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OZET

Kardiyovaskuler hastaliklarin (KVH) énemli bir pargasi olan aterosklerotik
aortoiliak tikayici hastalik, yiuksek mortalite ve morbiditeye sahip oldugu igin

tedavi yaklagimi 6nemlidir.

Aortoiliak tikayici hastaligin tedavisinde koruyucu ve medikal tedavi 6n
planda olup, revaskularizasyonun zorunlu oldugu durumlarda endovaskuler ve
cerrahi girisimler uygulanmaktadir. 2007 yilinda yayimlanan TASC (Trans-
Atlantic Inter-Society Consensus) Il siniflamasi ile endovaskuler ve cerrahi
girisimlerin uygulama alanlari belirlenmigtir. Hastaligin anatomik yayginligina
gore belirlenen kriterlerde hastalarin demografik 6zellikleri de yaklasimi
belirlemede dnemli rol oynamaktadir. Bu calismada, aortoiliak TASC 1l tip C
ve tip D hastalik nedeniyle Mersin Univeristesi Tip Fakiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Kliniginde  2000-2011 yillari arasinda opere edilen 92 hastanin
kayitlari retrospektif olarak incelenerek, risk faktorleri ve TASC Il siniflamanin

mortalite ve morbidite Uzerine etkileri aragtiriimigtir.

Sigara kullanimi, Kronik obstruktif akciger hastaigi(KOAH), Kritik bacak
iskemisi(KBI) olan hastalarda mortalite oranlari anlamli artis gdsterirken,
Diabetes mellitus(DM), KBi olan hastalarda operasyon sonrasi amputasyon
oranlari anlamli yiiksekti . Obez, sigara kullanan, KBI ile kabul edilen ve
aortoiliak cerrahi uygulanan hastalardan, profundoplasti veya femoropopliteal
bypass yapilmayanlarda greft trombozu sikli§i cok daha fazla idi. Koroner arter
hastah@i(KAH), Hiperlipidemi(HL), DM, renal yetmezlik, KOAH, KBI bulunan
hastalarda operasyon sonrasi komplikasyon oranlari istatistiksel olarak anlamli

yuksek bulundu.

Acik kalp cerrahisinde operatif mortalite ve morbiditeyi belirlemek igin
farkli skorlama sistemleri uygulanirken, buna karsin aortoiliak cerrahide

glnumuzde herhangi bir skorlama sistemi bulunmamaktadir.

lleride olusturulacak bdyle bir skorlama sistemi, tahmini mortalite ve
morbiditenin dnceden belirlenmesine, revaskularizasyon girisiminin buna goére
planlanmasina, hasta ve hasta sahiplerine operasyon oncesi bilgi verilirken

bilimsel verilerin kullaniimasina olanak saglayacaktir. Kanaatimizce, bu ve



benzer gcalismalar 1s1ginda aortoiliak cerrahi planlanan hastalar igin ulusal ve
uluslar arasi skorlama sistemi olusturulmali ve cerrahi endikasyonlar bu

skorlama sistemi dogrultusunda planlanmalidir.

Anahtar kelimeler: Aortoiliak tikayici hastalik, TASC Il Siniflamasi



ABSTRACT

Atherosclerotic aortoiliac occlusive disease which is a component of
cardiovascular diseases has high mortality and morbidity rates because of this

modality of aortoiliac occlusive disease becomes important.

Prophylactic and medical treatment stand in the forefront in the
management of aortoiliac occlusive disease but endovascular and open surgical
procedures must be done if revascularization is necessary. TASC (Trans-
Atlantic Inter-Society Consensus) |l classification established the application
areas for endovascular and surgical interventions in 2007. Not only patient’s
anatomic lesion also patient's demographic characteristics must be

considerded when performing an approach for aortoiliac disease.

In this study, the records of 92 patients who operated for aortoiliac
disease in Mersin University, Faculty of Medicine, Department of
Cardiovascular Surgery between 2000 and 2011 have been analysed
retrospectively and effects of risk factors and TASC Il classification on mortality

and morbidity have been investigated.

There was a significantly statistical difference in mortality patients who
have COPD(Chronic obstructive pulmonary disease), CLi(Critical limb ischemia)
and smoke. Patients with DM(Diabetes mellitus) and CLI have statistically
significant higher amputation rates. There was a significantly statistical
difference in graft thrombosis patients who have Obesity, CLi, smoke and who
have not performed profundoplasty or femoropopliteal bypass. Patients who
have CAD(Coronary arterial disease), HL(Hyperlipidemia), DM, renal
insufficiency, COPD and CLI statistically significant higher complication rates.

There are many scoring system that calculates predicted operative
mortality for patients undergoing cardiac surgery but in aortoiliac surgery, there
is none. in the future, such a scoring system will arrange pre-determination of
the estimated mortality and morbidity, planing revascularization type and to be
used of scientific data when pre-operative information given to patients and their
owners. We think that, in the light of this and similar studies, a scoring system
for aortoiliac surgery patients must be created and surgical indications must be

scheduled in accordance with this scoring system.



Keywords: Aortoiliac occlusive disease, TASC Il classification



1-GIRIS VE AMAG

KVH glnimuizde, 6lum sebepleri ve kalici is glcu kaybi acgisindan
gelismis ulkelerde ilk sirada yer alirken, WHO (World Health Organization;
Diinya Saglik Orgti), 2020 yilinda tim dinyada 6lim nedeni olarak ilk sirayi
alacagini 6ngoérmektedir.>? Epidemik 6zellik kazanan KVH, titin tiiketiminin
artmasi, obesitenin yayginlasmasi, fiziksel inaktivite ve psikososyal stresin
yukselmesi gibi nedenlerden dolayi, daha sik olarak karsimiza gikmaktadir.

Goriulme sikligi; yapilan birgok epidemiyolojik ¢calismada %3-10 arasinda
olan PAH'nin koruyucu 6nlemlerinde, tani ve tedavisinde olumlu gelismeler olsa
da, go6rilme sikhdr ,mortalite ve morbidite verileri bir turli asagiya
cekilememistir. Hastaligin ilerleyici dogasi, tekrarlayici 6zelligi ve ¢ogunlukla
sessizce ilerlemesi, gelistirilen tani ve tedavi segeneklerine ragmen 6nlenemez
sikhgi, karsimizda bir gercek olarak durmaktadir. PAHnin yaklasik %20’sinin,
aortoiliak kokenli oldugu dusunuldugunde, medikal tedavi ve revaskularizasyon
icin yapilan girisimlerin maddi kayiplari ve tedavi harcamalari dnemli boyutlara
ulasmaktadir.

Son yillarda aortoiliak tikayici hastaligin tedavisinde kullanima giren
endovaskuler girisimler, belirli hasta gruplarinda yuz gulduricu sonuglar ortaya
koymasina ragmen , endikasyon sinirlarinin genisletilmesiyle alinan sonuglarin,
hastaligin klasik tedavisi olan aortobifemoral bypass sonuglarindan daha koétu
oldugu ortaya konmustur. Bu nedenlerle 2007 yilinda yayinlanan TASC I
siniflamasi, hangi tip lezyona hangi girisimin uygulanmasi konusunda sinirlari
net olarak ortaya koyan onemli bir siniflamadir.

Buna godre A tipi lezyonlar endovaskuler tekniklerle ¢ok iyi sonuglar
alinabilen ve dolayisiyla endovaskuler teknikle tedavi edilmesi gereken kisa
lezyonlardir.

B tipi lezyonlar ise endovaskuler yontemlerle oldukga iyi sonug alinabilen
ve Oncelikle endovaskuler yontemlerin tercih edilmesi gereken ancak ayni
anatomik bolgede cerrahi gerektiren bagka herhangi bir lezyon varsa cerrahinin
tercih edilecegi lezyonlardir.

C tipi lezyonlar; agik revaskularizasyon yontemleri ile daha iyi uzun takip

sonuglarina sahip olan ve endovaskuler yontemlerin yalnizca cerrahinin gok



riskli oldugu hastalarda tercih edilmesi gereken uzun ve yaygin yerlesimli
lezyonlardir.

