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OZET

Amag: Periferik arter hastaliginda yaygin olarak kullanilan endovaskiiler
revaskiilerizasyonun orta ve uzun donem sonuglarini ortaya koymak.

Gerec¢ ve Yontem: Agustos 2016 - Aralik 2018 arasinda Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Hastanesi’nde periferik arter hastaligi nedeni ile perkiitan transliiminal anjiyoplasti
yapilan toplam 180 hasta alt ekstremite BTA ve Doppler USG ile damar agiklik
oranlar1 degerlendirildi. Bununla birlikte hedef lezyona tekrar girisim olmamasi
oranlari retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda yer alan 180 hasta, medyan takip siiresi 68 (dagilim, 61 —
94) ay olarak incelemeye alindi. Demografik verilere bakildiginda yas ortalamasi 63,0
+ 10,0 olarak bulunan hastalarin biiyiik cogunlugu erkek (n=157, %87,2) cinsiyetti.
Ek hastaliklar ve semptomlar agisindan anlamli fark yoktu. Girigimlerin 163’1
(%90,6) teknik basari ile sonuglandi. Komplikasyon 7 (%3.9) hastada goriildii.
Mortalite 23 (%12,8) hastada goriildiigiinden uzun dénem sonuglarda
degerlendirilmeye alinamadi. Primer damar agiklig1 141 (%89,8) hastada goriildii.
Hedef lezyona tekrar girisim yapilmayan hasta 141 (%89,2) idi.

Sonuglar: Periferik arter hastalig1 tedavi edilebildiginde yasam kalitesini 6nemli
sekilde artirmaktadir. Perkiitan transliiminal anjiyoplasti etkili ve giivenli tedavi
secenekleri arasinda yer almaktadir.

Anahtar Kelimeler: Periferik arter hastaligi, Perkiitan trasnliiminal anjiyoplasti,
Endovaskiiler islem, ilag saliniml1 balon
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ABSTRACT

Aim: To reveal the medium and long-term results of endovascular revascularization,
which is widely used in peripheral arterial disease.

Materials and Methods: Between August 2016 and December 2018, a total of 180
patients who underwent percutaneous transluminal angioplasty due to peripheral
arterial disease in Turkey Yiiksek ihtisas Hospital were evaluated with lower
extremity CTA and Doppler USG, and vessel patency rates were evaluated. However,
the rates of freedom from reintervention in the target lesion were evaluated
retrospectively.

Results: 180 patients included in our study were evaluated with a median follow-up
period of 68 (range, 61 to 94) months. Considering the demographic data, the majority
of the patients with a mean age of 63.0 = 10.0 were male (n=157, 87.2%). There was
no significant difference in terms of additional diseases and symptoms. 163 (90.6%)
of the initiatives resulted in technical success. Complications were seen in 7 (3.9%)
patients. Since mortality was seen in 23 (12.8%) patients, it could not be evaluated in
the long-term results. Primary vessel patency was seen in 141 (89.8%) patients. There
were 141 (89.2%) patients who did freedom from reintervention on the target lesion.
Conclusion: When peripheral arterial disease can be treated, it significantly improves
the quality of life. Percutaneous transluminal angioplasty is among the effective and
safe treatment options.

Keywords: Peripheral arterial disease, Percutaneous transluminal angioplasty,
Endovascular procedure, Drug-eluting balloon
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1. GIRIS VE AMAC

Periferik arter hastaligi (PAH) , viicudun alt ekstremite bolgelerinde ya da diger
bolgelerdeki atardamarlarin i¢ duvarinda plaklarin (ateroskleroz) olusmasindan dolay1
geligsen kronik tikayici ve ilerleyici bir hastalik olarak tanimlandig: bildirilmektedir.
(1) Periferik arter hastalig, biitiin viicuttaki arterlerde gelisen ateroskleroz ile birlikte
oldugu zaman morbidite ve mortalite oranlarinin yiiksek oldugu bir hastalik grubudur.
Morbidite ve mortalite prevalansinin yliksek olmasi nedeni ile bu hastalara taninin
erken donemde konulup tedavi edilmesi gerekmektedir. Cilinkii periferik arter
hastalarinin erken donemde tedavi edilmemesi hemipleji, ekstremite ampiitasyonu ve
mortalite riskini daha fazla artiracagi ifade edilmektedir. (2)

PAH i¢in en 6nemli risk faktorleri hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet, kronik
bobrek hastaligi ve sigaradir; iic veya daha fazla faktoriin varligi PAH riskinde 10 kat
artis saglar. (3) PAH tedavisi, sigaray1 birakma ve denetimli egzersiz terapisi dahil
olmak {izere yasam tarzi degisikliklerini ve ayrica antiplatelet tedavisi, anjiyotensin
dontistiiriicii enzim inhibitorleri veya anjiyotensin reseptdr blokerleri ve statinler gibi
ikincil onleme ilaglarini igerir. Medikal tedavilere yetersiz yanit veren, yasam tarzini
kisitlayan klodikasyonu olan hastalarda endovaskiiler veya cerrahi revaskiilarizasyon
diistintilmelidir. (3)

Bu caligmada PAH tanili alt ekstremite tutulumu olan hasta grubunda
endovaskiiler revaskiilerizasyonun orta ve uzun donem sonuglarini arastirarak
tedavinin etkinligi ve glivenligini ortaya koymak hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 TANIM

Periferik arter hastalig1 (PAH); kalp, beyin ve diger solid organlar disindaki
damarlarin hastalig1 olarak tanimlanir. (4,5) Alt ekstremiteleri ilgilendiren kisim ise
aortik bifurkasyonun distalini tutan, stenoz veya anevrizmatik dilatasyonlara sebep
olan klinik tablodur. Ateroskleroz PAH’1n en sik sebebidir(6) . Alt ekstremite PAH
klinik olarak en sik yiiriiyiis halinde bacak agrisi ile karakterizedir ve bu intermittan
kladikasyo olarak tanimlanir. Intermittan kladikasyo en sik ve en erken klinik
bulgudur. Alt extremite PAH’1n ilerlemesiyle birlikte doku hipoperfiizyonu ve doku
iilserasyonu ortaya ¢ikar. Klinik olarak anlamli PAH olan hasta grubunun 3’te 1’inde
hayatlar1 boyunca major ampiitasyonla sonuglanan organ kaybi gelisir(6) Kritik bacak
iskemisi olarak tanimlanan istirahat agris1 veya doku kaybi olan grupta mortalite riski
artmistir. Kritik bacak iskemisi olan grupta 1 yillik mortalite %20°dir(6).

2.2 EPIDEMIiYOLOJI

PAH siklig1 yas ile dogru orantili olarak artmaktadir. 50 yas alt1 nadir olarak
goriiliirken, Almanya’da yapilan bir ¢calismada prevelansi 45-49 yas arasinda % 3,0
olup 70-75 yas arasinda %18,2’ye yiikselmektedir (7). Isvec'te 60-90 yas arasi
poplilasyonda yapilan bir ¢alismada PAH prevalansi %18, intermittant kladikasyonun
ise %7 oranindadir (8) Erkeklerde 45 yas ve lizeri, kadinlarda 55 yas ve lizerindeki
donemler veya kadinlarda erken donem menopoz sonras1 donem, aterosklerotik
zeminde olusan periferik arter hastalig1 i¢in risk faktorii olarak kabul edilir.
Kadinlarda postmenopozal donemde Ostrojenin azalmasi bu duruma zemin
hazirlamaktadir. (7)

Toplumlarda genel olarak yillik ampiitasyon orani milyonda 120-150 arasindadir.
Ampiitasyona giden PAH’larin da prognozu daha da kdtiilesmektedir. Diz alt1
ampiitasyonlarindan 2 yil sonra hastalarin % 30’u 6lmiis, % 15’ine diz {istii, % 15’ine
diger bacaga ampiitasyon yapilmis, yalnizca % 40’1 hareket yetisini tekrar kazanip
giindelik yagamina geri donmiistiir (22).

Son 10 yilda 6zellikle sigara kullanimin azalmasi ve diyabet gibi risk faktorlerinin
kontrol altina alinmasi ile KAH ve SVO’dan sag kalim oranlar yiikselmektedir. Bu

durum, PAH epidemiyolojisi i¢in degisimlerin 6ngoriilmesini zorlastiracaktir.



2.3 PATOFIZYOLOJIi

PAH’liginin temel fizyoloji ve patofizyoloji mekanizmasinda 6ncelikle periferik
arter hastalifinda temel neden inflamasyondan kaynaklanan ateroskleroz hastaligidir.
Ateroskleroz, arterlerin i¢ katmanlarinda meydana gelen inflamasyon kaynakli
arterlerin sertlesme, kalinlagma ve tikaniklikdan dolay1 dolagimi 6nemli derecede
etkileyen bir hastaliktir. Ateroskleroz yapi olarak incelendiginde ii¢ ayr1 tiirde
siiflandirilmaktadir. Bu siniflandirma yagh ¢izgilenmeler, fibréz plaklar ve komplike
lezyonlar olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir (10). Yagl ¢izgilenme tiirii; arterin i¢
katmanlarinda ¢ok sayida lipid damlaciklarin birikerek olusan tikaniklik durumudur.
Fibroz plak tiirleri; arterlerin i¢ yapisinda lipid plaklari, makrofaj kopiik hiicrelerinde
ve ekstraselliiler matriks i¢inde yer alarak tikaniklik olusturmaktadirlar. Komplike
olan lezyon tiirleri ise; arterlerin i¢ yapisinda 5 biriken lipid lezyonlari, inflamatuar
hiicreler ve fibr6z dokunun yaninda, hematom ve trombotik tortular1 igeren
lezyonlarin birikmesi meydana gelen olusumlardir (10). Ateroskleroz plaklari en fazla
distal aorta, ana iliak arter, eksternal iliak arter, ylizeyel femoral arter distali ve tibial
arter alanlarinda olusum gosterme egiliminde olduklari ifade edilmektedir. Bu nedenle
dolasimdaki akim diizeyi addiiktor kanalda, ylizeyel femoral arter distalinde kas ve
fasyalarin ekstrensek alanda basi olusturmasi nedeni ile tiirbiilans olusturdugu
bildirilmektedir (10).

Tekil Cogul Sireg (Klinik tablo)

Trombus Trombi (T) Trombozis (akut arteriyel trombozis, AAT)

Embolus Emboli (E) Embolizm (akut arteriyel embolizm, AAE)
Kardiyak Klinik S@ndrom

hastahk Akut ekstremite
2 iskemisi

OKLOZYON
=1
—

Vaskller hastahk

Akut ekstremite iskemisi



PAH’nda arteriyel kalinlasma diizeyi, gelisim hizi, plaklarin yerlesim yerleri,
kollateral damarlarin olup olmamasi ve ek kronik hastaliklarin varligina gore
degisiklik gosterdigi bildirilmektedir. Ornegin; hipertansiyon ve diyabet hastalig1 olan
bireylerde periferik arter hastalifi yayginliginin normal siireden bes yil gibi daha
erken donemde ortaya ¢iktig1 ifade edilmektedir. Ateroskleroz hastalig1 aortoiliak,
femoropopliteal gibi biiyiik arterlerde daha fazla meydana gelirken kronik hastalig:
olan bireylerde femoral arter, anteriyor tibial arter, posteriyor tibial arter ve dijital
arterler gibi kiiciik arterlerde meydana geldigi bildirilmistir (11). Kronik hastaliklar
arasinda o6zellikler diyabet hastalarinda arteriyel tikaniklar daha 6nemli derecede
olugmakta, kollateral olusumun daha az oldugu ifade edilmektedir. Bu nedenle diyabet
hastalig1 olan bireylerde tedavi edilemeyen tilser, gangren ve ampiitasyonlar daha
fazla olugmaktadir (12).

Periferik arter hastalig1 olan bireylerde belirli araliklarla olusan yiiriiyiis
esnasinda olusan agrinin patofizyolojik mekanizmasi su sekilde agiklanabilir. Dolagim
yetersizligi sonucu olusan kronik iskemi altinda yer alan iskelet kasinda ciddi
metabolik degisiklikler olusmaktadir. Bu degisiklikler metabolik ac¢igin artmast,
mitokondrial respirasyon kontroliiniin degismesi, iskemik oksidatif stresin artmasi,
somatik mitokondrial Deoksiriboniikleik asit mutasyonunun artmasi seklinde
aciklanmaktadir. Bunlarin sonucunda kaslarda zayiflama, islev bozuklugu, yiiriiyiiste
kisitlanma ve agr1 seklinde ifade edilmektedir (12).

Periferik arter hastaliginin etiyolojisi incelendiginde temel olarak iki ayr1 sinifa
ayrilmaktadir. Bunlarin en basinda sik sik karsilastigimiz ateroskleroz oldugu, ikinci
smifta yer alan diger damar hastaliklarinin olusturdugu bildirilmektedir. Bu hastaligin
etiyolojileri arasinda yer alan ateroskleroz disinda kalan diger damar hastaliklarinin
olusmasina neden olan arterlerdeki plak nedenleri sunlardir (13);

* Periferik emboli

 Konjenital ve edinsel aort koartasyonu

* Eksternal iliyak arterin endofibrozisi

* Fibromuskiiler displazi

* Popliteal anevrizma (sekonder tromboembolizm ile beraber)
* Primer vaskiiler timorler

» Uzun travma veya radyasyon hasari

* Takayasu hastalig1

 Tromboanjitis obliterens (Buerger hastaligi)

* Persistan siyatik arter trombozu

* Cinsiyet (erkek) neden oldugu ifade edilmektedir (13)
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Ateroskleroz, elastik arterler arasinda olan aorta, karotis ve iliyak arterler ile biiyiik
ve orta biiyiikliikteki miiskiiler arterlerin, koroner ve popliteal arter duvar yapilarinin
kalinlagsmasi ve elaskiyetinin kaybolmasi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir.
Aterosklerozun meydana gelmesine neden olan plaklarin olusmasina neden olan
kolestrol ve fibroz bir sapka ile ¢evrili olan bir lipidlerdir. Ateroskleroza neden olan
plaklarin i¢ yapisinin yumusak, dis yapisinin sert olmasi neden ile Yunanca ‘“athero”
(lapa) ve ““sclerosis” (sertlesme) sozcliklerinden tiiretildigi ifade edilmektedir (14).

