedure. 61.5% of the patients had hypertension, 59.6%
had diabetes mellitus, 46.2% had coronary artery disease, and 15.4% had chronic renal failure.
The smoking rate was 78.8%. These rates were determined to be above the literature, and
peripheral artery disease requires a multidisciplinary approach due to accompanying diseases.
When revascularization results are evaluated with IMA, we believe that open surgery cannot be
used in the early period due to the vascular clamping required by the procedure, but we can
have an idea about the ischemia burden on the basal IMA value and it can be evaluated
quantitatively in outpatient clinic controls. We see an early decrease in IMA in endovascular
procedures, which both reveals the success of the procedure and reveals the option of
quantitative follow-up for early complications.

The usability of the parameters that can be used in measuring the success of
revascularization surgery in peripheral artery disease, which should be evaluated with a
multidisciplinary approach and should be considered as a public health problem, should be
evaluated, and additional detailed studies with a high number of patients are needed in this

direction.

Keywords: IMA, endovascular, revascularization, artery, bypass
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Kom :Sdzlesme

Saym Prof. Dr. Svat CANBAZ
Trakya Untversitest
Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dah

Yoneticiligini yapmus oldugunuz ve Ars. Gor. Dr. Salih TUYSUZ'iin "Periferik Arter Hastalif
Nedenivle Endovaskiiler veva Actk Cerrahi Islem Uvgulanan Hastalarm Postoperatif Erken Donem Alt
Fkstremite Reperflizyonunun Iskenn Modifive Albumin Ile Degerlendiriimesi” baglikl tipta uzmanlik
projesinin, 12 (on iki) ay siire ve 48.600,00 TL ile desteklenmesine, Bilimsel Arastirma Projeleri
Eomisyom'mm 25.12. 2024 tarth ve 2024/18 sayili toplantisinda mevoudun oy birligi ile karar verilmigtic.
) Bilimsel Arastirma Projelen Yonergesi'nin 8. maddesinin 4. bendi uyannca diizenlenen Trakya
Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleni Sézlesmesi'nin tarafimzea imzalanarak 1 (bir) hafta icinde
Rekitdrliige iletilmes: hususunda bilgilerimzi ve gerefim rica edenm.

Prof Dr. Ahmet Muzaffer DEMIR
Fektdr Yardimcisi

Ek:-Protokol stzlesmesi (2 sayfa)
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