D tipi lezyonlar; yaygin ve siddetli oldugu igin cerrahinin ilk secenek
oldugu lezyonlardir.t” Téb'o 2

Aortoiliak tikayici hastalik tedavisinde risk modifikasyonu; gerek
revaskularizasyon basari oranlarini arttirmak, gerekse primer hastaligin
onlenmesi agisindan onemli yer olusturmaktadir.

Bu calismada, TASC Il siniflamasinin mortalite ve morbiditeye etkisi
olup olmadigi, tip C ve tip D hastalik nedeniyle opere edilen hastalarin hangi
risk faktorlerinin mortalite ve morbidite Uzerinde etkisi oldugu arastirilarak,
ileride cerrahi planlanan hastalarin risk faktorleri ve aortoiliak lezyonun
anatomik siniflamasi  degerlendirilerek muhtemel mortalite ve morbiditeler
konusunda 6nceden fikir sahibi olunmasi, bu verilere gore tedbirlerin alinmasi
ve hasta, hasta yakinlarina cerrahi oncesi islemin sonuglari hakkinda bilgi

verilirken bu bilimsel verilerin kullanilmasi amacglanmistir.



GENEL BILGILER
Periferik Vaskiiler Hastalik ve Ateroskleroz

KVH tedavisi ve 6nlenmesine yonelik yapilan tum c¢alismalara karsgin ,
dinya genelinde bu hastaliklar erkek ve kadinlarda en basta gelen mortalite ve
morbidite nedenidir.® Onimiizdeki 20 yilda bu tablonun degismeyecegi
distiniilmektedir.? Epidemik 6zellik kazanan KVH’'da, altta yatan temel patoloji

ateroskleroz ve buna siklikla eslik eden trombozdur.
Ateroskleroz patogenezi

Aterosklerozun en erken lezyonu olan yagli ¢izgilenmenin erken ¢ocukluk
doneminde aortta bulundugu bilinmektedir. Hatta bugun aterosklerozun fetal
gelisme doneminde, o&zellikle HL olan annelerin fetlslerinde basladigi
bilinmektedir.® Dolayisiyla bu hastaligin ve tehlikeli sonuglarinin éniine gecmek
icin onlemler cok erken donemde alinmaya baslanmalidir. Ateroskleroza
genetik yatkinhk bilinmekle beraber aterosklerozla iligkili hastaliklarin buyuk
¢ogunlugu sonradan edinilir. Bu nedenden dolayl aterosklerozun genellikle
hayatin ilerleyen donemlerinde ortaya ¢ikan klinik sonuglarinin 6nlenebilmesi
muamkunddar.

Ateroskleroz, lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diz kas hucreleri ve hlcre
dis1 maddeleri degisik oranlarda igceren; intimal plaklara bagli ilerleyici arteriyel
darhk ve tikanmalara neden olan, arterlerin esneklik ve antitrombotik
Ozelliklerinin bozulmasina yol agan bir surectir. Ateroskleroz nedenleri tespit
edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen
multifaktoryel, morbid ve mortal, sadece koroner damarlari degil tUm arteryel

yaplyi etkileyen sistemik bir hastaliktir.*

Ateroskleroz; HL, sigara, yas, hipertansiyon(HT), DM gibi faktorlere bagh
endotel disfonksiyonu ile baslayan, fibréz plak olusumu ve ruptard ile
sonuglanabilen patolojik bir sure¢ olarak tanimlanmistir. Ateroskleroz

patogenezindeki temel basamagi endotel disfonksiyonu olusturmaktadir. Klinik



12olarak endotel fonksiyon bozuklugu, endotel bagimh gevsemenin bozulmasi
seklinde tanimlanmistir.”

Endotel fonksiyon bozuklugu ile:

1) Nitrik oksit (NO) bagimh vazodilatasyon bozulur.

2) NO yapim ve salgilanmasi azalir.® Sonucunda trombosit agregasyonu
kolaylasir.” Endotelin diizeyi artar, vazokonstriiksiyon gelisir.

3) Endotel hicrelerinde, yikimin azalmasi nedeniyle, asimetrik dimetil arjinin
diizeyi artar® ve bu da NO sentezini inhibe eder.

4) Low density lipoproteinin ( LDL) kolesterol butunlagu bozulmus endotelden
subintimal mesafeye gecerek serbest oksijen (O;) radikallerinin salinmasina
neden olur, subintimal mesafede oksidoinflamatuar hasari baslatir.’

5) Hicre yuzeyinde vaskller hiicre adezyon molekuld 1(VCAM-1), interselller
adezyon molekuli 1(ICAM-1) ve trombosit endotelyal hiicre adezyon molekuilu
1 (PECAM-1) gibi adezyon molekulleri aktive olur ve endotel disfonksiyonu olan
bdlgelerde I6kositlerin tutulmasi kolaylasir.*

LDL oksidatif degisikligi aterosklerotik plagin olusumunda ikinci 6nemli
asama kabul edilebilir. Okside olmus LDL, endotel hucrelerine toksik olup,
endotel hasari olugtururken, monositler iginde kemotaktiktir ve makrofajlari
hareketlendirir. Boylece bu hicreler aterom formasyonunun baslangici olan
bdlgede toplanir. Diger yandan okside LDL makrofaj ve diz kas hucreleri
tarafindan daha kolay alinir.** Okside LDL'yi alan makrofajlar , kapasitelerinin
dolmasi ile olur ve fibroz plak olusumuna katkida bulunur. Aterosklerotik lezyon
gelisim evreleri sekil 1’de gosterilmistir.

Kontraktil 6zellik tasiyan diz kas hucreleri aterosklerozda ; transforming
growth factor (TGF) aracihgi ile 6zelligini degistirir, cogalabilir , kollagen, elastin
ve glikoproteinleri sentezlezmeye baslarlar. Duz kas hucrelerinin bir bolumu bag
dokusu hicresine doniisiur.intimaya diz kas hiicre gégu baslar. Ortamda
bulunan adezyon molekilleri, kemotaktik faktorler, ve buyume faktorlerinin
etkisi ile subendotelyal mesafede diz kas ve bag dokusu hicreleri ve

interstisyel dokuda artig olur.
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Sekil 1. Aterosklerotik lezyon gelisim evreleri.

Bu artis lumene dogru gelisme godstererek arteryel dolasimi bozacak
sekilde buyumeye baglar (fibroz plak gelisimi) Bu asamada klinik olaylari
baslatacak plak riiptiirii heniiz yoktur.*? Olgun aterosklerotik plak icerikleri sekil
2’de gosterilmigtir.

Gelismekte olan aterom, hicre adezyonu, lokomosyonu ve
replikasyonunda rol alabilen gesitli sitokinleri eksprese eden ya da olusumuna
katkida bulunan aktive T hucreleri, monosit-makrofajlari, endotelyal hticreleri ve
Ozelligi degismis diz kas hucreleri ile tam olarak bir kronik inflamatuar
reaksiyonu yansitir.*®

Aterosklerotik plak olgunlasmasindan sonra 4 o6nemli komplikasyonla
kendini gosterebilir. Gelisebilecek bu komplikasyonlardan sonra komplike plak
ismini alir. Bu komplikasyonlar;

-Kalsifikasyon
-Ulserasyon
-Trombozis

-Kanama’'dir.
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Sekil 2.0lgun ateroskleroz plagi.