Embolizm

Akut ekstremite iskemisinin etiyolojisi
PAHIn tromboazisi
Arterivel embolizm

Arteriyel disseksiyon Arterial travma
Arteriysl travma Arterivel duvann disseksiyonu

latrojenik yaralanma

Tromboze anevrizma Vazospastik durumlar®
mﬂ::‘“ bypassgreft  gp. a,d fenomeni ve hastalil
Intra-arteriyel ilag #0onma

Vendz gangren ®Ergot zehirlenmesi
Protrombotik durumlar

‘Oklizd arleniyel hastabida organik mekanik
slencz veya chllzyen, vazospastk durumlarda

Trombozis patolojle slreq baglangigla geri-d&nlghl olan
vazospammdir, PAH, peafank arer hastabd)

Akut ekstremite iskemisinde etiyolojik nedenler (14).

Ateroskleroz arterlerin i¢ yapisinda bulunan plazmadan dolay1 aterojenik
lipoproteinlerin; 6zellikle de diisiik yogunluklu lipoproteinlerin (LDL) yogun bir
sekilde birikmesine kars1 karigik bir inflamasyon ve fibroproliferatif cevaptan
olusmaktadir. Ateroskleroza yardimci olan hiicreler endotel hiicreleri, vaskiiler diiz
kas hiicreleri, 16kosit (6zellikle monosit) ve trombosit gibi kan parametrelerinin
yardimci oldugu ifade edilmektedir. Arterlerde plaklarin birikmesinin ilk evresi
endotel fonksiyon bozuklugunun olugmasi, daha sonra arterlerin i¢ yapilarinda olusan
vazokonstriiksiyon, trombosit ve damar duvari etkilesimi sonucunda inflamasyon,
pihtilagma faktorlerinin aktivasyonu ve damar diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi olarak
siralanmaktadir (15).
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Periferik arter hastaliginda patofizyolojik sistemler, kas-iskelet sisteminde besin
maddeleri ve oksijenasyon ile iskelet kaslarinda besin gereksinimi arasinda bulunan
dengeyle iliskilidir. Bireylerin yapmis olduklar1 eforda iskelet kasinin gereksinimi
oksijenasyonu astiginda, laktat ve diger metabolizma sonucu olusan maddelerin
birikmesi ile lokal duyusal reseptorlere uyar: gittiginde bireylerde yiiriiyiis esnasinda
agrilar meydana gelmektedir. Alt ekstremitelerde dolasim ve oksijenasyon tiikketimi
dinlenme esnasinda normal olarak goriilmekte fakat periferik arterlerde tikayici
plaklarin varliginda, fiziksel aktivite yapan kasin fiziksel aktivite dolagima ulagmasi
onlenmektedir (15).

Daha sonra dolagimi engelenen iskelet kas1 ciddi derecede metabolik
degisikliklere kars1t maruz birakilmaktadir. Dolagimi engellenen iskelet kaslarinda
metabolik islev agiginda artis olmasi, mitokondrial respirasyon 8 fonksiyonlarinda
degisiklik olmasina, iskemik oksidatif stres diizeyinde artis olmasi ve somatik
mitokondrial DNA mutasyon diizeyinde de artis olmasi ile giin gegtik¢e kaslarda
zayiflama, disfonksiyon ve bireylerde yiiriime kisitliligi meydana geldigi
belirtilmektedir (16). Periferik arter hastalig1 patofizyolojik olarak aterosklerozun
neden oldugu tikanikligin dolasimi ne seviyede etkiledigine baglidir. Arterlerde
olusan %50 oraninda daralmalar dolasimdaki azalmaya neden olmakta, dolagimin
sinirlanmasi olarak kabul edilen oran ise %75 oldugu bildirilmektedir (16).

Arter ¢capinda olusan daralma ilerledik¢e veya tam anlamiyla tikandikca,
dolasim tikanik arterden kaynakli olarak kiigiik atardamarlara dogru yon degistirerek
kollateral dolagimin olusmasina neden olur. Bu dolasim distal perfiizyonu muhafaza
etmesine karsin kiiciik arterlerin ag1 ana arterin sagladig1 dolagimi saglayamaz. Alt
ekstremitelerdeki dolagimin engellenmesi periferik arter hastaliginin karakteristik
belirtilerinin ayirt edici 6zelligine sahiptir. Alt ekstremitenin kaslari, bireyin ylirliylis
yaptig1 esnada artan enerji ihtiyacini gidermek i¢in daha ¢ok kan dolagimina
gereksinim duymaktadir. Bu hastalarda yiiriiylis aninda kiiciik arterlerde dolagimin en
iist diizeye ¢iktig1 bir noktaya ulasir ve alt ekstremite kaslarina daha ¢ok perfiizyon
saglanamadig bildirilmektedir (17).

Arterlerde olusan bu dolagim gereksinim uyusmazlig1 hastalarda agri, kramp ya da
halsizlik gibi goriinen kaslarin belirli bir siire dolagim yetersizligine neden olarak
hasta yiiriiyiis eylemine son verir. Bireyler genellikle kasin enerji gereksinimi
minimum diizeye indirerek dolasim yetersizligi belirtilerini gidermektedirler. Bu
dolagim yetersizligi, artan enerji ihtiyaci ve belirli bir siire olusan kas iskemisi
hastalarda yiirliylis aninda olusan agr1 (klaudikasyo) patofizyolojisini olusturdugu
bildirilmektedir (17).
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Periferik arter hastaliginda hemodinamik degisiklikler ve normal arterin
arasindaki fark (25)

2.4 ETiYOLOJI

Periferik arter hastaliginin etiyolojisi incelendiginde en temel nedeninin
ateroskleroz hastaliginin ilk sirada geldigi, diger nedenler arasinda ise; travma,
diseksiyon, trombiis, emboli, gecirilmis ameliyatlar, timor hiicreleri, bag doku
hastaliklari, Lerich sendromu ve tromboangitis gibi nedenler neden oldugu
bildirilmektedir. Ayrica bagisiklik sistemi ve bag doku hastaliklar1 arasinda yer alan
Takayasu arteriti ve dev hiicreli arterit’in de neden oldugu ifade edilmektedir (18).

Leriche sendromu aortoiliak alanda meydana gelen tutulum olarak
tanimlanmaktadir. Leriche sendromunda yiiriiylis esnasinda agri, alt ekstremitelerde
dolagim yetersizligine ek olarak internal iliak dolasimin da etkilenmesinden dolay1
cinsel iktidarsizlik tablosunun ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir. Bilateral ana iliak
arterlerde, bifurkasyon kanalinda olusan darlik ya da infrarenal aorta darligi ile
birlikte olmasindan dolay1 6nemli derecede hastaligin artmasina neden olan faktorler
arasinda yer almaktadir (19).
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2.5 ALT EKSTREMITE PERIFERIK ARTER ANATOMISI

DISTAL ABDOMINAL AORTA

Abdominal aorta T12-L1 intervertebral disk mesafesinden itibaren hiatus
diyafragma seviyesinde baslayip, vertebral kolumna oniinde seyreder ve
yaklasik 4. lumbal vertebra seviyesinde iliak arterlere ayrilir. iliak arterler

terminal dallaridir (20,21,22).
ILIAK ARTER

Sol iliak arter saga gore daha kisadir. Sag ana iliak arter lireter ile
caprazlasir. Genglerde genellikle diiz, yaslilarda tortiyoze seyreder. Ana iliyak
arterler dal vermezler ancak nadiren aksesuar renal arter dalin1 verebilirler.
Sakral vertebralarin baslangicinda internal ve eksternal dallara ayrilirlar
(20,21,22).

1. Internal iliak arter
Kalca, pelvis ve uylugun mediyal kismini besleyen arterdir (20,21,22).

2. Eksternal iliyak arter

Cap1 internal iliak arterden daha kalindir. Distal aorta okliizyonunda,
dallar araciligi ile alt ekstremitenin kollateral dolagiminda 6nemli rol oynar.
Karm 6n duvarini besleyen inferior epigastrik arteri verir. Bir diger dali derin
iliyak sirkumfleks arterdir. Dallar1 alt interkostal, obturator, siiperior epigastrik
arterlerle anastomoz yapar. Eksternal iliak arter, inguinal ligamentten itibaren
ana femoral arter olarak devam eder (20,21,22).
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ANA FEMORAL ARTER

Ana femoral arterin ilk yaris1 uyluk 6n yiiziinde trigonum femorale
icinde, diger yaris1 da adduktor kanal iginde seyreder. Yiizeyel ve derin
femoral arter olmak iizere 2’ye ayrilir. Hunter kanalindan ¢iktiktan sonra
popliteal arter olarak devam eder (20,21,22). Dallart;

1) Siiperfisyal epigastrik arter

2) Derin eksternal pudendal arter

3) Siiperfisyal iliak sirkumfleks

4) Siiperfisyal eksternal pudendal arter
5) Muskiiler arterler

6) Profunda femoris arteri (23)

Derin Femoral Arter

Inguinal ligamentin 2-5 cm distalinden, femoral arterin posterolateral
yiiziinden ayrilan énemli bir daldir. Once femoral arterin lateralinde seyredip,
daha sonra mediyale dogru yonelip uyluk mediyal kesimine dogru gecer.
Yiizeyel femoral arterin okliizyonunda alt ekstremitenin kollateral dolagimi
icin 6nemli bir rol istlenir (20,21,22). Dallart:

1) Lateral femoral sirkumfleks

2) Medial femoral sirkumfleks

3) Perforan (3 perforan dal1 vardir; 1,2. ve 3. Perforan arter
olarak adlandirilir)

4) Muskiiler (23)

Popliteal Arter

Yiizeyel femoral arter adduktor kanaldan sonra popliteal arter adini alir.
Popliteal fossadan popliteal kasin alt kenarina kadar uzanir (20,21,22). Dallart:
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1) Anterior tibialis arter
2) Posterior tibialis arter
3) Sural arter
4) Medial stiperior genikiiler arter

5) Lateral siiperior genikiiler arter

6) Middle genikiiler arter

7) Lateral inferior genikiiler arter

8) Medial inferior genikiiler arter (24)

Anterior Tibialis Arter

Popliteal arterin terminal dallarindandir. Once bacagin arka tarafinda,
m.tibialis posteriorun iki bas1 arasindan 6ne uzanir ve bacagin 6n tarafina
gelir. Tibia ile birlikte asagiya kadar seyreder ayak sirtinda dorsalis pedis adini
alir (20,21,22). Dallart:

1) Rekiirren tibialis posterior arter

2) Fibuler arter 3) Muskiiler arterler
4) Anterior medial malleolar arter

5) Rekiirren tibialis anterior arter

6) Anterior lateral malleolar arter (23)

Dorsalis Pedis Arter

Ayak bileginden 1. metatarsal araliga dogru seyreden dorsalis pedis
burada 2 dala ayrilir; dorsal metatarsal arter ve derin plantar arter (24).

Posterior Tibialis Arter

Tibia ile fibula arasinda ve popliteal kasin bitiminde, popliteal arterin ug
dali olarak baslar. Tibianm alt boliimiinde asag1 dogru iner. i¢ malleoliin
arkasindan ayak tabanina gecer (23). Dallart:

1) Peroneal arter

2) Nutrient arter

3) Post. medial malleol arter
4) Kommunikator arter
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5) Muskiiler arter
6) Medial kalkaneal arter
7) Medial-lateral plantar arter (23)

Peroneal Arter

Posterior tibiyal arterin en kalin dalidir. Popliteal kasin 2.5 cm distalinden
ayrilan bu arter, bacagin arka kisminda ve derinde seyreder. Fibulanin medial
kenar1 boyunca uzanir (24). Dallari:

1) Muskiiler arter

2) Perforan arter

3) Nutrient arter

4) Kommunikator arter

5) Lateral kalkaneal arterler (24)
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2.6 HISTOLOJI

Arterlerin duvarlari, pulsatil akisa ve yiiksek kan basinglarina dayanmak
amaciyla yapisal olarak kalindir. Arterler kiictildiikce duvar kalinlig1 giderek
azalir, ancak duvar kalinliginin liimen ¢apina orani artar. Arterler biiytikliik ve
islevlerine gore {i¢ tipe ayrilir (25,26).

1. Biiyiik elastik arterler (aort, bilyiik aort dallar1 6rn. innominat,
subklavyen, common Karotisler, iliaklar ve pulmoner arterler): Sistol ile
genislemesine ve diyastol sirasinda geri tepmesine izin veren, bdylece kani
ileriye dogru iten elastik liflerde bol miktarda bulunur (25,26).

2. Orta bityiikliikteki muskiiler arterler (diger aortik dallar, 6rnegin

koroner ve renal arterler): Mediya, vazokonstriiksiyon yapan veya
vazodilatasyon yapan diiz kas hiicrelerinde bol miktarda bulunur, boylece liimen
capini ve bolgesel kan akigini kontrol eder (25,26).

3. Kiigiik arterler ve arteriyoller (organlarin ve dokularin 6ziinde):
Vazokonstriiksiyon yapan veya vazodilatasyon yapan diiz kas hiicrelerinde bol
miktarda bulunur. Bu biiytikliikteki damarlarda diiz kas kasilmasi liimen
capinda dramatik degisikliklere neden olur. Boylece bolgesel kan akisinin yan
sira sistemik kan basincini da kontrol eder (25,26).

2.7 TANISAL YAKLASIM
Oykii

Oykiide komorbid hastaliklarin varligi, sigara alkol kullanimu, aile
gecmisi, kladikasyo, ekstremite yaralari, gégiis agrisinin eslik etmesi, bazi
norolojik belirtiler, sertlesme sorunu, yemek sonrasi karin agrisi, ishal vs.
sorgulanmalidir. Bir¢ok kisinin atipik belirtilerle seyredecegi ya da belirti
gostermeyecegi unutulmamalidir. En sik rastlanilan sikayet kladikasyodur.
(27)

Diehm ve arkadaslarinin endovaskiiler anjioplasti uygulanan 2659 PAH
hastasinda aortailiak tutulum, geng yas, sigara ve erkek cinsiyetle
iliskilendirilirken, dizalt1 seviyesindeki vaskiiler tutulum ise DM ve ileri yas
ile baglantilidir (27). Ekstremiteyi tehtit eden ciddi iskemisi olan periferik
arter hastalarinda siklikla tutulum diizeyi dizalt1 seviyesindedir (28).
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Fizik Muayene

Alt ekstremitede cildin rengi, 1s1s1, biitiinligi, iilserasyon varlig
incelenmelidir. Bacak killarinda seyrelme, ciltte degisiklikler, ciltalt1 yag
dokusunda azalma, killarda dokiilme, tirnaklarda sekil bozuklugu, tirnaklarin
gec uzamasi, kas atrofisi, cilt 1s1sinda azalma, gecikmis kapiller dolum zamani
gibi PAH diisiindiiren bulgular gézlemlenmelidir. Gobek ¢evresi ve kalga gibi
karnin farkli bolgelerine palpasyon ve oskiiltasyon yapilmalidir. Ayrica
femoral, popliteal ve distal (dorsalis pedis, posterior tibial arter) nabizlarina
bakilmalidir. Nabiz alinamiyorsa el doppleri ile alinmaya ¢alisilmalidir.
Palpasyon ya da oskiiltasyon ile iifiiriim alinirsa ileri incelemeye gidilmelidir.
(28)

Kosu Bandi Testi

Test genellikle hastanin %10 egimle ve saatte 3.2 km hizda ytirtitiilerek
yapilir. Egim istenirse arttirlabilir (29).

Kosu band1 testinde basing dl¢limiinde yasanan %20 ve iizeri diistisler PAH
icin belirtec olabilir. Non-invaziv ve kolay uygulanabilir olmasina kargin

koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve yliriime bozukluklari olanlarda
kontrendikedir (30).

Ankle - Brakial indeks (ABI) ya da Ayak Bilegi - Kol indeksi (ABKI)

Basit ve maliyetsiz bir tan1 yontemidir.

ABI= Ayak bilegi sistolik basinci (max) / Brakial sistolik basinci (max)
* 0.90-1.30: Normal
+ 0.70-0.89: Hafif obstruksiyon
* 0.40-0.69: Orta obstruksiyon

* <0.40: Agir obstriiksiyon
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GORUNTULEME YONTEMLERI

1. Doppler USG (Ultrasonografi)

Ozellikle bébrek fonksiyon testleri yiiksek olan hastalarda éncelikli olarak
tercih edilen bir goriintiilleme yontemidir. Alt ekstremite haricinde, karotis
arter ve abdominal aorta i¢in de uygulanabilmekte olup yayginlik ve siddet
derecesini nicel olarak degerlendirme firsat1 sunmaktadir. Darlik derecesinin
%350 nin lizerinde oldugu durumlarda darlig1 tanimlamada >%795 6zgiilliige ve
%85-%90 oraninda duyarliliga sahiptir (31). Rahat uygulanabilir olmas1 ve
diisiikk maliyetli olmas1 avantaj iken yapan kisinin bilgisine ve tecriibesine
bagli olmasi ise dezavantajdir. Genellikle postoperatif donemde kontrol
amaciyla kullanilmasi daha uygun olup, cerrahi kararini1 vermek i¢in yeterli
olmayip ileri inceleme gerektirebilir. (31)

2. Dijital Substraksiyon Anjiyografisi

PAH i¢in altin standart yontem olup, invazif olmasi1 ve kontrast madde
kullanimi dezavantajlaridir. Endovaskiiler anjioplasti islemlerinde
kullanilmaktadir. Diz alt1 arteriyel goriintiilemede diger goriintiilleme
yontemlerine gore cok daha basarilidir.

3. Bilgisayarh Tomografik Anjiyografi

Alt ekstremite diizeyinde %50 ve iizeri darliklarin tanimlanmasinda
bilgisayarli tomografik anjiyografinin %96 duyarlilik ve %98 6zgiilliikk
oranlarina sahip oldugu gosterilmistir (32). Ancak yliksek oranda radyasyon
maruziyeti ve kontrast madde kullanim1 dezavantajlaridir. Ayrica kontrast
alerjisi ve kontrast nefropatisi a¢isindan dikkatli olunup bol hidrasyon
saglanmasi onemlidir.

4. Manyetik Rezonans Anjiyografi

Kliniklerde rutin olarak kullanilmaz. Kalp pilleri (bazilar1 MR ile
uyumludur), defibrilatorler, bazi implantlarinin varligi, gebeligin ilk {i¢ ay1 ve
ileri bobrek yetmezligi kontrendikasyonlar1 olusturmaktadir. Klostrofobi,
gebeligin son alt1 ay1 goreceli kontrendikasyonlar1 olusturur. Kontrastli BT
anjio veya DSA i¢in kullanilan kontrast maddeye alerjisi olan bireylerde,
godolinyumlu MR anjio tercih edilebilir. Kalsifikasyonlar1 gostermede basarili
degildir.
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2.8 KLINIiK

Asemptomatik PAH
Semptomatige gore daha sik goriilmektedir. Asemptomatik periferik arter
hastalig1 (PAH) prevalansi %3-10 arasindadir ve 70 yas ve lizerinde bu oran

%15-20 diizeyine ¢ikar (35). Asemptomatik PAH’larinda 6liim %4, ilerleyen
donemlerde klodikasyo gelisme riski %7-15 olarak saptanmustir (33,34).

Kladikasyo

Tablo 1. Fontaine ve Rutherford siniflamasi

Fontaine Rutherford
Evre Klinik Grade Kategori Klinik
I Asemptomatik 0 0 Asemptomatik
Ila Hafif kladikasyo | 1 Hafif kladikasyo
b Orta-giddetli I 2 Orta derecede
kladikasyo kladikasyo
I 3 Siddetli
kladikasyo
1l skemik istirahat I 4 Iskemik istirahat
agris agrisi
IV Ulser veya 11 5 Minor doku kaybi
(Gangren i 6 Major doku kaybi

Intermittan Kladikasyo:

* Progresyon %20-30

* 5 yillik 6liim insidans1 %30 (%30-60 Kardiyak ve serebrovaskiiler)

* 10 yillik 6liim insidans1 %50

* Amputasyon < %4

« Kritik Iskemi: - 5 yillik 6liim insidans1 %50 (Yilda %13) - Amputasyon %25
(35,36).
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Akut Okliizyon

Mortalite oran1 yaklasik %26, ampiitasyon orani yaklasik %37°dir. Kaslar
ve sinirler cilt ve ciltalt: yag dokusuna kiyasla iskemiye daha duyarhdir. Ilk 4
saat i¢inde histolojik degisiklikler gergeklesirken, geri dontlisiimsiiz infarkt
yaklagik 6-8 saatte gelisir. Bu kisa donem, hastanin kollateral vaskiiler yapisi
ile degiskenlik gosterebilir (37)

. Alt ekstremite arterlerinde tikanma oranlart:

* Aorto-iliak %2

« {liofemoral %4

* Femoropopliteal %50
* Popliteal %5

* Krural %17 (35,38)

Emboliler

Genellikle intrakardiyak kokenlidir. Atrial fibrilasyonlu, kapak replasmani
yapilan veya endokardit geciren, intrakardiyak trombiisii olan, intrakardiyak
kitlesi veya timorii olan hastalarda ve miyokard infarktiis sonrasinda
gelisebilir. Ayrica emboliler anevrizmalarin duvarinda olusan pihti
malformasyonunun kopmasi sonucu da gerceklesebilir. Biiyiik damarlardaki
iilsere ateromatdz plaklardan kopan kolesterol parcalar1 periferdeki vaskiiler
yapilari tikayabilir. Biiyiik capli emboliler genelde aortik bifurkasyo, iliak
bifurkasyon ve alt ekstremitenin biiyiik dallarinda asili kalirlar. Anjiyografide
emboli noktasinda kontrast madde gecisinde ani sonlanma ve bazen
karakteristik olarak konveks iist sinir (meniskiis bulgusu) goriliir. Aort, iliak
veya femoral bifurkasyonu etkileyen biiyiik emboliler genellikle cerrahi olarak
embolektomi yontemi ile Fogarty balon kateteri kullanilarak alinabilir. Distal
embolilerde ise intraarterial trombozis uygulanabilir. Emboli ¢esitlerinden
bahsetmek gerekirse; hava embolisi, yag embolisi, tromboemboli, amniotik
emboli, tiimdr embolisi, aterom ¢amur embolisi gibi ¢esitleri mevcuttur (37).
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Tromboanjitis Obliterans (Buerger Hastalig)

Sigara icen geng erkeklerde, kiigiik ve orta boydaki arterleri etkileyen, her
iki ekstremitenin distal yataginda gézlenen, aterosklerotik olmayan,

inflamatuar bir hastalik olup, yiizeyel tromboflebit ataklari ile seyreder.
Bagslica etkenin sigara oldugunu unutmamak lazim. Sigaranin birakilmasi ile
hizl1 bir gerileme periyoduna girilir. Sigaranin bazi kisilerde endotel hasar1
olusturabilecek otoimmiin reaksiyonu uyardigi ongoriilmektedir. Bu hastalarda
HLA-A9 ve B-5 antijenin artt1ig1 gézlemlenmistir (39).

Klinik olarak Buerger hastaligina, siklikla Reynaud fenomeni ya da
tromboflebit ataklar1 eslik eder (40). Hastaligin akut doneminde, inflamasyona
bagli tutulan ekstremite sicak ve 6demlidir. Sinir tutulumuna bagh siddetli agr1
ve duyu kayiplar1 yasanabilir. Ileri ddSnemde ekstremite distallerinde iilser ve
gangrenler gelisir. Ampiitasyon ka¢inilmaz olabilir (39).

Goriintiileme yontemlerinde proksimal vaskiiler yapilarin temiz olup (iliak
femoral ve popliteal) distal yatagin tutuldugu goriiliir (41).

Abdominal ve Alt Ekstremite Arter Anevrizmalari

Fuziform ve sakkiiler olmak {izere ikiye ayirabiliriz. Fuziform
anevrizmada arterde yaygin bir genisleme mevcutken, sakkiiler anevrizma ise
arter duvarinin belli bir kesiminde olusur.



Fusilorm Eccentric
r saccular

Anevrizma tipleri

Anevrizma diyebilmek i¢in normal arter ¢apinin 1.5 katina ulasan bir
genislemeden sdz etmek gerekir. Insanda en sik goriilen anevrizma infrarenal
diizeyde abdominal aort ve popliteal arter anevrizmasidir. Anevrizmalarin
etyolojisinde en 6nemli etken olarak aterosklerozdur. Aterosklerotik plak
damarin muskiiler tabakasini zayiflatmakta olup anevrizmaya sebep
olmaktadir (39). Diger risk faktorleri arasinda sigara, hipertansiyon ve genetik
ozellikler etkili olmaktadir (42).

Mikotik anevrizmalar endokardit zemininde gelisir. Travma sonucu
gelisen anevrizmalar psddoanevrizmalardir. En sik nedeni arter
kateterizasyonudur. Katater takilmasi en rahat femoral bolgeden oldugu i¢in en
sik goriildiigii yer de femoral arterdir (39).

Abdominal Aort Anevrizmasi

Aortik patolojiler arasinda en sik goriilen patolojidir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) en yaygin 6liim nedenleri arasinda 13. siradadir.
Ortalama yasam siiresinin artmasi neticesinde yaslilarda abdominal aort
anevrizmasi goriilme siklig1 artmistir (43).
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Riiptiir riskini belirleyen en 6nemli belirteglerden biri anevrizmanin ¢apidir.
Anevrizma ¢apinin 5.5 cm’nin {izerinde olmasi halinde riiptiir riski oran1 artar
(44). Abdominal aort anevrizmasinin ¢apinin 5 cm’nin iizerinde olmast, ¢ap1 5
cm’nin altinda ancak semptomatik olmasi, alt1 aylik kontrollerde ¢ap artiginin
0.5 cm veya tlizeri olmasi cerrahi tedavi i¢in endikasyon olusturur (45).

Tedavide agik cerrahi veya endovaskiiler anevrizma onarimi (EVAR)
yapilmaktadir. Son yillarda teknolojinin gelismesi ile birlikte endovaskiiler
tedavi daha sik tercih edilmeye baslandi. Cerrahi tedavinin mortalite ve
morbiditesi endovaskiiler tedaviye oranla daha yiiksektir (46).

iliak Arter Anevrizmalari

Abdominal aort anevrizmasina kiyasla goriilme siklig1 oldukca diisiiktiir
(%0.6). Insidans1 yasla artar. Cogunda etiyolojide ateroskleroz yatmaktadir.
Yaklasik %50’si bilateraldir. Ayrica komsuluk gosterdigi iliak ven, lomber
sinir kokleri, iireter, mesane kolona basi semptomlari olusturabilir (37)

Popliteal Arter Anevrizmalar

Periferik arter anevrizmalari i¢inde, yaklasik %70 gibi bir oranla en sik
goriilen anevrizmalardir. Bilateral goriilme siklig1 baslica 6nemli
ozelliklerindendir. Siklikla abdominal aort anevrizmasiyla birlikte goriiliir.
Distal yatakta emboliye sebep olabilirler. Riiptiir olma riski ¢ok diisiiktiir (39).

Alt Ekstremitenin Arterial Travmalari

Damar yaralanmalarinin en sik nedeni delici yaralanmalardir (%50-90).
Atesli silah yaralanmalar1 en sik abdominal vaskiiler yapilari, ikinci siklikta alt
ekstremite damarlarini yaralar. Kiint yaralanmalarin en sik nedeni ise trafik
kazalaridir. Tan1 ve tedavi amaciyla yapilan endovaskiiler islemler sonucu en
sik femoral ardindan brakial arterde yaralanma meydana gelir. Iyatrojenik
travmalarda yaralanmalar genellikle kanama, hematom, psddoanevrizma,
arterio-vendz fistiil, vaskiiler tromboz ve emboli, riiptiir, diseksiyon seklinde
gortilmektedir (39).
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Takayasu Arteriti

Etyolojisi bilinmeyen, dncelikli olarak aorta ve ana dallarini tutan,
arterlerde stenoz, okliizyon, dilatasyon ve anevrizma gibi patolojilere neden
olan bir arterittir. Gen¢ kadinlarda daha sik izlenir. Alt ekstremite tutulumu
nadir goriiliir (37).