Periferik Arter Hastaligi

Tanim
PAH, sistemik aterosklerozun en énemli belirtilerinden biridir."* Periferik
arterlerde darliktan tikanmaya kadar izlenen, kladikasyo intermitant (Ki) ile
baglayan, KBi ve sonrasinda amputasyonuna kadar gidebilen, mortalitesi ve
morbiditesi yuksek, Ulke ekonomisine ciddi ekonomik yuk getiren patolojik sureg
aterosklerotik PAH olarak isimlendirilir.™®

Epidemiyoloji
PAH’nin total prevalansi yapilan birgok epidemiyolojik ¢alismada %3-10
arasinda olup bu sayi 70 yas Ustii hastalarda %15-20 gikmaktadir.'® Ancak bu
hastahigin temel belirtisi olan Ki'li hastalarin %10-50’sini hi¢ doktora
basvurmamasi oldukga sasirticidir.*’
PAH risk faktorleri arasinda irk, cinsiyet, yas, sigara kullanimi, DM, HT,
inflamatuar belirtegler, hiperviskozite ve hiperkoagulabilite, hiperhomosistinemi,

kronik renal yetmezlik, dislipidemi sayilabilir. Framingham c¢alismasina gore,



total kolesterolli 270mg/dl (stii olan hastalarda Ki gérilme sikh@i iki kat
fazladir.'®
Klinik

PAH, ilk siniflama 1954 vyilinda René Fontaine tarafindan
tanimlanmistir.”® 1997 yilinda kladikasyon ve ekstremite iskemisi siniflamasi
R.B. Rutherford tarafindan tanimlamistir.?® Tablo 1'de Fontaine evreleri ve
Rutherford katagorileri gosterilmigtir.

PAHda klinik, Ki'dan, doku kaybina kadar genis bir yelpazede
izlenmektedir. PAH olan bireylerin %20-50’si asemptomatik, %10-35’inde tipik
Ki, %30-40’Inda atipik bacak agrisi, %1-3'Unde KBI gdzlenmektedir.KBi olan
hastalarin 1 yil icinde %25’ dlmekte iken %30'u ampute olmaktadir?, bu

nedenle erken tani her hastalikta oldugu gibi cok onemlidir.

Tablol. Periferik arter hastaliginin siniflamasi; Fontaine evreleri ve Rutherford

kategorileri.
FONTAINE RUTHERFORD
Evre Klinik Evre Kategori Klinik
I Asemptomatik 0 0 Asemptomatik
lla Hafif I 1 Hafif
klodikasyon klodikasyon
l1b Orta-ciddi I 2 Orta
klodikasyon klodikasyon
Il Istirahat agrisi I 3 Ciddi
klodikasyon
\Y; Ulserasyon I 4 iskemik
veya gangren istirahat agrisi
Il 5 Mindr doku
kaybi
\Y 6 Major doku

kaybi



Tani
PAHdan siphelenilen hastalarda ayak bilegi-kol indeksi(ABI) 6lgimii
baslangic dederlendiriimesinde standart hale gelmistir. Bir sfingomanometre
kafl ayak bileginin hemen Uzerine yerlestirilir ve her iki bacakta posterior tibiyal

ve dorsalis pedis arterlerinin sistolik basinglarini dlgmek igin bir el doppler cihazi

kullanilir.
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Sekil 3. El doppler cihazi ile ABI dlglimui.

Bu basinglar her iki kolun ylUksek brakiyal basing élgimlerine normalize
edilir ve ABI olusur. El doppleri ile ABi 6élgimi sekil 3'te gdsterilmistir. Azalmig
bir ABI gelecekte karsilasilabilecek kardiyovaskiler olaylar agisindan glglu bir
gostergedir. ABI ne kadar diisiik ise risk o kadar fazladir.*’

ABI birinci basamak saglik hizmetlerinde kullanilan rutin bir 8lgiim
olmalidir. Bu sekilde kullanildiginda 50-69 yas araliginda diyabeti ve sigara
hikayesi bulunan hastalar ile 70 yas Uzerindeki tim Kigiler tarandiginda PAH’nin
prevelansi %29 olarak bulunmustur.??

ABI’'nin yorumlanmasi konusunda bir standart yoktur. Tipik olarak
istirahatte <0.90 olmasi PAH ol¢iut degeridir. Herhangi bir izole 6lgimde >0.15
lik bir degisim veya Klinik bulgularla birlikte >0.10 degisiklik varsa anlamli kabul
edilir. Azalmis bir ABI nin degeri asagidaki gibi 6zetlenmistir;*’

*PAH tanisini dogrular

*Asemptomatik (sedanter) hastalarda PAH tanisi konur



*Bacak semptomlarinin ayirici tanisinda vaskuler bir etiyolojiyi ayirt etmek igin
kullanihr

*Bacak fonksiyonlari azalmis hastalarin belirlenmesinde faydalidir.

«Uzun dénem prognoz hakkinda anahtar bilgi verir. ABI <0.90 oldugu
durumlarda ,kardiyovaskuler mortalite 3-6 kat artig gosterir.

DM, bobrek yetmezligi veya vaskuler Kkalsifikasyona neden olan
hastaliklarin bulundugu bazi hastalarda ayak biledi seviyesinde tibial damarlar
baskilanamaz hale gelebilirler. Bu durumda ayak bilegi basinglari yanlis olarak
yiksek degerlendirilebilir. Bu hastalarda tipik olarak ABi >1.40 (izerindedir,
bazilarinda ise kaf basinci 300 mmHg nin Uzerine ¢ikilsa bile doppler sinyali
kaybolmayabilir. Bu tir hastalarda, hastanin PAH  ybninden
degerlendirilebilmesi icin invazif olmayan diger tani testleri kullaniimalidir.*’

Diger tani yontemleri ABI treadmill testi, doppler inceleme, tomografik
angiografi, MR angiografi'dir. Periferik arter hastaliginda altin standart tani

yontemi dijital subtraksiyon angiografi(DSA) dir.

Risk Modifikasyonu ve Medikal Tedavi

Aortoiliak tikayici hastaliklarda konuyla ilgili bilgi ayrintilari ile verileceqgi
icin bu bolumde kisa bir agiklama yapiimigtir.

PAH tedavisinde birinci basamak, risk faktori dizenlenmesidir. Yapilan
calismalarda Sigara birakma oranlari sadece oneri ile, 6 ayda %20 civarinda
iken, bupropion ve nikotin replasman tedavisinin baglanmasi ile bu oran
%40’lara ¢ikmaktadir.?®> PAH olan hastalarda LDL degerleri 100 mg/dl altinda
olmalidir. Son kilavuzlarda eslik eden kardiyovaskuler veya serebrovaskuler
hastali§i olanlarda bu deger 70 mg/dl alti olmalidir.>* Yakin zamanli yapilan bir
meta-analizde  LDL’nin  her 1mmol/L  (38.6mg/dl)disusinde %20
kardiyovaskuler risk azalmasi saptanmistir.®

HT kilavuzlart PAH olan yuksek riskli hastalarda tedavi amacinin 140/90
mmHg alti olmasini hatta DM veya renal yetmezlik varliginda 130/80 mmHg
olmasini nermektedir.?®

DM, PAH riskini 3-4 kat arttirmaktadir.'’ Amerikan diyabet cemiyetinin
kilavuzlugundaki éneriler HbA;C’nin %7’nin altinda tutulmasidir. PAH olanlarda
anti-platelet tedavi icin asetilsalisilik asit (ASA) ve klopidogrel kullanimi

kardiyovaskdiler riski azaltmaktadir.*’



Risk modifikasyonu ile birlikte semptomatik PAH olanlarda kladikasyon
tedavisi baglanmalidir. Ki tedavisinin en 6n saflarindaki ilag silostazol'dur.
Fosfodiesteraz 3 inhibitdéri olan silostazol ile ilgili metaanalizde pik treadmill
performansinda 50-70 metre iyilesme sagladigi gorilmiistiir.?’

Ki tedavisinde, Naftidrofurii 20 yildan uzun siredir bazi Avrupa
ulkelerinde kullaniimaktadir. Bir 5-hidroksitriptamin tip2 antagonistidir ve kas
metabolizmasini iyilestirir, eritrosit ve trombosit agregasyonunu azaltir. Ki 11 888
hastay! iceren bes calismanin incelendigi meta-analizde, naftidrofuril agrisiz
ylirime mesafesini plasebo ile karsilastirildiginda %26 oraninda artirmistir.?®

Propiyonil-L-karnitin (karnitinin bir acil formudur) treadmill yurime
mesafesinde L-karnitine goére daha etkilidir. 730 hastanin c¢alisildigi c¢ok
merkezli iki g¢alismada baslangic ve maksimal treadmil ylrime mesafesi
propiyonil-L-karnitin ile daha fazla artmistir. ila¢ ayni zamanda yasam kalitesini
arttirmis ve plaseboya benzer minimal yan etkileri gézlenmistir.”®

Bu ilaclarin Ki genel etkinligi ve klinik faydalari icin genis katilimli

calismalara ihtiyag vardir.

Revaskiilarizasyon

Ki'ln 200 metrenin altina indigi veya kritik bacak iskemisinin gelistigi
vakalarda hastanin klinigi ve arteryel yapisi uygun ise en uygun tedavi
revaskularizasyondur. Ancak revaskularizasyonun basarisi; distal kan akimi,
arterlerdeki hastalidin siddeti, stenoz veya oklizyonun uzunlugu ve tedavi
edilen lezyonlarin sayisi gibi anatomik faktorler kadar iskeminin ciddiligi, sigara,
DM, bébrek yetmezligi gibi klinik faktérlere baghidir.t’

Semptomatik PAH tedavisinde en uygun revaskularizasyon metodunun
belirlenmesi igin, yapilacak girisimin riski, beklenen dizelmenin derecesi ve
kalicihgr degerlendirilir.’” Revaskiilarize edilen kismin diizgiin fonksiyon
gOstermesi igin yeterli bir inflowa ve uygun bir outflowa ihtiyag vardir.

Herhangi bir revaskularizasyon isleminden once, en uygun girisimi
belirlemek i¢in hastaligin lokalizasyonu ve morfolojisi tanimlanmalidir. Alt
ekstremite iskemisi olan hastalarda kullanilabilecek endovaskiler teknikler;
balon anjiyoplasti, stentler, stent-greftler ve plak temizleme prosedurleridir.
Cerrahi segenekler ise; otojen veya sentetik bypasslari, endarterektomileri veya

intra-operatif hibrid girisimleri icerir.



TASC Il Siniflamasi

Anatomik faktorlerin revaskularizasyon islemine direkt etkileri nedeniyle
TASC'In 2000 yilinda yayinladigi anatomik siniflama, 2007 yilinda yayinlanan
TASC Il siniflamasi ile son halini almistir.*’

Buna gore A tipi lezyonlar endovaskuler tekniklerle ¢ok iyi sonuglar
alinabilen ve dolayisiyla endovaskuler teknikle tedavi edilmesi gereken kisa
lezyonlardir.

B tipi lezyonlar yine endovaskuler yontemlerle oldukga iyi sonug
alinabilen ve oncelikle endovaskuler yontemlerin tercih edilmesi gereken ancak
ayni anatomik bolgede acgik tamir gerektiren bagka herhangi bir lezyon varsa
acik tamirin tercih edilecegi lezyonlardir.

C tipi lezyonlar acik revaskularizasyon yontemleri ile daha iyi uzun takip
sonuglarina sahip olan ve endovaskuler yontemlerin yalnizca agik tamirin ¢ok
riskli oldugu hastalarda tercih edilmesi gereken uzun ve yaygin yerlegimli
lezyonlardir.

D tipi lezyonlar endovaskuler yontemlerle vyeterli dizeyde sonug
alinamayan ve bu nedenle primer tedavi olarak endovaskuler yontemlerin
kullanilamayacagi lezyonlardir.}” Tab0 2

Girisim gerektiren PAH siklikla birden fazla seviyede, birden fazla
lezyonla karakterize olabilir. Bu nedenle yukaridaki oneriler her hasta igin ayri
ayri degerlendiriimelidir.*’

Tez calismamizda aterosklerotik aortoiliak tikayici hastaliklarda risk
faktorleri degerlendirildigi icin sadece aortoiliak lezyonlar igin TASC siniflamasi
yapiimig ve tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Aortoiliak lezyonlar igin TASC Il siniflamasi

Tip A Lezyonlar ‘AN
« Unilateral veya bilateral ana iliak arter (/
(AIA) stenozu

* Unilateral veya bilateral tek kisa (<
3cm) eksternal iliak arter(EIA) stenozu




Tip B lezyonlar

L
« Kisa (£3cm) infrarenal aorta stenozu
+ Unilateral AIA okluzyonu /\
« EIANi tutan ancak ana femoral
arter'e(AFA) uzanim goOstermeyen tek / \ / \

veya ¢oklu toplami 3-10 cm uzunlugunda

stenoz

+ Internal iliyak arter(iiA) veya AFA

gikislarini  tutmayan unilateral  EIA /\

okluzyonu / \

Tip C Lezyonlar

« Bilateral AIA okluzyonu

* AFA’ e uzanim gdstermeyen 3-10 cm /\
uzunlugunda bilateral EIA stenozu

* AFA’ e uzanim gosteren unilateral EIA / \ / \ /
stenozu

« Internal iliak ve/veya AFA c¢ikimlarini
tutan unilateral EIA okllizyonu

« liA ve/veya AFA gikimlar tutulumu olan
veya olmayan ciddi kalsifik unilateral EIA
okluzyonu

Tip D Lezyonlar
« infra-renal aortoiliak okliizyon
* Aorta ve her iki iliak arteri tutan ve

I
tedavi gerektiren yaygin hastalik
 Unilateral AIA, EIA ve AFA'i tutan
yaygin ¢oklu stenozlar
» AlA ve EIA’i beraber tutan unilateral / \ / \
L

okluzyonlar
« EIA’in bilateral okluzyonu

*Tedavi gerektiren abdominal aort

anevrizmasi(AAA) olan ancak endogreft /\ /\
yerlestirimeye uygun olmayan veya agik

aortik veya iliak cerrahi gerektiren baska \ / \
lezyonlarin oldugu iliak stenozlu hastalar

Aortoiliak Tikayici Hastalik
Tanim
Aortoiliak tikayici hastalik; genelikle aterosklerozun neden oldugu
,abdominal aorta ve ana dallarini tutan, Ki, istirahat agrisi, ekstremite uclarinda
iskemik yara, gangren, empotans ile seyredebilen ilerleyici, tikayici patolojik
klinik tablodur.



Aortoiliak tikayici hastalik nedeniyle opere edilen hastalarin yaklagik
%10’'unda abdominal aort okluzyonu saptanmistir.®® Abdominal aorta
okluzyonuna, erektil disfonksiyon, ve femoral nabizlarin alinamamasi eslik
ediyorsa Leriche sendromu adini alir. Aortoiliak tikayici hastalik, ilk olarak
Londra’da Robert Graham tarafindan 1814 yilinda tanimlanmistir. Leriche
sendromu ise ilk olarak 29 yasinda bir tir sirdcisuni bu hastalik nedeniyle
basarili bir sekilde opere eden Unli Fransiz cerrah René Leriche tarafindan
tanimlanmistir.3*

Anatomik iligkiler

Abdominal aorta 12. torasik vertebranin alt sinirinin énunde, diyaframin
aortik hiatusunda baslar, vertebral kolonun hafif solunda ve 6énlinde asagi
seyreder. Distale ulastikga ¢api azalir, birgok viseral ve parietal dallar verir. Bu
dallarin en 6nemlileri ¢oliak trunkus, superior mezenterik arter, sag ve sol renal
arterler, inferior mezenterik arter ve yaklasik 4 ¢ift lomber arterlerdir. Abdominal
aorta genellikle 4. lomber vertebra hizzasinda AIA olarak ikiye ayrilir. Topografik
olarak bu yaklagik olarak umbilikus hizzasina denk gelir.

Retroperitoneal yerlesiminden dolayr abdominal aortanin cerrahi
eksplorasyonu zordur. Bu 6zellikle renal arterler Gzerindeki kismi i¢in gegerlidir.
Bu kisimda diyaframin muskiler kruslar tarafindan sarilir. Onlinde kiigik
omentum, mide, pankreas, ve sol renal ven yer alir. Suprarenal aortanin
mobilizasyonu ¢oliyak trunkus ve superior mezenterik arter nedeniyle de zordur.
infrarenal aortanin eksplorasyonu icin peritonun acilip duodenum ve ince
barsak mezosunun ekarte edilmesi yeterlidir. infrarenal aortanin saginda inferior
vena kava(iVC) yer alir. Suprarenal aortanin tikayici hastalik tarafindan
tutulmasi ¢ok olagan degildir. Benzer sekilde renal arterlerin hemen altindaki
aorta da hastaliktan uzak durur. Bu bolgeler aortada shear stress’in en az

oldugu béliimlerdir.>?