Arteryal Fibrodisplazi

Aterosklerotik olmayan intimal fibroplazi, medial hiperplazi, medial
fibroplazi ve perimedial displazi ile seyreden bir hastaliktir. Alt ekstremite
arterlerinden en sik eksternal iliak arter tutulur. Ozellikle arterlerin proksimal
kesimini tutarlar (37)

Popliteal Arter Tuzaklanmasi

Popliteal arterin gastrokinemius kasinin arasinda sikigmasi sonucu olusur.
Kas hipertrofisi veya fibroz bantlar neden olabilir. Olgularin %22-67’si
bilateraldir. Olgularin biiylik ¢ogunlugunu 30 yas altinda erkekler olusturur.
Popliteal arterde segmental okliizyon, post-stenotik dilatasyon izlenir (37).

Popliteal Arterin Adventisyal Kistik Hastaligi

Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, oldukca nadir bir hastaliktir. Geng
erkeklerde daha sik gortiliir. Popliteal arter adventisyasindan baslayip
endokarda dogru uzanim gdsteren mukoid vasifta kistik olusum mevcuttur.
Zamanla kist limende okliidasyon yaratabilir (37).

Diyabetik Hastalarda PAH

Diyabetik hastalarda mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olmak tizere iki tip
vaskiiler hastalik goriiliir. Mikrovaskiiler tip; renal, retina, ve periferik
sinirlerde kapillerler ve arteriollerde tutulum gdsterir. Endotelde bazal
membran kalinlagmast ile birlikte 16kosit ve trombosit fonksiyon bozukluklari
ile seyreder. Makroanjiopati ise gozle goriilebilen vaskiiler tutulumlara sebep
olur. Aortailiak gibi biiyiik capl arterler nispeten az tutulurken, femoral,
popliteal ve tibioperoneal tutulum daha siktir (37,39).
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2.9 TEDAVI

Periferik arter hastaliginda tedavide 2 amag vardir. Birincisi hastaliga
sebep olan lezyonu gidermek digeri ise yeniden olusmasini engellemek
amaciyla koruyucu tedavi prosediirii olusturmak. Tedavi segenekleri
konservatif, medikal ve revaskiilarizasyondur. Revaskiilerizasyon segenekleri
cerrahi, endovaskiiler veya her iki yontemin birlikte uygulandig hibrit
prosediirlerdir (47).

Konservatif ve Medikal Tedavi

Sigaranin birakilmasi, egzersiz, diyet, kilo konrolii gibi konservatif
yaklagimlar ile uygun farmakolojik tedavinin birlikte uygulandig,
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol altina alindig: tedavi prosediiriidiir
(47).

1. Konservatif Tedavi

Sigara kullanimi, PAH i¢in miktar ile iligkili bir risk faktoriidiir (48).
Sigara kullanan kisiler kullanmayanlara kiyasla 2 kat fazla ampiitasyon riski
altindadirlar (49). Post-cerrahi donemde sigaranin birakilmasi greft
okliidasyonunu 6nemli 6lciide azaltmaktadir (35). Egzersiz tedavisi PAH 1
hastalarda kollateral dolasimi arttirarak kladikasyoyu azalttig1 bilinmektedir.
Intermittant kladikasyo tarifleyen 1200 hastanin incelendigi bir ¢alismada,
egzersiz tedavisi ile plasebo kiyaslanmis ve egzersiz tedavisi uygulanan
hastalarda yiiriime mesafesinin arttig1 gézlemlenmistir (50). Sinir, kas ve
iskelet sistemi hastaliklarinda, kalp yetmezligi bulunan hastalarda uygulamak
miimkiin olmamaktadir. Fontaine siniflamasinda evre IV olan hastalara
egzersiz yapmasi onerilmemektedir.

2. Medikal Tedavi

Medikal tedavi, lezyonun giderilmesinden ziyade, yeniden olugmasini
engellemek amaciyla daha sik kullanilmaktadir. Aralikli kladikasyosu olan
hastalarda yiiriime mesafesini artirdig1 iddia edilen medikal tedaviler
mevcuttur ancak bununla ilgili veriler oldukga kisitlidir. Bu tedavilerin yiirlime
mesafesine olan etkisi kisitl miktardadir (51).
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Silostazol

PAH’larda etkinligi en yiiksek olan ilaglardan biridir. Fosfodiesteraz-3
inhibitorii olarak etki gosterir. Silostazol’un etkisi mekanizmast; platelet
agregasyonu inhibe etmek, vazodilitasyon saglamak, lipit profilini
diizenlemek, diiz kas hiperplazisini engellemektir (35).

Silostazolun plasebo ile karsilastirildigi dokuz caligsmanin sonucuna gore
silostazol, yliriime mesafesinde yaklasik 40 metrelik artig saglamaktadir (51).
Bagka bir ¢caligmada ise giinliik 100 mg silostazol kullanan PAH’l1 hastalarin
yol yiirime mesafesinde 70 metre artis oldugunu gosterilmistir (52). Kalp
yetmezliginde kontrendikedir. Bas agris1 ve bas donmesi, ¢arpinti ve ishal yan
etkileri arasindadr.

Pentoksifilin

Bir fosfodiesteraz inhibitorii olan pentoksifilin etki mekanizmasi; kan
viskozitesini azaltmak, fibrinojen seviyesini azaltmak, plateletlerin
agregasyonunu inhibe etmek, ateroskleroz gelisimini azaltmaktir (35). Yiiriime
mesafesinde artig icin ACC/AHA giinde 3 kere 400mg pentoksifilini,
silostazoldan sonra ikinci segenek olarak onerirken, 7. American College of
Chest Physicians Consensus Conference pentoksifilin kullanimini
onermemistir (52).

Bazi caligmalar pentoksifilinin agrisiz ylirlime mesafesini arttirdigini
gostermesine ragmen randomize kontrol ¢aligmalarinda pentoksifillin, plasebo
ve silostazol arasinda karsilagtirma yapilmistir. Agrisiz yiiriime mesafesinde
pentoksifilin ile plasebo arasinda bir fark bulunmamisken silostazol agrisiz

ylriime mesafesini arttirmistir (38).

Naftidrofuril

Serotonin antagonistidir. Yiirime mesafesini arttirdigina dair ¢aligmalar
yapilmigtir ancak yeterli veri bulunmamaktadir. Avrupada kullanilmakla
birlikte tilkemizde kullanmamaktadir (35).
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Asetilsalisilik asit (ASA) ve Klopidogrel

Tedavide ilk adimdir ve olduk¢a yaygin olarak kullanimdadir. Genellikle
100 mg/giin dozda kullanilmaktadir. Asetilsalisilik aside kars1 allerjisi olan
hastalarda yerine 27 75mg/giin klopidogrel kullanabilmekteler (36). Kullanim
amagclar sikayetleri gidermekten ¢ok kardiyovaskiiler olaylara kars1 sekonder
koruma saglamaktir (53).

Bir ¢caligmada, iskemik hastaliklarda klopidogrel (75mg/giin) ile
asetilsalisilik asit (325mg/giin) karsilagtirildiginda klopidogrel kullananlarda
asetilsalisilik asit kullananlara kiyasla PAH’ta goreceli risk azalmasi1 %8.7
gorlilmiistiir ancak ikisinin de giivenlik profili ayn1 bulunmustur (54). Sinif [Ib
onerisiyle ESC 2017 kilavuzunda aspirine kiyasla klopidogrel kullanimi
onerilmistir (55).

Son bir y1l igerisinde endovaskiiler tedavi goren, yakin zamanda MI
geciren veya inkomplet revaskiilarizasyonu olan DM’li hastalar ise ytliksek
riskli grup olarak ifade edilmistir ve ikili antiagregan tedavinin kullanilmasi
klavuzlarda 6nerilmistir. Ancak kanama riski géz ard1 edilmemelidir (53).

Revaskiilarizasyon cerrahi tedavi ile saglandiysa tekli antiagregan
tedavisinin yeterliolacagi onerilmektedir (56).

Oral Antikoagiilan

Uzun doénem oral antikogiilan (OAK) tedavi kullanmak zorunda olan
(6zellikle kanser hastalar1 gibi) periferik arter hastalar1 i¢in revaskiilarize
edilmemis hem semptomatik hem de asemptomatik hasta grubunda, OAK
tedavisini yeterli olacagi Sinif I 6neri diizeyi ile sunulmustur (57).

Bagka sebeplerle OAK tedavisi almakta olan ve PAH nedeniyle cerrahi
revaskularizasyon gormiis hastalarda da benzer sekilde yalnizca OAK tedavisi
kullanim1 6nerilmistir. Stent dykiisti, OAK’ye ragmen iskemi bulgularinin
olmasi, yakin donemde MI Oykiisii olmasi ya da yiiksek riskli PAH olan
hastalarda tedaviye antiagregan tedavinin eklenebilecegi belirtilmistir (53)
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ilomedin

Bir prostasiklin analogudur. Mikrovaskiiler kan akimini arttiran, trombosit
agregasyonunu inhibe eden, hasarlanmis endotel iizerinde 16kosit adezyonunu
inhibe eden ve gli¢lii vazodilatasyon saglayan bir ajandir. Klinikte sik
kullanilmaktadir (58).

28 Trombosit agregasyonunu inhibe ettigi i¢in kanama riski olan
hastalarda dikkat edilmelidir. Ciddi koroner kalp hastaliklar1 veya anstabil
anjinasi, son 6 ay i¢inde gecirilmis MI, konjestif kalp yetmezligi (NYHA IV),
ciddi aritmi, pulmoner konjesyonu siiphesi olanlarda kullanimi kontrendikedir
(35,59).

Hipotansiyon, kizariklik, bas agris1 ve gastrointestinal semptomlar
acisindan dikkatli kullanilmalidir. Doz kisiye gore degismekle birlikte 0.5-2.0
ng iloprost/kg/dakika ve gilinde 6 saat siireyle uygulanir (38,60).

Cok merkezli bir calismada 200 Buerger hastasina 28 giin IV iloprost
tedavisi ile cerrahi sempatektomi uygulanarak ayrilmustir. Tloprost
kullananlarda, iskemik semptomlarin giderilmesinde ve ampiitasyonun
onlenmesinde bariz iistiinliik gosterilmistir. Bu nedenle kritik bacak iskemisi
ile bagvuran Buerger hastalarinda iloprost tedavisi yaygin olarak tercih
edilmektedir. [loprost rutin olarak 28 giinde, giinde 6 saat infiizyon seklinde
onerilmekteydi. Son zamanlarda daha kisa yatis siiresi nedeniyle giinde 16-18
saate kadar infiizyon siiresi uzatilmistir. Iskemi ile basvuran hastalarda akut
tedaviye 18 saat iloprost perfiizyonu verildikten 1 hafta sonra silostazol ile
tedavinin devam ettirilmesi etkin bir yaklasim olarak goriilmektedir (60).

Antihipertansif Tedavi

Antihipertansif gruplarin PAH’larda kladikasyo ile iligkisini inceleyen
caligmalarda antihipertansifler arasinda anlamli bir fark bulunamamustir (61).

PAH ve hipertansiyonun eslik ettigi durumlarda antihipertansif tedavide
ilk tercih anjiyotensin doniistiiriicli enzim veya anjiyotensin resoptor blokeri
olmas1 ESC 2017 kilavuzunda sinif Ila ile onerilmistir (53).

Anjiotensin donlistiiriicii enzim inhibitorii olan ramipril ile yapilan
caligmada, ramiprilin koroner hastaligi olmayan PAH’larda kardiyovaskiiler
olaylar1 %25 oraninda azalttig1 bulunmustur (62).
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Statin Tedavisi

Statin kullaniminin, hem kladikasyo varliginda hem de ekstremiteyi tehdit
eden kritik iskemi varliginda kardiyovaskiiler prognoz tizerine olan olumlu
etkileri bulunmustur (63,64). PAH’larda medikal tedaviye statinlerin
eklenmesi 2017 ESC kilavuzunda 6nerilmistir (53).

Revaskiilarizasyon I¢in Mutlak Endikasyonlar: Iskemik istirahat agris1
olmas1 ya da iskemik yara ve/veya gangren olmasi (Fontaine sinif III ve IV).
Bunlar ekstremiteyi tehdit edici (kritik iskemi) durumlardir ve uygun
revaskiilerizasyon yapilmadiginda hastalar cogunlukla uzuvlarini kaybeder.

Revaskularizasyon I¢in Rolatif Endikasyonlar: Hastanin giindelik hayatini
engelleyen kladikasyo olmasi. (Fontaine siif IIb). 200 m’nin lizerinde
kladikasyo olup sikayetlerinin gerilemesini isteyen hastalarda yas, meslek,
sosyal statii ve yasam tarzi esas alinarak bu isteginin ne kadar rasyonel oldugu,
ameliyat riski ile karsilastirilarak hasta ile tartisilmalidir (35).

Endovaskiiler Tedavi

Yillarca endovaskiiler tedavi radyolog veya kardiyologlar tarafindan
kullanilmis, kalp ve damar cerrahlar1 bu alandan uzak kalmislardir. Kalp ve
damar cerrahi, periferik arter hastalifinda klinik tecriibe agisindan kardiyolog
ve radyologlara gére daha donanimlidir. Bu nedenle endovaskiiler tedavide
daha basarili olacaklardir. Ancak endovaskiiler tedavinin hangi brans
tarafindan yapilacag: glinlimiizde hala netlik kazanmamastir (65).

Son yillardaki gelisen teknoloji ile birlikte endovaskiiler tedavi tercihi
cerrahiye gore artmaktadir. Cerrahiye nazaran mortalite ve morbidite oranlar1
daha diistik olup, bircok merkez ilk planda endovaskiiler girisim tercih edip,
basarisizlik halinde cerrahi tedaviye bagvuruyorlar. Endovaskiiler tedavi
yontemleri gliniimiizde yeni uygulanmaya basladigi i¢cin hekimler yeterince
tecriibeye sahip degil. Endovaskiiler ya da cerrahi tedavi segiminde anatomik
olarak lezyonun boyutu, yeri, eslik eden ek hastaliklar, endovaskiiler tedavi
imkan1 olan merkezlerin az sayida olmasi, deneyim ve hastanin tercihi etkili
olmaktadir. 30 Kritik bacak iskemisi olanlarda revaskiilarizasyon saglanmasi
mutlak olmasina ragmen 6zellikle hafif-orta derecede kladikasyonu olanlarda
denetim altinda egzersiz ve uygulanan endovaskiiler tedavinin uzun dénemde
basar1 sagladigina dair bulgular inandiric1 degildir (66).
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PAH’larda endovaskiiler tedavideki ilerlemeler bir¢ok doktoru endovaskiiler
girigsimler icin cesaretlendirmis ve bir¢ok cerrahi endikasyonu olan vakalarda
bile doktorlar endovaskiiler tedaviye yonelmistir. Aortoiliak lezyonlarda, ilk
tercih endovaskiiler yaklagim olabilir. Aortailiak bdlgeye cerrahi olarak
ulasabilmek i¢in retroperitoneal ya da intraperitoneal yaklasimla batin
insizyonunu gerektirmektedir. Mortalitesi ve morbiditesi nedeniyle proksimal
lezyonlar i¢in endovaskiiler tedavi yontemleri tercih edilmeye baslandi.
Cerrahiyle karsilastirildiginda baslica dezavantaji uzun donemdeki damar
aciklik oranlarinin diistik olmasidir. Proksimal lezyonlara ek es zamanl distal
lezyonlar1 da bulunanlarda, uzun segmentleri tutan, coklu damar hastaligi olan,
diyabet ve bobrek yetmezligi gibi ek hastalig1 olan hastalarda endovaskiiler
tedavinin kullanim oranlar1 diisiiktiir. Anjioplasti islemlerinde kisa ve orta
vadede stent yerlestirmenin basarili sonuglar elde ettigini biliyoruz. Ancak son
zamanlarda ilag¢ kapl1 balon anjioplasti kullanim1 artmis olup, az sayida
yapilan ¢alisma nedeniyle sonuglar yeterince degerlendirilememistir (67).

Ozellikli stentler gelistirilmesine ragmen genellikle kivrimli alanlarda,
kalca ve diz eklemi gibi bolgelerde stent kullanilmasindan sakinilmalidir.
Olas1 baypas operasyonu i¢in uygun bir segmentin de stentlenmesinden
kagmilmalidir.

27



Tablo 2.Periferik Atardamar Hastalig1 Tedavisi icin Atlantik Asir
Dernekler aras1 Uzlas1 (TASC II) dlciitlerine gore simiflandirmasi

Tanimlama

TIiP A

- Tek veya cift tarafli AIA darlig
- Tek veya ¢ift tarafli tek bir kisa DIA segmenti (< 3 cm) darlig1

TiP B

- Infrarenal kisa aort segmenti (<3 cm) darlig

- Tek tarafli AIA tikaniklig1

- AFA icine uzanmamis DiA’y1 ilgilendiren toplam 3-10 cm
uzunlugunda bir veya birden fazla sayida darlik

- I¢ iliyak atardamar veya AFA’nin orijinlerini tutmamus tek tarafli
DIA tikaniklig

TiP C

- Cift tarafli DIA tikaniklig

- AFA icine uzanmamis 3-10 cm’lik cift tarafli DIA darliklar

- AFA igine uzanmis tek tarafli DIA darlig

- I¢ iliyak atardamar ve/veya AFA’nin orijinlerini tutan tek tarafli
DIA darlig1

- ¢ iliyak atardamar ve/veya AFA orijinlerini tutmus veya
tutmamus ileri derecede kalsifiye tek tarafli DIA tikaniklig1,

TIiPD

- Infrarenal aortoiliyak tikaniklik

- Aort ve her iki iliyak atardamar1 tutan ve tedavi gerektiren
yaygin hastalik

- Tek tarafli AIA, DIA ve AFA’y1 tutan yaygin birden fazla sayida
darlik

- Hem AIA hem de DiA’nin tek tarafli tikanikliklar:

- Cift tarafli DIA tikanikliklart

- AAA hastalarinda tedavi gerektiren, endogreft yerlestirilmesine
yanit vermeyen iliyak atardamar darlig1 veya agik aort veya iliyak
cerrahi gerektiren baska lezyonlar
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Tablo 3. Femoral-popliteal Lezyonlar

Tanimlama

TIP A | -<10 cm uzunlugunda tek bir darlik
- <5 cm uzunlugunda tek bir tikaniklik

TIP B - Her biri < 5 cm uzunlugunda birden fazla lezyon (darlik veya
tikaniklik)

- Diz alt1 popliteal atardamari tutan < 15 cm uzunlugunda tek bir
darlik veya tikaniklik

- Distal segmentteki baypas i¢in ice akisi iyilestirme amaciyla
kullanilacak tibiyal atardamarlarda biitiinliiglin olmadig1
olgularda tek veya birden fazla lezyon

- Ileri derecede kalsifiye olmus < 5 cm uzunlugunda tikaniklik -
Tek bir popliteal atardamar darlig1

TiP C - Cok kalsifiye olmus veya olmamis toplam 15 cm ‘den daha
uzun birden fazla sayida darlik veya tikaniklik

- Iki serebrovaskiiler girisimden sonra tedavi edilmesi gerekli
yinelenen darliklar veya tikanikliklar

TIP D - AFA veya YFA’nin tam ve uzun siireli 20 cm’den uzun ve
popliteal atardamari tutan tikanikligi

- Popliteal atardamar ve proksimal trifiirkasyon damarlarinin tam
ve uzun siireli tikanikligt

KAA = karin aortu anevrizmasi AFA = ana femoral atardamar AIA = ana
iliyak atardamar DIA = dis iliyak atardamar; YFA = yiizeysel femoral
atardamar. Norgren ve ark.6 ’nin izniyle.

Tim TASC A-C (Periferik Atardamar Hastalig1 Tedavisi i¢in Atlantik
Asirt Dernekler aras1 Uzlast) lezyonlari i¢in ilk olarak endovaskiiler tedavi
secenegini oneriyor. Tecriibeli merkezlerde TASC D lezyonlar1 iginde
endovaskiiler tedavi tercih edilmektedir. 34 Stent tiplerine bakacak olursak en
cok kullanilan stentler self-ekspandable nitinol stentler (kendini genisletebilen
stentler) ve balon-ekspandable (balonla genisletilebilen) stainless steel
stentlerdir. Bazi1 ¢caligmalar self-ekspandable stentlerin uzun siirede daha iyi
calistigini gostermistir fakat bu teori hala netlik kazanmig degildir (35).
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Izole kisa ve proksimal lezyonlarda ilk planda stent kullanimi tercih
edilmelidir. {liak arterde darligin uzunlugunun 5 cm’den kisa olmasi gerekir.
Islem basar1 oran1 %90, agik kalma (patensi) oranlar1 bir yillik %80, 5 yillik
%60 olarak bildirilmistir. Ozellikle infrapopliteal bolgede endovaskiiler
tedavinin basar1 ve acik kalma oranlan diisiiktiir. Ozel endikasyonlar disinda
onerilmez (35).

Komorbid hastaliga sahip uzun ve bilateral aortailiak lezyonu olan
hastalarda da endovaskiiler tedavinin ilk tercih olarak uygulanabilecegi giincel
kilavuzda TASC II Smuf Ila 6neri diizeyiyle yer almistir (68,69).

[liofemoral lezyonlarda femoral artere endovaskiiler, iliak artere cerrahi
tedavi es zamanli olarak uygulanabilir (53).

Femoropopliteal Bolge Endovaskiiler islemler

Derin femoral arterin alt ekstremite lezyonlarinda patent olmasi, hastanin
konservatif tedavi ile takibini yeterli kilarken, derin femoral arterin okliide
oldugu durumlarda revaskiilerizasyon kaginilmaz olmaktadir.

Femoral arter lezyonlarinda ilk tercih olarak balon anjiyoplasti
uygulanirken giinlimiizde nitinol stentlerin ilk tercih olarak kullanilmasi
yayginlagmustir (70).

Femoro-popliteal lezyonlarda kullanilabilen kapli stentler, prostetik greft
ile yapilan diz iistii baypas cerrahisiyle benzer agiklik oranlarina sahiptir (71).

ESC 2017 kilavuzuyla <25 cm tikayici femoro-popliteal lezyonlarda ilk
tedavi segeneginin endovaskiiler tedavi olmasi gerektigini TASC II Sinif I
oneri diizeyiyle tavsiye etmistir (72).

35 Stent islemini TASC II Smif Ila, ila¢ kapli balon anjiyoplasti islemini
ise Simf IIb oneri diizeyiyle sunmustur. Ilag kapli balon anjiyoplasti isleminin
stent i¢i stenozlar i¢in kullanilabilecegi ve ilag kapl stentlerin de <25 cm
lezyonlarda kullanilabilecegi onerileri de Sinif IIb olarak kilavuzda yer
almistir (53).
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Onceden stent kirilmalar1 siklikla goriiliiyordu. Son iiretilen stentlerden
kirilmaya kars1 oldukga direncli olan (20 cm’e kadar) nitinol stentlerin imal

edilmis olmasi, ciddi lezyonlarda endovaskiiler tedavi olasiliklarini

genisletmektedir (73).

Tablo 4. Femoropopliteal lezyonlar: olan hastalarda revaskiilarizasyon

onerileri
Oneriler Siif Diizey
Revaskiilarizasyon gerektiginde femoropopliteal I C
TASC A-C lezyonlari olanlarda ilk 6nce endovaskiiler
strateji onerilmektedir
Femoropopliteal TASC B lezyonlarinda birincil ITa A
stentleme diistiniilmelidir
Eslik eden agir hastaliklari olan TASC D lezyonlarina | IIb C

sahip hastalarda deneyimli bir girisimsel tedavi
uzmani bulunabildigi takdirde ilk olarak endovaskiiler
yaklagim diisiiniilebilir

TASC = Atlantik Asir1 Dernekler Uzlasisi.

Dizalti Lezyonlarda Endovaskiiler Islemler

Dizalt1 lezyonlarda kladikasyo, sik goriilen bir sikayet degildir. Bu
nedenle dizalt1 arteriyel hastalikta tedavi amaci kladikasyoyu tedavi etmekten

¢ok uzuvun kurtarilmasidir (74).

Ciddi kritik iskemisi olan hastalarda dizalt1 lezyonlarin

revaskiilarizasyonunda endovaskiiler tedavi ile cerrahi tedavisinin
karsilastirldigi BASIL (Kritik Bacak Iskemisinde Baypasa Kars1 Anjiyoplasti)

caligmasina gore iki yi1lda amputasyonsuz 36 sagkalim agisindan anlamli fark
bulunamamustir. iki y1lin sonunda sagkalim agisindan cerrahi daha iistiin

bulunmustur (75).
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Infrapopliteal vaskiiler yapilara stent takilmasi sonucu takiplerinde olumsuz
geri doniisler bildirilmistir. Ilag saliimli stentlerin kullanilmas: ise daha iyi
sonuglar vermektedir. Avrupa’da infrapopliteal bolge i¢in balonlu,
genigleyebilir, sirolimus salinimli stentlerin kullanilmasi onaylanmistir (76).

Cerrahi Tedavi

Cerrahi agidan revaskularizasyon saglamak i¢in en sik kullanilan yontem
baypas cerrahisi olup anatomik ya da ekstraanatomik olmak iizere ikiye ayrilir.
Bir diger yontem ise lezyonun bulundugu bolgedeki plak yiikiinii
endarterektomi yontemi ile ¢ikararak akimin yeniden saglanmasidir. Yaygin
nekroz veya gazli gangren gibi enfeksiyonu olanlarla veya immobil hastalar
icin ampiitasyon iyi bir segenektir. Ampiitasyon, periferik arter hastalig1 i¢in
son segenek olarak diistiniilmelidir. Lomber sempatektomi uygulamasi
tartismalidir.

Vascular
Grafts

Bio-
pmthlﬁc
Humngriﬂ. Tissue
A t !
] e M
Pnly
Dacron [PET) ePTFE urethane

Greft Cesitleri

Doku Greftleri

1906 - 1916 yillar arasinda arter revaskiilarizasyonunda ven greftleri
kullanilmistir. 1940 yilinda kadavradan arteriyel greftler
(Allogreft-Homogreft) kullanilmig ancak rejeksiyon nedeniyle 1950 sonrasi
terk edilmistir. 1950°de kullanilan sigir karotis arteri (heterogreft/ksenogreft)
baslangigta olumlu sonuglart olmus ancak uzun dénemdeki komplikasyonlari
nedeniyle terkedilmistir.
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1976 yilinda otolog ven grefti olarak umblikal ven grefti kullanilmis. Siklikla
kullanilan otolog ven greftleri; safen, bazilik ve sefalik venlerdir. Safen ven
greftleri en yaygin kullanilan greftlerdir (77).

Otolog Ven Greftleri

Otolog ven greftleri, greftleme sonrasi difiizyon ile beslenmesini
siirdiirerek uzun stire canliliklarin1 korurlar. Ancak ¢ikarirken endotel hasari
olusturmamaya 6zen gosterilmelidir. Endotel hasar1 otolog greftlerin en sik
tikanma sebebidir. Safen venin patensini etkileyen diger faktorler ise; damar
cap1 (3.5 mm den biiyiik olmal1), varikéz pakelerin olugsmasi ve fibrotik
valvlerin varligidir (78).

Greft patensisini etkileyen en 6nemli komplikasyonlar; greftte olugsan
trombiis ile intimal hiperplazidir. Greft trombozu hiperplazi zemininde
liimenin daralmas1 sonucu olusabilecegi gibi, anastomoz hatlarinda cerrahi
teknik kusur sonucu da olusabilir (78).

Safen Ven Greft

Otolog safen ven siklikla tercih edilen greft materyali olup, kisa ve uzun
donem sonugclari ile sentetik greftlere oranla daha basarilidir (79).