AIA yaklasik 5 cm uzunlugundadir ve 1iA, EIA olarak ikiye ayrilir. ilki batin
ve pelvis igi organlari, ikincisi alt ekstremiteyi besler. AFA, EiA’in direkt
devamidir, inguinal ligaman seviyesinde baslar. inguinal ligamanin yaklasik 4-5
cm altinda AFA, yuzeyel femoral arter(YFA) ve derin femoral arter (DFA)
dallarini verir. Aortoiliak tikayici hastalikla birlikte YFA’de hastalik gdrulme

sikligi yiiksektir (30-65%)%, bu nedenle aortoiliak hastali§i olanlarda distal



vaskuler hastalik irdelenmeli ve arteriyel rekonstruktif cerrahi sirasinda derin
femoral arterin revaskularizasyonu dikkate alinmahdir. Proksimal darliklarda
yaygin kollateral dolasim nedeniyle alt ekstemitenin distal kan akimi Kkritik
diizeyin altina pek diismez. istirahat esnasinda kan akimi genellikle yeterlidir.
Ekstremitenin hayatiyeti nadiren tehlike altina girer. lleri iskemik bulgular

genellikle ilave distal hastaliga isaret eder.

Kollateral Yollar

Kollateral yollar hem viseral hem de pariyetal yolaklarla olur. En énemli
yol Internal mamarian arter(IMA) - inferior epigastrik arter yolagidir. Yapilan bir
calismada unilateral AIA okluzyonu olan hastalarda bu yolagin alt ekstremite

perflizyonuna yaklasik %35 katki saglamaktadir.®*

Diger kollateral yolar ise interkostal ve lomber arterler ile sirkumfleks
iliyak arter ve hipogastrik ag, hipogastrik ve gluteal dallar ile AFA ve DFA,
superior mezenterik arter ile inferior mezenterik arter ve superior hemoroidal

yollardir.®®
Patofizyoloji

Ateroskleroz, aorta ve iliak arterlerin parsiyel ya da total oklizyonuna
neden olur. Damardaki ilerleyici daralma, Ki ileri iskemik bulgular ve seksuel
disfonksiyona kadar genis bir yelpazede sikayetlerin gelismesine yol acar.
Hastalik genellikle aortik bifurkasyonda yogunlasir. Distal infrarenal aorta,
bifurkasyon, AIA en sik tutulan yerlerdir. Aterosklerotik plak genellikle posterior
arter duvarinda yogunlasir, distal lomber arterlerin ve median sakral arterin

hastali§in erken déneminde tikanmasina yol acar.®

Aortailiyak Tikayici Hastaligin Epidemiyolojisi

PAH'In tedavisi, hastaligin dogal seyri, dedistirilebilir risk faktorleri ve
hastaligin  epidemiyolojisi gdéz Onune alinarak hastaya 6zel olarak

planlanmalidir.’’



Tam alt ekstremite tikayici arter hastaliklarinin %24’G aortoiliak kokenlidir.
PARTNERS (PAD Awareness, Risk, and Treatment. New Resources for
Survival) galismasina gore 70 yas Ustlu ve 50-69 yas arasi risk faktorl bulunan
hastalarin %29'unda periferik arter hastaligi saptanmistir. Bu hastalarin
yaklasik %20’si aortoiliak kokenlidir. Yeni tani almig bu hastalarin yalnizca
%5.5'inde klasik Ki saptanmistir.*” Bunun sebebi yaygin viseral ve pariyetal
kollateral yolaklar olabilir.

Aortailiyak Tikayici Hastaligin Risk Faktorleri

Irk: The National Health and Nutrition Examination Survey in the United States
ve GENOA (Genetic Epidemiology Network of Arteriopathy) calismalarina goére
siyah irkta PAH olasili§i beyaz irka gére daha fazladir.(%7.8, %4.4)%

Cinsiyet: Semptomatik ve asemptomatik PAH prevalansi 6zellikle daha geng
hasta grubunda bayan ve erkek orani 1:1 veya 1:2 olmakla beraber ileri evre
hastalikta bu oran 1:3’lere gikmaktadir.’

Yas: Semptomatik PAH prevalansi yaslanmayla birlikte ciddi artis
gOstermektedir. 40 yas civarinda %Z2’lerde iken 70 yas Ustlu populasyonda
%8'lere cikmaktadir.!” Semptomatik PAH prevalansinin yas ile iliskisi tablo 3'te

gOsterilmigtir.

Tablo 3. Semptomatik PAH prevalansi
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PREVALANS YAS

Sigara Kullanimi: Sigara ile PAH arasindaki iligski, sigara ve koroner arter
hastaligi iligkisinden daha kuvvetlidir. Sigara igenlerde igmeyenlere gore
hastahigin tanisi bir dekat 6nce konulmaktadir. Agir sigara igicilerinde Ki
goriilme olasilig dért kat artmaktadir.*’

Raffetto JD ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada sigara igcmek, distal

hastali§a nazaran aortoiliak hastalikla daha yakin iliskilidir.

DM: DM varliginda Ki gérilme olasiliyi non-DM’lere oranla yaklagik 2 kat
fazladir. DM varliginda HbA1c'deki her %7lik artis PAH riskini %2.6
arttirmaktadir.'” Fakat yapilan calismalarda DM aortoiliak hastalia nazaran
distal tip PAH ile iliskisi daha fazladir.3%4°

HT: HT, PAH da dahil olmak Uzere butun kardiyovaskuler hastaliklar igin risk
faktoridir fakat aradaki iliski DM ve sigara kadar kuvvetli degildir.'” Bununla
beraber DM gibi HT'un da aortoiliak hastaliga gore distal tip PAH ile iliskisi daha

fazladir.®°

HL: Yuksek total kolesterol, LDL, trigliserid(TG), lipoprotein (a) duzeyleri ve
dusuk HDL, apolipoprotein (a-1) degerleri PAH icin bagimsiz risk faktorleridir.
Kalp Koruma Calismasi (Heart Protection Study)* kapsamindaki 20500
hastanin 6748’i periferik arter hastasidir ve simvastatin kullanimi ile
kardiyovaskuler olaylarda belirgin azalma saglanmistir.

Schanzer ve arkadaslari genel olarak sag kalim beklentisi ¢gok disuk olan
kritik bacak iskemili hastalarda yaptiklari bir arastirmada 1404 hastayi

incelemigler ve statin kullanilan hastalarda 1 yilda %86, kullanmayanlarda


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Raffetto%20JD%22%5BAuthor%5D

%81(P =0.03) sagkalim bildirmislerdir.** HL distal tip PAHa goére aortoiliak
hastalikla iliskisi daha fazladir.*

Statin kullaniminin sagkalim avantajina ek olarak vaskuler hastalarda asagidaki
yararlari gosterilmistir:*?

+ Karotis endarterektomi(CEA) ve sonrasinda re-stenoz olasiliginda azalma

+ Vaskuler cerrahi girisimler sonrasi kardiyak riskte azalma

* Anevrizma gelisim hizinda azalma

* Agrisiz yirime mesafesinde artig

* infra-inguinal bypass acik kalim oranlarinda artig

inflamatuar Belirtegler: Yapilan son galismalarda, kontrol grubuna gére 5 yil
icinde PAH gelisen asemptomatik hastalarda C reaktif proteini(CRP) yukselmis
olarak bulunmustur. CRP degeri en ylUksek ¢eyrek diliminde olan hastalarda, en
dusuk ceyrek diliminde olanlara gére PAH insidansi yaklasik 2 kat daha

fazladir.**

Hiperviskozite Hiperkoagulabilite: PAH olanlarda, muhtemel sigara
kullanimina bagh olarak hematokrit (Hct)degerleri ylksek olarak raporlanmistir.
Ayrica yapilan bircok calismada PAH olanlarda fibrinojen plazma seviyeleri
yuksek olarak bulunmustur. BUtin bu sonuglar isiginda hiperviskozite ve
hiperkoagulabilitenin zayif prognostik degerleri olan risk faktorleri oldugu

soylenebilir.*’

Hiperhomosistinemi: Genel populasyondaki prevalansi %1 oldugu
dusunuldigunde, PAH olanlarda bu oran daha yuksektir. PAH olan geng
hastalarin %30’unda hiperhomosistinemi tespit edilmistir. Hiperhomosistinemi,

KAH icin daha giiglii bir risk faktoradir.*’
Aortailiak Tikayici Hastaligin ve Diger Vaskiiler Hastaliklarla Birlikteligi

Ateroskleroz sistemik bir tutulum go6sterdigi icin  PAH, KAH ve

serebrovaskuler hastaliklarin(SVH) birlikte ortaya ¢ikmalari sasirtici degildir.