Safen ven greftinin avantajlar1 arasinda biikiilebilir olmasi, otolog olmasi
neticesinde enfeksiyona dayanikli olmasi, tromboza meyilli olmamasi,
manipiilasyona uygunlugu, uzun siire diflizyon ile canliligin1 stirdiirmesi,
maliyetsiz ve ulagim kolaylig1 olmas1 sayilabilir (78).

Safen venin distal ve proksimal uglar arasinda ¢ap uyumsuzlugu,
varikozite, skleroz gelisimi, yara yeri iyilesmesi ile ilgili problemlerin
gelisebilmesi dezavantajlaridir.

Safen ven ¢ikarilma sirasinda gerilmeye bagli endotelin hasarlanmasi
sonucu bazal membranin agiga ¢iktig1, eritrositlerin biriktigi ve mural trombiis
olusmasi sonucu greft okliidasyonu meydana gelir. Safen ven ¢ikarilirken
pedikiilsiiz ¢ikarilirsa safen veni diflizyon ile besleyen vazo vazorumlar
hasarlanirsa hipoksi geligir ve sonrasinda neointimal hiperplazi ve ateroskleroz
greft tikanikligina sebep olurken, zayiflayan bag dokusu sonucu anevrizma
olusumuna da sebep olabilir. Safen ven ¢ikarilirken safen sinir zedelenebilir ve
operasyon sonrasi uyusukluk ve his kaybi goriilebilir (78).
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Protez Greftler

Vaskiiler cerrahide prostetik vaskiiler greft kullanimi ilk defa 1952°de
Voorhees ve arkadaslari tarafindan kullanilmistir (80).

Prostetik vaskiiler greftler tekstil (prototipi Dacron) ve tekstil olmayan
[prototipi Teflon (PTFE)] olarak 2 grupta siniflandirilirlar (81).

Baypas prosediirii ve greft kullaniminin baslamasi ile 1950’11 yillardan
sonra vaskiiler prostetik greft iretimi hizl1 bir sekilde gelismistir. Gelistirilen
prostetik greftin doku uyumlulugu ¢ok sayida hayvan deneyleri ve klinik
caligma ile test edilmis ve bu sonuglar 1s181nda insan viicudu i¢in en uygun
greftler iiretilmeye baglanmistir. Ancak ideal kusursuz vaskiiler greft heniiz
iiretilebilmis degildir (82).

Kiiciik ¢apli vaskiiler rekonstriiksiyonlarda otojen ven grefti en iyi yontem
olarak goriiltirken, bliyiik ¢apl arterlerde ¢ap farki nedeniyle
kullanilamayabilir. Bu durumlarda prostetik vaskiiler greftleri kullanmak
gerekebilir (82).

Hastaya uygulanacak baypas cerrahisinde opererasyon yerine gore greft
tercihi 6nemlidir. Aortik cerrahide Dacron greftler tercih edilirken, orta ¢aph
arteriyel cerrahide (inguinal ve infrainguinal bolge) PTFE greftler tercih
edilmektedir (82).

Ayhan U. ve arkadaslariin ¢alismasinda aort ve iliyak arterler gibi
yuksek basingh ve fazla hacimli kan akimi olan damarlarda kullanilan Dacron
ve PTFE greftler arasinda uzun dénemde agiklik oranlarinda anlamli fark
gozlenmezken, femoropopliteal gibi basinci ve ¢api diisiik akim formuna sahip
ve ekstremitenin hareketli bolgelerine yapilan baypaslarda PTFE greftlerin
dacron greftlere gére uzun donemde agiklik oranlarinin daha yiiksek oldugu
tespit edildi. Ayrica PTFE greftlerin disindaki helezon yapi, greftin
katlanmasin1 engellemekte olup agiklik oranlarina katki yaptigi
diisiiniilmektedir (83).

3 GEREC VE YONTEM

Bu arastirma Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde yapilmistir. Calisma i¢in Ankara Sehir
Hastanesi 1 Nolu Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Baskanlig1
E.Kurul-E1-22-2510 say1l1 2510-no’lu ¢alisma onay1 oy birligiyle alinmigtir.
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Agustos 2016 - Aralik 2018 arasinda Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Hastanesi’nde periferik arter hastalig1 nedeni ile perkiitan transliiminal
anjiyoplasti yapilan toplam 180 hasta alt ekstremite BTA ve Doppler USG ile
damar agiklik oranlar1 degerlendirildi. Bununla birlikte hedef lezyona tekrar
girisim olmamast oranlar retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar, arsivde
bulunan telefon numaralariyla aranilarak mortalite,morbidite, ila¢ kullanimi ve
sigara kullanimi agisindan yeniden degerlendirildi.

3.1 VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

Verilerin analizi IBM SPSS 25.0 (Armonk, NY: IBM Corp.) ve
MedCalc 15.8 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium) istatistik paket
programlar1  kullanilarak yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metotlarin (frekans, ylizde, ortalama, standart sapma,
medyan, min-max) yani sira niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare
(x)) testi  kullamildi.  Verilerin  normal  dagilima  uygunlugu
Kolmogorov-Smirnow testi, basiklik-carpiklik (skewness- kurtosis) ve
grafiksel yoOntemler (histogram, Q-Q Plot, Stem and Leaf, Boxplot) ile
degerlendirildi. Arastirmada, normal dagilim gdsteren niceliksel verilerin
degerlendirilmesinde; Independent Samples t testi (bagimsiz gruplarda t testi),
normal dagilim gostermeyen verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U
testi kullanildi. Degiskenlerin ayirt ediciligini belirlemek icin ROC egrisi
(Receiver Operating Characteristic) yontemi, risk oranlar1 belirlemek icin
Lojistik Regresyon (Binary Logistic Regression) testi, sagkalim ve yasam
analizleri i¢in Kaplan-Meier, Log Rank, Breslow ve Tarone-Ware testleri

kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0=0,05 olarak kabul edildi.
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Power Analizi (Yas - Mortaliteye gore hesaplanmistir):

Power analizi G*Power 3.1.9.7 (Franz Faul, Universitat Kiel,
Germany) istatistik paket programi ile yapilmis olup; n,=157 (61,2 £ 9,2),
n,=23 (75,2 £ 6,4), standart sapma=10, Effect Size (d) = 1,4, a=0,05,0lmak

iizere; power = %99 olarak bulunmustur.

Power Analizi (Primer damar acikhigina gore hesaplanmistir):

Power analizi G*Power 3.1.9.7 (Franz Faul, Universitat Kiel,
Germany) istatistik paket programi ile yapilmis olup; n,=157 (%90,4), n,=23
(%65,2), OR=5, 0=0,05,0lmak tizere; power = %82 olarak bulunmustur.
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4. BULGULAR

Tablo 5. Arastirmaya Katilanlarin Ozellikleri
n %
Ort. =SS Medyan (Min - Max)
Cinsiyet*® Kadin 23 12,8
Erkek 157 87,2
Yas (Y1l)® 63,0+ 10,0 63,0 (32,0 —-87,0)
Dm? Yok 83 46,1
Var 97 53,9
Ht? Yok 77 42,8
Var 103 57,2
HI* Yok 78 43,3
Var 102 56,7
Koah? Yok 141 78,3
Var 39 21,7
Kby ? Yok 167 92,8
Var 13 7,2
Kah?® Yok 105 58,3
Var 75 41,7
Kabg*® Yok 156 86,7
Var 24 13,3
Yara*® Yok 166 92,2
Var 14 7,8
Ef® 50,5+ 8,6 50,0 (20,0 — 66,0)
Sigara® Yok 48 26,7
Var 132 73,3
Kreat® Preop 1,1+0,9 0,9 (0,5-7,2)
Postop 1,2+1,0 1,0 (0,5-9,4)
Abi® Preop 0,4+0,1 0,4 (0,1-0,7)
Postop 0,8+0,2 0,8 (0,1 -1,7)
Rutherford Becker® 2 26 14,4
3 124 68.9
4 24 13,3
5 6 3,3

a:n/ %, b: Ort. + SS / Medyan (Min-Max),
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Arastirmaya Katilanlarin Ozellikleri (Devam)

n %
Ort. £ SS Medyan (Min - Max)
Tasc? A 64 35,6
B 62 34,4
C 46 25,6
D 8 4,4
Balon® Yok 0 0
Var 180 100
Stent? Yok 121 67,2
Var 59 32,8
Komplikasyon?® Yok 173 96,1
Var 3,9
Hematom 2 286
Enfeksiyon 1 14,3
Hematom +
Pseudoanevrizma 1 143
Hematom + Riiptiir +
Enfeksiyon ? ! 143
Pseudoanevrizma 1 14,3
YYE 1 14,3
Klopidogrel * Yok 0 0,0
Var 180 100,0
Asa® Yok 15 8,3
Var 165 91,7
Silastazol * Yok 122 67,8
Var 58 32,2
Statin® Yok 65 36,1
Var 115 63,9
Yatis Siiresi (Giin)® 1,5+1,6 1,0 (0,0 — 11,0)
Takip Siiresi (Ay)° 71,3 £ 8,6 68,0 (61,0 —94,0)
Sonug? Medikal Takip 163 90,6
Cerrahi 8 4.4
PCI 9 5,0
Birincil Agiklik? Yok 26 16,6
Var 131 83.4
Yeniden girisimsizlik® Yok 16 10,2
Var 141 89,8

a:n/ %, b: Ort. £ SS / Medyan (Min-Max),
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Tablo: Arastirmaya Katilanlarin Ozellikleri (Devam)

n %
Ort. £ SS Medyan (Min - Max)
Mortalite ? Yok 157 87,2
Var 23 12,8
Aktif Sigara® Yok 141 89,8
Var 16 10,2
Diizenli {la¢? Yok 7 4.5
Var 150 95,5
Cfa® Yok 136 95,1
Var 7 4.9
Staprox*® Yok 25 17,5
Var 118 82,5
Sfadis® Yok 87 60,8
Var 56 39,2
Pop? Yok 123 86,0
Var 20 14,0
Lezyon Uzunlugu? <5cm 52 36,4
<10 cm 30 21,0
<I5cm 41 28,7
<20 cm 15 10,5
>20 cm 5 35
Distal Hastalik? Yok 68 47.6
Var 75 52,4
Medikasyon * Yok 129 90,2
Var 14 9.8
Kontrol Kladikasyo® Yok 117 81,8
Var 26 18,2
Lezyon*® Yok 114 79,7
Var 29 20,3

a:n/ %, b: Ort. £ SS / Medyan (Min-Max),
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Tablo 6. Demografik Ozelliklerin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var p*
(n=157) (n=23)
Cinsiyet Kadin 15 (%9,6) 8 (%34,8) )
Erkek 142 (%90,4) 15 (%65,2) 0,003
Yas (Y1l) 61,2+92 75,2 + 6,4 <0,001"

a: Chi Square Test (n / %), b: Independent Samples t Test (Mean + SD),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; hem cinsiyet hem de yas degerleri
yoniinden mortalite durumlar: arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05)
bulunmustur. Mortalite olan hasta grubunun Erkek oraninin daha yiiksek oldugu ve daha yasl

olduklar1 bulunmustur.
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Figiir: Demografik Ozelliklerin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

41



Tablo 7. Ek Hastaliklarin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P*
(n=157) (n=23)
Dm Yok 69 (%43,9) 14 (%60,9) 0.195
Var 88 (%56,1) 9 (%39,1) ’
Ht Yok 67 (%42,7) 10 (%43,5) 1.000
Var 90 (%57,3) 13 (%56,5) ’
H1 Yok 66 (%42,0) 12 (%52,2) 0.490
Var 91 (%58.0) 11 (%47.8) ’
Koah Yok 126 (%80,3) 15 (%65,2) 0.110
Var 31 (%19.7) 8 (%34.8) ’
Kby Yok 145 (%92,4) 22 (%95,7) 1.000
Var 12 (%7,6) 1 (%4,3) ’
Kah Yok 90 (%57,3) 15 (%65,2) 0.624
Var 67 (%42,7) 8 (%34.,8) ’
Kabg Yok 137 (%87,3) 19 (%82,6) 0.517
Var 20 (%12,7) 4 (%17,4) ’
Yara Yok 145 (%92,4) 21 (%91,3) 0.695
Var 12 (%7.,6) 2 (%38.7) ’

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; tiim ek hastaliklar yoniinden mortalite

durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur.
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Figiir: Ek Hastaliklarin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

EF’nin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P*
(n=157) (n=23)
Ef 50,6 £ 8.4 499 + 10,1 0,701

*: Independent Samples t Test (Mean + SD),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; Ef degerleri yoniinden mortalite

durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Figiir: EF’nin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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Tablo 8. Sigara Kullanma Durumunun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var &
(n=157) (n=23)
Sigara Yok 41 (%26,1) 7 (%30,4)
Var 116 (%73,9) 16 (%69,6) 0853

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; sigara kullanma durumlar1 yoniinden
mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.

Yok War
B Mortalite Yok B Mortalite Var

Figiir: Sigara Kullanma Durumunun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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Preop-Postop Kreat’in Grup I¢i ve Gruplar Arasi Karsilastiriimasi

Mortalite
Yok Var P*
(n=157) (n=23)
Kreat Preop 0,92 (0,51 —7,20) 0,99 (0,54 —3,97) 0,787
Postop 0,98 (0,51 —9,36) 0,91 (0,67 — 1,54) 0,188
P** 0,001 0,294

*: Mann-Whitney U Test (Median (Min-Max), **: Wilcoxon Signed Rank Test (Median (Min-Max),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; hem preop hem de postop Kreat degerleri
yoniinden mortalite durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: (p>0,05)

bulunmustur.

Grup i¢i yapilan karsilastirmalarda; Mortalite olan hasta grubunda preop ve postop
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunurken, Mortalite
olmayan hasta grubunda preop ve postop degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

oldugu (p<0,05), postop degerlerin daha yiiksek oldugu bulunmustur.
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Figiir: Preop-Postop Kreat’in Grup I¢i ve Gruplar Arasi Karsilastiriimasi
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Preop-Postop Kreat’in Grup I¢i ve Gruplar Arasi Karsilastiriimasi

Mortalite
Yok Var P*
(n=157) (n=23)
Kreat Preop 0,92 (0,51 —7,20) 0,99 (0,54 —3,97) 0,787
Postop 0,98 (0,51 —9,36) 0,91 (0,67 — 1,54) 0,188
P** 0,001 0,294

*: Mann-Whitney U Test (Median (Min-Max), **: Wilcoxon Signed Rank Test (Median (Min-Max),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; hem preop hem de postop Kreat degerleri
yoniinden mortalite durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: (p>0,05)

bulunmustur.

Grup i¢i yapilan karsilastirmalarda; Mortalite olan hasta grubunda preop ve postop
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunurken, Mortalite
olmayan hasta grubunda preop ve postop degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

oldugu (p<0,05), postop degerlerin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

1.4
Preop Kreat

T Postop Kreat

=

1,2

95% CI
|
|

1,0

0,3

Yok \ar
Mortalite

Figiir: Preop-Postop Kreat’in Grup I¢i ve Gruplar Arasi Karsilastiriimasi
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Preop-Postop Abi’nin Grup ici ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
Abi Preop 0,40+ 0,11 0,39+0,10 0,638
Postop 0,78+0,18 0,75+0,16 0,498
p#** <0,001 <0,001

*: Independent Samples t Test (Mean + SD), **: Paired Samples t Test (Mean = SD),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; hem preop hem de postop Abi degerleri

yoniinden mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05)

bulunmustur.

Grup ici yapilan karsilagtirmalarda; hem Mortalite olmayan hem de olan hasta
gruplarinda preop ve postop degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

(p<0,05) bulunmustur. Fark bulunan iki durumda da postop degerlerin daha yiiksek oldugu

bulunmustur.

0,9

0,3

0,6

95% CI

05

04

0,3

Pre Abi
I Post Abi

Yok \ar
Mortalite

Figiir:

Preop-Postop Abi’nin Grup ici ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi
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Rutherford Becker Skorlamasinin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)

Rutherford Becker 2 22 (%14,0) 4 (%17,4)

3 116 (%73,9) 8 (%34,8)

<0,001
4 14 (%38.9) 10 (%43,5)
5 5(%3,2) 1 (%4,3)

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; Rutherford Becker skorlamasi degerleri
yoniinden mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05),
Mortalite olan hasta grubunda skor 3 oranimin daha diisiik, skor 4 oraninin daha yiiksek

oldugu (Mortalite olan grubun skorlamasinin daha yiiksek oldugu) bulunmustur.
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Figiir: Rutherford Becker Skorlamasinin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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- Tasc Skorlamasimin Mortaliteye Gore Karsilastiriimasi

Mortalite
Yok Var L
(n=157) (n=23)
Tasc A 57 (%36,3) 7(%30,4)
B 54 (%34,4) 8 (%34,8)
0,932
C 39 (%24,8) 7 (%30,4)
D 7 (%4,5) 1 (%4,3)

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; Tasc skorlamasi degerleri yoniinden
mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Tasc Skorlamasinin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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Balon — Stent Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
Balon Yok 14 (%38.9) 2 (%8,7) 1.000
Var 143 (%91,1) 21 (%91,3) ’
Stent Yok 107 (%68,2) 14 (%60,9) 0.648
Var 50 (%31,8) 9 (%39,1) ’

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilasgtirmalarda; Balon, Stent degerleri yoniinden

mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Balon — Stent Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

- Komplikasyon Durumunun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite

Komplikasyon (n1{215(7) (n‘;azg) P
Yok 151 (%96,2) 22 (%95,7) 1,000
Var 6 (%3.8) 1 (%4,3)

Hematom 2 (%33,3) --

Enfeksiyon -- 1 (%6100,0)

Hematom + Pseudoanevrizma 1 (%16,7) --

Hematom + Riiptiir +Enfeksiyon 1(%16,7) -- -

Pseudoanevrizma 1 (%16,7) --

YYE 1 (%16,7) --

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; Komplikasyon goriilme durumlari
yoniinden mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Komplikasyon Durumunun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

-Ilaclarm Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
Klopidogrel Yok -- --
1,000
Var 157 (%100,0) 23 (%100,0)
Asa Yok 12 (%7,6) 3 (%13,0) DA
Var 145 (%92,4) 20 (%87,0) ’
Silastazol Yok 107 (%68,2) 15 (%65,2) 0.966
Var 50 (%31,8) 8 (%34,8) ’
Statin Yok 53 (%33,8) 12 (%52,2) IR
Var 104 (%66,2) 11 (%47,8) ’

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; Klopidogrel, ASA, Silastazol ve Statin

kullanilmasi1 durumlari yoniinden mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Figiir: Tlaclarin Mortaliteye Gore Karsilastiriimasi
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Sonucun Mortaliteye Gore Karsilagstirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
Sonug Medikal Takip 142 (%90.,4) 21 (%91,3)
Cerrahi 7 (%4,5) 1 (%4,3) 0,988
PCI 8 (%5,1) 1 (%4,3)

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; Sonug¢ degerleri yoniinden mortalite

durumlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur.

100
90
80
0
60

40
30
20
10

Figiir:

| I —
Medikal Talap Cerralu PCI

B Mortalite Yok B Mortalite Var

Sonucun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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-Yatis ve Takip Siirelerinin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var p
(n=157) (n=23)
Yatis Siiresi (Giin) 1,00 (0,00 — 11,00) 1,00 (1,00 — 5,00) 0,012°
Takip Siiresi (Ay) 70,3 £8.,2 77,9 £8.9 <0,001"

a: Mann-Whitney U Test (Median (min-max)), b: Independent Samples t Test (Mean = SD),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; hem yatis hem de takip siireleri
yoniinden mortalite durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05),
fark bulunan iki durumda da Mortalite olan hasta grubunun degerlerinin daha yiiksek oldugu

bulunmustur.
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Figiir: Yatis ve Takip Siirelerinin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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- Cfa — Sfaprox — Sfadis — Pop’un Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P*
(n=157) (n=23)
Cfa Yok 113 (%94,2) 23 (%100,0) 0.598
Var 7 (%5,8) - ’
Sfaprox Yok 20 (%16,7) 5(%21,7) 0.555
Var 100 (%83,3) 18 (%78.3) ’
Sfadis Yok 77 (%64,2) 10 (%43,5) 0.103
Var 43 (%35,8) 13 (%56,5) ’
Pop Yok 104 (%86,7) 19 (%82,6) 0.531
Var 16 (%13,3) 4 (%17,4) ’

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; Cfa — Sfaprox — Sfadis ve Pop degerleri

yoniinden mortalite durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: (p>0,05)

bulunmustur.
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Tablo 9. Lezyon Uzunlugunun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
52?1};1(1)3@ <5 cm 47 (%39,2) 5 (%21,7)
<10 cm 24 (%20,0) 6 (%26,1)
<15cm 34 (%28,3) 7 (%30,4) 0,511
<20 cm 11 (%9,2) 4 (%17,4)
>20 cm 4(%3,3) 1 (%4,3)

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; Lezyon Uzunlugu degerleri yoniinden
mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Lezyon Uzunlugunun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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Distal Hastaligin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
Distal Hastalik Yok 56 (%46,7) 12 (%52,2)
Var 64 (%53,3) 11 (%47,8) 0,798

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; Distal Hastalik degerleri yoOniinden
mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Distal Hastaligin Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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Medikasyonun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var p
(n=157) (n=23)
Medikasyon Yok 108 (9%90,0) 21 (%91,3) .
Var 12 (%10,0) 2 (%8.7) 000

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; Medikasyon degerleri yoOniinden
mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Medikasyonun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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Kontrol Kladikasyonun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
Kontrol Kladikasyo Yok 98 (%81,7) 19 (%82,6) .
Var 22 (%18,3) 4 (%17,4) 000

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmalarda; Kontrol Kladikasyo degerleri yoniinden
mortalite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Kontrol Kladikasyonun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi
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Lezyonun Mortaliteye Gore Karsilastirilmasi

Mortalite
Yok Var P
(n=157) (n=23)
Lezyon Yok 95 (%79,2) 19 (%82,6) |
Var 25 (%20,8) 4 (%17,4) 000

*: Chi Square Test (n/ %),

Mortaliteye gore yapilan karsilagtirmalarda; Lezyon degerleri yoniinden mortalite

durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Figiir: Lezyonun Mortaliteye Gore Karsilastiriimasi
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Demografik Ozelliklerin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var p
(n=105) (n=75)
Cinsiyet Kadin 19 (%18,1) 4 (%5,3) .
Erkek 86 (%81,9) 71 (%94,7) 0.021
Yas (Y1l) 63,2+ 10,9 62,7 +8,8 0,763"

a: Chi Square Test (n / %), b: Independent Samples t Test (Mean + SD),

KAH gruplarn arasinda yapilan karsilastirmalarda; yas degerleri yoniinden gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunurken, cinsiyet yoniinden

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), KAH olan hasta

grubunda Erkek oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur.
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Demografik Ozelliklerin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

62



Ek Hastaliklarin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var P*
(n=105) (n=75)
Dm Yok 52 (%49,5) 31 (%41,3) 0977
Var 53 (%50,5) 44 (%58,7) ’
Ht Yok 60 (%57,1) 17 (%22,7) 0,001
Var 45 (%42,9) 58 (%77,3)
HI Yok 53 (%50,5) 25 (%33,3) 0.022
Var 52 (%49,5) 50 (%66,7) ’
Koah Yok 84 (%80,0) 57 (%76,0) 0.646
Var 21 (%20,0) 18 (%24,0) ’
Kby Yok 100 (%95,2) 67 (%89,3) 0224
Var 5 (%4,8) 8 (%10,7) ’
Kabg Yok 104 (%99,0) 52 (%69,3) 0,001
Var 1 (%1,0) 23 (%30,7)
Yara Yok 94 (%89,5) 72 (%96,0) 0,188
Var 11 (%10,5) 3 (%4,0) ’

*: Chi Square Test (n/ %),

KAH gruplar arasinda yapilan karsilagtirmalarda; Ht, Hl ve Kabg degeri yoniinden

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), fark bulunan {i¢

durumda da KAH olan hasta grubunun oranlarmin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Diger

ek hastaliklar yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig

(p>0,05) bulunmustur.
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EF’nin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var p*
(n=105) (n=75)
Ef 53,8+ 6,9 46,3 + 8,8 <0,001

*: Independent Samples t Test (Mean + SD),

KAH gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmalarda; Ef degerleri yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), KAH olan hasta grubunun

degerlerinin daha diisiik oldugu bulunmustur.
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Figiir: EF’nin KAH’a Gore Karsilastirilmasi
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Rutherford Becker Skorlamasinin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var p
(n=105) (n=75)
Rutherford Becker 2 18 (%17,1) 8 (%10,7)
3 69 (%65,7) 55 (%73,3) 0.613
4 14 (%13,3) 10 (%13,3)
5 4 (%3,8) 2 (%2,7)

*: Chi Square Test (n/ %),

KAH gruplan arasinda yapilan karsilagtirmalarda; Rutherford Becker skorlamasi

degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Rutherford Becker Skorlamasinin KAH’a Gore Karsilastirilmasi
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Tasc Skorlamasinin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var P
(n=105) (n=75)
Tasc A 37 (%35,2) 27 (%36,0)
B 33 (%31,4) 29 (%38,7)
0,653
C 30 (%28,6) 16 (%21,3)
D 5 (%4,8) 3 (%4,0)

*: Chi Square Test (n/ %),

KAH gruplart arasinda yapilan karsilagtirmalarda; Tasc skorlamasi degerleri

yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Tasc Skorlamasinin KAH’a Gore Karsilastirilmasi
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Balon — Stent KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var P
(n=105) (n=75)
Balon Yok 8 (%7.6) 8 (%10,7) 58
Var 97 (%92.4) 67 (%89,3) :
Stent Yok 74 (%70,5) 47 (%62,7) 0348
Var 31 (%29,5) 28 (%37,3) ’

*: Chi Square Test (n/ %),

KAH gruplart arasinda yapilan karsilastirmalarda; Balon, Stent degerleri yoniinden

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Yatis ve Takip Siirelerinin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var P
(n=105) (n=75)
Yatis Siiresi (Giin) 1,25+ 1,29 1,92+ 1,84 0,007
Takip Siiresi (Ay) 70,2+7,9 72,7 +9.4 0,067

*: Independent Samples t Test (Mean = SD),

KAH gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda; takip siireleri yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunurken, yatis siireleri
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), KAH olan

hasta grubunun yatis siirelerinin daha uzun oldugu bulunmustur.
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Figiir: Yatis ve Takip Siirelerinin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

68



Tablo 10.

Birincil

Ac¢iklik, Yeniden Girisimsizlik, Aktif Sigara,

Durumlarimin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

Diizenli Ilac¢

KAH
Yok Var P*
(n=90) (n=67)
Patency Yok 9 (%10,0) 7 (%10,4) 1,000
Var 81 (%90,0) 60 (%839,6)
Freethm Vb 8 (%8,9) 8 (%11,9) 0720
e 82 (%91,1) 59 (%88,1)
fempop 2 (%1,9) -- --
‘g‘gfa Yok 81 (%90,0) 60 (%89,6) 000
Var 9 (%10,0) 7 (%10,4)
52;6““ Yok 3 (%3,3) 4 (%6,0) 0461
Ve 87 (%96,7) 63 (%94,0)

*: Chi Square Test (n/ %),

KAH gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmalarda; patency, freedom, aktif sigara

kullanim1 ve diizenli ila¢ kullanimi ydniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Figiir: Patency — Freedom - Aktif Sigara - Diizenli ila¢

Tablo: Cfa — Sfaprox — Sfadis — Pop’un KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var P
(n=105) (n=75)
Cfa Yok 73 (%93,6) 63 (%96,9) 0.455
Var 5 (%6,4) 2 (%3,1) ’
Sfaprox Yok 14 (%17,9) 11 (%16.9) 1,000
Var 64 (%82,1) 54 (%83,1) ’
Sfadis Yok 50 (%64,1) 37 (%56.9) 0.381
Var 28 (%35.9) 28 (%43,1) ’
Pop Yok 66 (%84,6) 57 (%87,7) e
Var 12 (%15.,4) 8 (%12,3) ’

*: Chi Square Test (n/ %),

KAH gruplart arasinda yapilan karsilagtirmalarda; Cfa, Sfaprox, Sfadis ve Pop

degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05)

bulunmustur.
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Figiir: Cfa — Sfaprox — Sfadis — Pop’un KAH’a Gore Karsilastirilmasi
Tablo 11. Lezyon Uzunlugunun KAH’a Gore Karsilastirilmasi
KAH
Yok Var p
(n=105) (n=75)
Lezyon
< Y 0
Uzunlugu <5cm 33 (%42,3) 19 (%29,2)
<10 cm 14 (%17,9) 16 (%24,6)
<15 cm 20 (%25,6) 21 (%32,3) 0,325
<20 cm 7 (%9,0) 8 (%12,3)
>20 cm 4 (%5,1) 1 (%1,5)

*: Chi Square Test (n/ %),
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KAH gruplart arasinda yapilan karsilasgtirmalarda; Lezyon Uzunlugu degerleri
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.