KAH Birlikteligi

Kardiyovaskuler hastaliklarin prevalansinin islendigi birgok calismada,
hikaye, fizik muayene ve elektrokardiyogram ile PAH olanlarin %40-%60’inda
KAH veya SVH birlikteligi bulunmaktadir.’

PARTNERS calismasina goére ABIi<0.9 olan hastalarin %13’'inde KAH
veya SVH semptomlari bulunmazken, %16’sinda KAH veya SVH semptomlari
bulunmaktadir. Ayrica calismadaki hastalarin %24’iinde normal ABi ve KAH ile

beraber SVH semptomlari bulunmaktadir.®’

iskemik kalp hastaligi olanlarda PAH prevalansi, birgok degisik calismada
%10 ile %30 arasinda deg@ismektedir. Otopsi serilerine bakildiginda miyokard
enfarktiis(Mi) nedeniyle ex olan hastalarda ciddi aortoiliak darlik veya karotis

stenozu saptanma olasihi§i 2 kat artmistir.*’

Yapilan bir calismada, koroner anjiografi(KAG) vyapilan hastalarin
%13.7’sinde aortoiliak hastalik saptanmistir.**> Bu nedenle aortoiliak hastaligi
olanlar KAH agisindan irdelenmelidir. Tedavi planlamasi hastanin

semptomatolojisine gore yapiimalidir.

Anstabil hastalarin ¢ogu uygun revaskularizasyonu belirlemek igin
KAG’ye ihtiyac duyarken, stabil hastalarda tedavi komorbid faktorlere goére
planlanmalidir. Ancak CARP(Coronary ArteryRevascularization Prophylaxis)
calismasi, PAH nedeniyle operasyonu planlanan yuksek perioperatif kardiyak
riski bulunan hastalarda preoperatif koroner revaskularizasyon periferik cerrahi
sonrasi mortalite ve Mi riskini azaltmadigini gdstermistir.*® Ayrica koroner

revaskularizasyona giden hastalarin vaskuler cerrahiye girme sireleri uzamistir.

Aortoiliak tikayici hastalik nedeniyle operasyonu planlanan hastalarda
preoperatif dénemde B-bloker kullanimi  herhangi bir kontrendikasyon
olusturmaz hatta vaskuler cerrahi sonrasi kardiyovaskuler olay riskini azalttig

gosterilmistir.*’



SVH Birlikteligi

SVH ve PAH arasindaki iliski PAH ve KAH arasindaki iligki kadar kuvvetli
degildir. Doppler inceleme ile iK olanlarin %26-%50’sinde karotis arter hastaligi
g6zlenmekte olup bu hastalarin sadece %5’inde serebrovaskuiler olay(SVO)
hikayesi mevcuttur.!” Ayrica karotis intima kalinligi ile ABI arasinda giiclii bir

korelasyon mevcuttur.

REACH calismasinda semptomatik PAH olanlarin  %4.7’sinde
konkomitant KAH, %1.2’sinde konkomitant SVH ve %1.6’sinda ikisi beraber
bulunmaktadir. 5" Bu calismada PAH olanlarin %65inde diger vaskiiler

hastalik semptomlari gériilmektedir.*®

Yapilan bir galigmada aortoiliak hastalik nedeniyle operasyonu planlanan
hastalarin %28'inde en az bir internal karotis arter(iCA)de %50 Ustii stenoz

saptanmistir.*®

Bu nedenlerle trans-iskemik atak(TiA) veya stroke &ykisi bulunan
hastalar preoperatif mevcut kilavuzlar géz 6nune alinarak teshis ve tedavi

edilmelidir.*°

Renovaskuler Hastalik Birlikteligi

PAH'nda renal arter stenozu (>%50) prevalansi %23-%42 arasinda
degismektedir.’” Aortoiliak hastalik nedeniyle opere edilen hastalarin yaklasik

%40’inda bir veya bilateral renal arter stenozu(>%60) saptanmistir.*®

Aortoiliak tikayici hastalik nedeniyle opere edilen hastalarda renal
revaskularizasyon olmadan mortalite %2.8 iken renal arter stenozu(>%70)
nedeniyle revaskularizasyon yapilanlarda bu oran %5.7’ye ¢cikmaktadir ki buda
aortoiliak tikaniklik nedeniyle opere olanlarda renal arter stenozunun énemli bir
mortalite nedeni oldugunu ortaya koymaktadir.®® Bu nedenle peroperatif
donemde hipertansiyon kontrolu ve renal fonksiyonlari koruma Uzerine

yogunlagilarak kilavuzlar igiginda tedavi planlanmalidir.*?

PAH’In diger vaskuler hastaliklarla birlikteligi sekil 4’te gosterilmigtir.



SEREBROVASKULER
HASTALIK

16.6%

Sekil 4. Degisik bolgeleri etkileyen vaskuler hastaliklarin tipik gérinimda.
Aortailiak Tikayici Hastaliginda Klinik Seyir

Bir ya da her iki bacakta Ki, erkekte empotans ve zayiflamis ya da
kaybolmus femoral nabizlar Leriche sendromunun klasik triadini olusturur. Ki
semptomlarinin yerlesimi aortoiliak hastaligin klinik derecesini belirlemede
guvenilir bir bulgu olmamakla birlikte genelde yurimekle gelen kalga ve sirt
agrisi aortoiliak hastalik isareti olabilir. Bacaklarin elevasyonu ile ortaya ¢ikan
solukluk, parlak atrofik cilt, atrofik kaslar, bacakta Gsime hissi, Ulser, iskemik

nekroz ya da gangren aterosklerotik hastaligin derecesine isaret edebilir.
Ki

Aortoiliak tikayici hastaligin klasik semptomu Ki dir. Alt ekstremite
kaslarinda gorulen agr ve huzursuzluktur ve egzersizle artip istirahat ile 10
dakika icinde kaybolur. Aortoiliyak hastalikta semptomlar genellikle uyluk ve
kalga bélgesinde yerlesecedi gibi baldir bélgesinde de gorilebilir. Tipik Ki PAH
olanlarin Ugte birinde gérulir. Klasik Ki 1 olan hastalarda yirimede kisithlik
oldugu gibi, atipik semptomlari olan veya hig¢ semptomlari olmayan hastalarda

da yiriimede kisitlanmalar olabilir.>®

Tablo 4. Ki ayirici tanisi*’
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Tipik Ki, aktivite kisitlayici ek hastaliklarin bulundugu (Orn: konjestif kalp
yetmezligi, ciddi akciger hastaligi, kas-iskelet hastaligi) veya  egzersiz
yapamayacak kadar kondisyonsuz olan hastalarda da vaskuler patoloji
olmasina kargin gorulmeyebilir.

Bazi durumlarda bacak, kalca ve beldeki egzersiz agrilari dejeneratif
omur hastaliklari, lomber disk herniasyonuna bagl sinir koku basilari, diyabetik
noropati ya da diger noromuskuler problemlere bagli gelisebilir. Bu hastalarin
Ozelligi, agrilarinin yirimeye ara vermekten ziyade yalnizca oturduklarinda ya
da yattiklarinda ge¢gmesidir. Buna ek olarak agrinin siyatik dagilimi ve agrinin
yurimekle degdil de basitce ayakta durmakla ortaya c¢ikmasi non-vaskuler
nedenleri disundurdr. YUrime mesafesinin glinden gline degismesi, agrinin
yurayusun baglangicinda siddetli olup yurudukge siddetinin azalmasi da

ndroortopedik kékenli agri disindiiriir. Tablo 4'te Ki ayirici tanisi verilmistir.

Ki bir kez egzersizi kisitlayan ana semptom olarak tanimlandiginda
tedavide ana hedef ylruyls, egzersiz performansi ve sosyal aktiviteler
sirasinda semptomlari rahatlatmaktir. Bu arteryel dolagimin duzeltimesi ve
kardiyovaskiiler risklerin azaltimasi ile saglanir.Ki tedavisinin  Kklinik
calismalarinda primer sonlanma noktasi maksimum ylrime mesafesi ve agri

olusmadan yiirime mesafesidir.>*

Ayni parametreler, her bir hasta igin Ki tedavisinin klinik faydalarini
degerlendirmek icin de kullanilabilir. Bu ylzden klodikasyon tedavisinin
sonuglarinin tam olarak degerlendiriimesi igin gerek klinik gerek hasta bazli
parametrelerin kullanilmasi gerekir.

SF-36 (Medikal sonuglarin kisa formu) veya Yurume Bozuklugu Anketi

(WIQ-YBA) tedavinin etkinliginin hasta bazl élgiimleri igin kullanilabilir.*’

Kronik KBI

KBI iskemik istirahat agrisi, iskemik cilt lezyonlari, Ulser veya gangreni
olan hastalari tanimlar. Bu terim sadece kronik iskemik hastaligi olan ve
semptomlari 2 haftadan fazla siredir var olan hastalar i¢in kullaniimahdir. Bu
hastalar Fontaine stage IlI-IV, Rutherford grade II-llI-IV gruplarindadir.  Kritik

bacak iskemisi gelisimini etkileyen faktorler sekil 5’te 6zetlenmistir.



KBI tanisi ABI, ayak parmag sistolik basinci veya transkitan oksijen
tansiyonu ile dogrulanmalidir. iskemik istirahat agrisi siklikla ayak Dbilegi
basincinin 50 mmHg veya ayak bas parmagi basincinin 30 mmHg ve ABi 0.5’in
altinda oldugu durumlarda géralur.*’

Bazi ulserler tamamen iskemik orijinlidir. Bazilari ise baslangigta diger
nedenlere bagh (Orn: travma, vendz veya néropatik) geligseler de altta yatan
PAH nin ciddiyeti nedeniyle iyilesmezler. lyilesme icin bir inflamatuar yanit ve ek
olarak butinligu korunmus bir cilt ve altinda bulunan dokular igin perfiizyona
ihtiyag vardir. Ayak biledi ve ayak parmak basinglar iyilesme igin gereklidir ve
bu nedenle iskemik istirahat agrisinda bulunan degerlerden daha yuksektirler.
Ulser veya gangreni olan hastalar i¢in KBi varligi ayak bilegi basincinin 70

mmHg ve ayak parmak basincinin 50 mmHg'dan az olmasi ile desteklenir.*’

DIABET

X4

HIPERLIPIDEMi

X2
KBi GELISME

RisKi

ABi<0.7 x2

ABi<0.5 x2.5

Sekil 5: Kritik bacak iskemisinde rol oynayan faktorler*’

KBI tanisi konulmasi, bu patolojinin ekstremite kaybi, 6limciil ve olmayan
vaskiiler olaylar, Mi ve inme yoninden vyiiksek risk tasimasi nedeniyle
onemlidir. Genel olarak prognoz Ki 11 hastalarinkinden  koétudir.
Revaskiilarizasyona uygun olmayan KBI'li hastalarda yapilan gézlemsel
calismalarda KBi’'nin baslamasindan bir yil sonra hastalarin sadece yarisinin bir

major amputasyon gereksinimi olmadan hayatta kalabildigini gdstermistir ve



bunlarin bir kisminin istirahat agrisi, gangren veya Ulserleri suregelmektedir.
Hastalarin yaklasik olarak %25'’i 6lir ve %25’'ine de major amputasyon gerekir.
Prognozlari bircok yénden bazi malignitelerle benzerdir. Bu yiizden KBI
tanisinin  konmasi yasam ve ekstremite icin kétl bir prognozun
gostergesidir.*”°

Dokunun besin gereksinimlerini karsilayamayacak sekilde arteriyel
lezyonlar kan akimini bozdugunda KBI gelisir. Bu genellikle cok seviyeli
arteriyel tikayici hastalik ile gerceklesir. KBi ¢ogu vakalarda birden fazla
seviyede tutulumu olan arteriyel tikayici hastaligin bir sonucu olarak dasunuldr.
Gerek aortoiliak gerek infra-inguinal bolgede, yaygin ¢cok seviyede tutulumun
oldugu hastalikta tedavi planlamasi oldukga problemlidir. Bunun nedeni
infrainguinal alana ek bir girisim yapiimadidi suirece proksimal bdlgeye yapilan
revaskiilarizasyonlarin acik kalmamasidir.*’

KBi'de en énemli yakinma ayaklarda agridir (DM hastalar harig). Bu
hastalarda ylzeysel agri duyusu degisebileceginden sadece baldir bolgesindeki
klodikasyon ve iskemik istirahat agrisi gibi derin iskemik agriy1 duyabilirler.
Hastalarin buyuk gogunlugunda ayak agrisi katlanilamayacak kadar ciddidir ve
sadece opiyatlara yanit verebilir. iskemik istirahat agrisi tipik olarak geceleri
olur, ancak ciddi vakalarda surekli olabilir. Hastalar siklikla iskemik bacaklari
yatagin kenarindan sarkar vaziyette veya bir koltukta oturur pozisyonda uyurlar

ve sonug olarak ayak ve bilekte 6dem gelisir.*">°

M venoz

M arteriyel

M mikst

m diger

® multifaktoryel
W diyabetik

Sekil 6. Bacak Ulseri etyolojileri



KBI'li hastalar iskemik Ulserler veya gangren ile de basvurabilirler. Ayak
ve bacakta Ulsere neden olan birgok hastalik bulunmakla beraber en sik gorulen
etyolojiler sekil 6'de , karakteristikleri tablo 5'te gdsteriimektedir.'’ Bazi
hastalarin istirahat agrisindan doku kaybina ilerleyebilecegi akilda tutulmaldir.
Bununla birlikte hastalarin gogunda, 6zellikle diyabetik néropatili olanlarda ilk
bulgu néroiskemik (lser veya gangren olabilir. KBI'nin bu evresindeki
hastalardan diyabetik olanlar ile olmayanlar arasinda dnemli farkliliklar vardir.
Noropatik ve iskemik Ulserlerin semptom ve bulgulari tablo 6’da 6zetlenmistir.*’

Gangren genellikle parmaklari veya yataga bagimli hastalarda topugu
etkiler (burasi bir basing noktasi oldugu icin). Ciddi vakalarda gangren, ayak 6n
kisminin distal kisimlarini da etkiler. Kiguk bir lokal travma genellikle bunu
baglatir. Lokal basi, lokal 1s1 uygulamalari ayak ve bacagin diger bolgelerinde
Ulser veya gangren olusumuna neden olabilir. KBI'li ve diyabetik hastalarda
tikayici lezyonlar genellikle daha yaygindir ve 6zellikle distal yerlegimlidir.

Diyabetik ciddi asemptomatik PAH bulunan hastalarda ani baslangicli
iskemik Ulser veya baca@i tehdit eden bir tablo gelisebilir. Sik karsilasilan bir
ornek olarak yeni, dar ve ayaga tam oturmayan bir ayakkabinin néropatisi olan
bir hasta tarafindan giyilmeye baslanmasi verilebilir. Bu yuzden genellikle

asemptomatik ve tani konulmamis bir hasta dogrudan KBi’ne atlayabilir.’