=5 cm =10 cm =15 cm =20 cm = cm
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Figiir: Lezyon Uzunlugunun KAH’a Gore Karsilastirilmasi
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Distal Hastahigin KAH’a Gore Karsilastirilmasi

KAH
Yok Var P
(n=105) (n=75)
Distal Hastalik Yok 34 (%43,6) 34 (%52,3) 5
Var 44 (%56,4) 31 (%47,7) 0,299

*: Chi Square Test (n/ %),

KAH gruplar arasinda yapilan karsilagtirmalarda; Distal Hastalik degerleri yontinden

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Figiir: Distal Hastahigin KAH’a Gore Karsilastirilmasi
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Primer Patency — Freedom From Reintervention’in Aktif Sigara Kullanimina

Gore Karsilastirilmasi

Aktif Sigara Kullanim
Yok Var P
(n=141) (n=16)

Primer 0 o
Patency Yok 11 (%7,8) 5(%31,3) 0,013

Var 130 (%92,2) 11 (%68.,8)
Freedom
From 0 o
Reinterventi Yok 11 (%7,8) 5(%31,3) 0,013
on

Var 130 (9%92,2) 11 (%68,8)

*: Chi Square Test (n/ %),

Aktif Sigara Kullanimi1 gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmalarda; hem primer
patency hem de freedom from reintervention degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05) bulunmustur. Fark bulunan iki durumda da aktif
sigara kullanan hasta grubunun primer patency ve freedom from reintervention var

oranlarinin daha diisiik oldugu bulunmustur.
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Figiir: Primer Patency — Freedom From Reintervention Aktif Sigara Kullammina

Gore Karsilastirilmasi
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Patency — Freedom’un Diizenli Ila¢ Kullanimimna Gére Karsilastirilmasi

Diizenli Ila¢ Kullanimi

Yok Var p
(n=7) (n=150)
Patency Yok 1 (%14,3) 15 (%10,0) 0.536
Var 6 (%85,7) 135 (%90,0)
Freedom Yok -- 16 (%10,7) 1,000
Var 7 (%100,0) 134 (%89,3)

*: Chi Square Test (n/ %),

Diizenli ila¢ Kullanim1 gruplari arasinda yapilan karsilastirmalarda; hem patency hem

de freedom degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

(p>0,05) bulunmustur.

% %

100 100

80 20

60 60

40 40

20 20

oL 0 o

Patency Yok Patency Var Freedom Yok Freedom Var
M Diizenli ilac Yok M Diizenli Ila¢ Var M Diizenli Ilac Yok M Diizenli ila¢ Var

Figiir: Primer Patency — Freedom From Reintervention’in Diizenli Ila¢ Kullanimina

Gore Karsilastirilmasi
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Tablo 12. Birincil Acikhk ve Yeniden Girisimsizlik Durumlarimin Lezyon

Uzunluguna Gore Karsilastirilmasi

Lezyon Uzunlugu

<5cm <10 cm <15 cm <20 cm >20 cm p*
(n=47) (n=24) (n=34) (n=11) (n=4)

Patency Yok  5(%10,6) 5(%20,8) 6(%17,6) 3(%27.2) 2 (%50,0)
Var 42 (%89.4) 19 (%79,2) 28 (%82,4) 8 (%72.8) 2 (%50,0)

0,602

anfeedo Yok 3(%64) 1(%42) 4(%11,8) 2(%182) 1(%25,0) 0.446

Var 44 (%93,6) 23 (%95,8) 30 (%88,2) 9 (%81,8) 3 (%75,0)

*: Chi Square Test (n/ %),

Lezyon Uzunluguna gore yapilan karsilastirmalarda; hem primer patency hem de
freedom from reinte degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadigi (p>0,05) bulunmustur.

% %
100 100
80 80
60 60
40 40
20 I 20 I
0 0
Patency Yok Patency Var Freedom Yok Freedom Var
B<5cm B<5cm
E<10 em BW<10 em
Figiir: Primer Patency — Freedom From Reintervention’in Lezyon Uzunluguna

Gore Karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Periferik arter hastaliklarinda yas 6nemli bir morbidite sebebidir. Alt
ekstremite ile iligkili arteriyel orjinli vaskiiler patolojiler ile ilgili yapilan
caligmalarda ileri yasl hastalar daha riskli grup olarak degerlendirilir. (87) Cin’de
ylriitiilen ¢ok merkezli bir c¢alisma, alt ekstremite endovaskiiler prosediirii
uygulanan 1.968 hastay1 icermektedir. %46’sinin kadin hasta oldugu calismada
ortalama yasin 68 oldugu bildirilmistir. Tiirkiye’de ise demografik ve
sosyo-ekonomik ozelliklerden dolayr daha geng hastalarin oldugunu sdylemek
miimkiindiir. (88) Ortalama yasin 63 oldugu bizim ¢alismamizda kadin hasta orani
%12,8°dir. Genel olarak Tiirkiye’de yapilan calismalara bakildiginda erkek
hastalarin ¢ogunlukta olmasinin sebebi olarak sigara, diizensiz beslenme vb.

aliskanliklarin erkeklerde daha fazla goriilmesi oldugunu diisiiniiyoruz.

Sigara i¢iminin kardiyovaskiiler ve bir¢ok hastaliktan dolay1 yasam kalitesini
olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarda da damar hasarina
neden olan primer risk faktorlerinden birisidir.(94) Alt ekstremitede endovaskiiler
girisim uygulanan hastalardaki risk faktorlerini inceleyen bir calismada sigara
kullanan hastalarin oran1 %14 olarak bildirilmistir. (95) Literatiirde en 6nemli
ateroskleroz sebeplerinden biri olarak goriilen sigara kullaniminin, PAH olan
hastalarda yaygmhig %53- 73 arasinda degismektedir (88) Bizim ¢alismamizda
sigara kullanimu, literatiirdeki {ist limit degeri olan %73 oranindadir. Bu orandaki
yiikseklik calisma grubundaki hastalarin Avrupa’nin en yiliksek sigara i¢cme
oranina sahip olan {ilkelerden birinin Tirkiye olmasindan kaynaklandigin

vurgulamaktadir.

Hipertansiyon, PAH i¢in 6nemli bir diger risk faktoriidiir. Alt ekstremitelere
endovaskiiler girisim ve cerrahi tedavi uygulanmis hastalarda hipertansiyon
insidans1 oldukca yiiksektir. Yapilan bir calismada hipertansiyon yayginlig
%75-92 araliginda bildirilmistir (88) Bizim calismamizda ise literatiire kiyasla
periferik arter hastalarindaki hipertansiyon prevalanst %57 sikligiyla daha diisiik
saptanmigtir. Bu durumu hastalarimizin gdrece gen¢ hastalardan olusmasiyla
aciklamaktayiz. Yine bizim calismamizda diabetes mellitus siklig1 ise literatiirle

benzer olarak %53,9 olarak bulunmustur.
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Diger kardiyak komorbiditelerden olan koroner arter hastaliginin bizim
caligmamizdaki prevalanst %41,7 olarak bulunmustur. Bu oram1 literatiirle

kiyasladigimizda benzer sonuglar goriilmektedir.

Hiperlipidemi kardiyovaskiiler hastaliklarda ateroskleroz olusumuna neden oldugu
icin risk faktorii olarak kabul edilir. Malas ve ark. endovaskiiler yontem ile tedavi
edilen hastalarda HL oranimmi %82 olarak bildirmistir (89). Calismamiza benzer
kriterler i¢in yaptigimiz literatiir taramasinda alt ekstremite iskemisi sikayetiyle gelen
hastalarda HL orani en diisiik %51 ile McQuade ve ark. bildirirken (90), en yiiksek
HL oranini ise %92 ile Schillinger ve ark. tarafindan bildirilmistir (91). Calismamizda

HL prevalansini literatiir alt sinirina yakin olarak %57 olarak bulduk.

KOAH, periferik arter hastaligi iliskili risk faktorleri arasindadir. Benzer
caligmalara bakildiginda alt ekstremite iskemisinde en yiiksek KOAH tanis1 %24 ile
Malas ve ark. tarafindan ve en disik KOAH tanist %12 ile McQuade ve ark.
tarafindan bildirilmistir (89,90). Bizim ¢alismamizda KOAH tanili hasta oran1 %21
idi. Bu oranlar bize KOAH 1 diger risk faktorleri i¢inde daha az iligkili oldugunu

gostermektedir.

Son yillarda periferik arter hastaliginin tedavisi endovaskiiler yontem lehine
kaymustir.(92) Balon anjiyoplasti oncelikli olmak kaydiyla periferik stent uygulamasi
endovaskiiler tedavi seceneklerini olusturmaktadir. Teichgraber ve ark. 2022 yilinda
yayinladiklar1 femoropopliteal lezyonlara balon ve kurtarici stent uygulanan hastalarin
5 yilik sonuglarmin paylasildigi 171 hasta iceren calismada ilag kapli balon
kullanilan birinci grupta 85 hasta incelenmis. Ortalama yasin 68 oldugu ¢alismada
birincil agiklik %67 yeniden girisimsizlik %17,9 olarak paylasiimis. Bizim
calisgmamizda birincil agiklik %83,4 yeniden girisimsizlik %10,2 1idi. Ayni
calismadaki kurtarici stent oranmin (%15) bizim g¢alismamizdakine gore (%32)
oldukca diisiik olmasit birincil agiklik arasinda olusan farki destekledigini
diisiinmekteyiz. Ayni caligmada mortalite %10,5 olarak bulunmus ve bizim
caligmamizdaki oran (12,8) ile benzerlik gostermektedir. Teichgraber ve ark.

caligmasinda KAH bulunan 39 hastanin 23’iinde birincil agiklik goriilmekte (58.9)

78



Bizim calismamizda ise 67 hastanin 55’inde birincil aciklik goriilmekte (82.1)
Calismalarin kendi i¢indeki birincil agiklik oranlari ile uyumu diisiiniildiigiinde KAH

varliginin sonuglari fazla etkilemedigi goriilmektedir.

2022 yilinda yayinlanan In.pact Global ¢alismasi ¢ok merkezli olup 1535 hasta
icermektedir. (93) 5 yillik sonuclarin paylasildigi calismada %70 birincil agiklik
oldugu saptanmis. Bizim calismamizla olan fark incelendiginde stent i¢i restenozlu
hastalarin ¢alismaya dahil edildigi goriilmektedir. Bizim ¢alismamiza daha once islem
yapilan hastalar dahil edilmemisti. Yine kronik total okliizyonlu hasta oraninin (%25)
bizim c¢alismamiza gore (%9) yiiksek oldugu dikkati ¢ekmektedir. Kritik bacak
iskemisi olan hastalarin da In.pact Global ¢alismasina dahil edildigi diistintildiigiinde
bizim ¢alismamiza gore birincil agiklik oranlarmin daha diisiik olmasini bize gore

aciklamaktadir.
Gunnar Tepe ve ark. 2015 yilinda yayinlanan Thunder ¢aligmasinda ila¢ kaplh

balon uygulanan 48 hastanin 5 yillik sonuclari paylasilmis. Hedef lezyona
girisimsizlik orant %79. Bu c¢alismada birincil aciklik olarak bu parametre
degerlendirilmis.  Casilmadaki  hasta  popiilasyonuna  bakildiginda  bizim

calismamizdakiyle benzerlik gosteriyor.

2018 y1li sonunda gelen bir metaanaliz ila¢ kapli balon ve ilag salinimli stent
kullannmiyla 1ilgili kafalari karistirdi. Katsanos ve ark.nin yaptiklar1 metaanaliz,
paklitaksel kapli balon ve stentler ile uzun dénemde (2 yildan sonra) mortalite artisi
olabilecegi yolunda 6dnemli bir korelasyon iliskisi oldugunu ortaya koydu. (96) Bizim
calisgmamizdaki mortalite oran1 (%12,8) diger bir ¢ok analizdeki gibi bu c¢aligmay1

desteklememektedir.

15 cm ve iizeri lezyonu olan hastalarda birincil agiklik oran1 (%66,6) dir. Lezyon
uzunluguna gore saglikli karsilastirma yapabilecegimiz caligma bulunmadigindan
kendi calismamizin verileri 1s1¢inda 15 cm ve tizeri lezyonu bulunan hastalarda PTA

basarisinin diistiigiinii soylemek miimkiindiir.
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6. SONUC

Trans-Atlantik Inter-Society Consensus (TASC) son raporunda endovaskiiler
tedaviyi on planda Onermektedir. Infrainguinal lezyonlarda ve hatta kompleks
lezyonlarda bile endovaskiiler tedaviyi onermektedir. Mevcut guideline’lar da bunu
desteklemektedir. Calismamizin sonuglar1 orta ve uzun dénem verilere gore , dnceki
caligmalarla uyumlu oldugunu ve perkiitan transliiminal anjiyoplastinin olumlu
oldugunu gostermektedir. PTA teknolojisindeki gelismelerin artacagi da

diisiiniildiigiinde etkinlik ve giivenirligin artarak devam edecegi muhtemeldir.

Daha uzun siireli takip ve daha yiliksek hasta sayilariyla yapilacak randomize,
prospektif  calismalar PTA’nin gilivenirligi ve etkilerini ortaya koymada daha

belirleyici olacaktir.
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