Aortailiak Tikayici Hastaligin Tedavisi

Aortoiliak tikayici hastalikta tedavi amaglari semptomlarin duzeltiimesi ve
sistemik  aterosklerozun ve  komplikasyonlarinin  kontroli  olmalidir.
Revaskularizasyon disindaki yaklasimlar hastaligin ilerlemesini sinirlamak,
kollateral dolasimin gelisimini desteklemek, lokal doku travmasini ya da
ayaktaki enfeksiyonu énlemek amacini tagir.

Sigaranin  birakilmasi ¢ok buyuk ©6nem tasir; kilo verilmesi,
hipertansiyonun, anormal serum lipidleri ve diyabetin kontroli de tikayici
semptomlarin onlenmesi ve iyilestiriimesi igin gereklidir. Muntazam yapilan ve
cok agir olmayan yirlyusler kollateral dolasim gelismesini uyarir. Ozellikle

diyabetik hastalarda ayak bakimi énemlidir.



Tablo 5. Sik gériilen ayak ve bacak Ulseri nedenleri ve karakteristikleri *’

Ciddi Ayak Ciddi Cesitli sekil, Onemli
PAH, parmag, kuru tabanli,
Buerger ayak bilegi soluk
Hast.
Venoz yet. Medial Orta Dizensiz Yok
malleol pembe
tabanl,
nemli
Venoz yet. Genellikle  Orta Duzensiz, Eger
PAH malleolar pembe iyilesmezse
tabanh
Diyabet, Ayak Yok Cevreleyen Yok
vit. plantar kallus
Eksikligi yuzey, dokusu,
vb. eslik eden siklikla derin
deformite enfekte

Diyabetik  Arteriyel Noéropatiye Arteriyel gibi  Arteriyel gibi

noropati, gibi bagl

iskemi azalmig
Agrisiz Agrili
Nabizlar normal Nabizlar yok
Tipik olarak diizgun kenarli Kenarlari diizensiz
Sikhkla ayagin plantar yliziinde Siklikla ayak parmaklarinda
Kallus vardir Kallus yoktur veya nadirdir.
Duyu,refleks ve vibrasyon hissi kaybi Degisken duyusal bulgular
Kan akiminda artis(AV sant) Kan akiminda azalma
Venler geniglemistir Venler kollaps olmustur
Kuru, sicak ayak Soguk ayak
Kemik deformiteleri Kemik deformitesi olmaz
Kirmizi gérinidm Soguk siyanotik gérinim

Tablo 6. Noropatik ve iskemik {lser semptom ve bulgulari*’



Aortoiliak Tikayici Hastalik Endovaskiiler Tedavisi

Endovaskuler tedaviler secilmis hastalarda degerli bir tedavi segeneqi
olarak kargimiza cikar. Perkutan transluminal anjioplasti’'ye(PTA) uygun olmasi
icin lezyonun lokalize olmasi ve total oklizyondan ziyade stenoz olmasi gerekir.
Her ne kadar yaygin aortoiliak oklizif hastalik igin aorto-bifemoral bypassin
uzun donem aciklik oranlari endovaskuler stratejilerden Ustun olsa da,
cerrahinin riskleri gerek mortalite gerek major morbidite agisindan endovaskuler
girisimlerden belirgin olarak yuksektir. Ayrica hastanin normal aktiviteye donusu
de daha ge¢ olmaktadir. Bu nedenle hastanin genel durumunun
degerlendiriimesi ve hastalikli segmentin anatomisi, secilecek ydntemi
belirlemede temel unsurlar haline gelmektedir.

Degisik kaynaklarda iliak stenozda endovaskuler tedavinin teknik ve klinik
basar oranlari %90’in Uzerinde bildiriimektedir. Bu rakam fokal iliak lezyonlarda
%100’e yaklagmaktadir. Uzun segment iliak oklizyonlarin
rekanalizasyonlarinda, fibrinoliz yapilarak veya yapilmadan elde edilen teknik
basari %80-85'dir. Yeni teknoloji, gerek total oklizyonlarin tedavisinde yol
alinmasini, gerek rekanalizasyonlarin teknik basari oranlarinin artmasini
saglamistir.>®

Yapilan birgok randomize c¢alismada  aortoiliak hastalarda 5 yillik
endovaskiiler tedavi acik kalim oranlari %70-80 arasinda degdismektedir.®”>°

iliak arter anjioplasti icin basari oranlari tablo 7°de ézetlenmistir.*’

Tablo 7. Yayinlanmis 2222 bacakta yapilan iliak arter anjioplastisi igin beklenen
basari oranlari*’

%Ki Teknik Primer agiklik
basari 1 yil 3 il 5yl
%76 %96 %86 %82 %71

Endovaskuler tedavi bigimi de aortoiliyak hastaliklarin tedavisinde énem
kazanmaktadir. Cok merkezli randomize prospektif bir c¢alismada balon
anjioplasti sonrasi stent ile yalniz stent tedavileri karsilastiriimig. 2 yillik yeniden



girisim oranlari sirasi ile %7, %4 ve 5 yillik acik kalim oranlari sirasi ile %82 ve
%80 bulunmustur.®® Kombine endovaskiller tedaviler arasinda anlamh fark
bulunamasa da iliak balon anjioplasti ile stentin karsilastirildigi bir meta-
analizde 4 yillik agik kalim oranlari anlamli olarak stent grubunda ylksek olup
sirasl ile %68, %77 olarak raporlanmistir.®*

BRAVISSIMO caligmasinin ilk ayagi olan aortoiliyak hastaliklarin tip A ve
tip B subgruplarindaki 12 aylik endovaskuler tedavi agik kalim oranlari sirasi ile
%94 ve %96,5 olarak agiklanmig olup bu ¢alismanin ikinci ayadi tip C ve Tip D

lezyonlar lizerinde calisiimaktadir.®

Aortoiliak Tikayici Hastalik Cerrahi Tedavisi

Su anda prostetik greft ile yapilan direkt Dbilateral aortoiliak
rekonstriksiyon en basarili sonuglari ortaya koymakla birlikte her hastada
secilecek en iyi girisim hastanin 6zelliklerine, tikayici hastaligin derecesine ve
dagilimina ve cerrahin tecribesine gore belirlenmelidir.

Aortaya transperitoneal veya retroperitoneal vyolla ulasilabilir. Son
zamanlarda laparoskopik yaklagsimlar da gundeme gelmistir. Proksimal
anastomozun ug-u¢ ya da ug-yan olmasi acgiklik oranlarini degistirmez. Bu

pozisyonda dakron veya PTFE greft kullanilmasi cerrahin tercihine baghdir.

Tablo 8. Ekstra-anatomik bypasslarin 5 yillik agik kalim oranlari

Son zamanlarda yeniden giindeme gelen endarterektomi, bypass kadar
yaygin bir yontem degildir. Bildirilmis 5 yillik agiklik oranlarinin %60 ile %94
araliginda olmasi, bu teknigin operatérden operatore farkli sonuglari
olabilecegini yansitmaktadir.*’

Ekstra-anatomik bypasslar genellikle eglik eden ciddi medikal problemleri
olan 6zellikle ilerlemis koroner arter hastalidi olan, enfeksiyon ya da diger teknik
problemler nedeniyle karin yoluyla yaklasilamayan ¢ok kuguk bir grup hasta igin
saklanir. Anatomik veya extra-anatomik bypasslarda protez greft tercihi
konusunda Oonerme yapacak kadar kanit yoktur.

Akciger ve renal fonksiyonlarin preoperatif rutin degerlendiriimesi ile,

direkt aortik cerrahinin normalden fazla risk tagidigini ortaya konabilir. Koroner



arter hastaligi yonunden kardiyak durumun degerlendiriimesi dnemlidir. Aortik

revaskularizasyon sonrasi meydana gelen erken ve ge¢ olumlerin en sik nedeni

Prosediir 5 yillik % agikhk
Aksillo-unifemoral bypass 51
Aksillo-bifemoral bypass 71

Femoro-femoral bypass 75

koroner arter hastaligidir.*’

Tablo 9. Aortobifemoral bypasslarin 5-10 yillik agik kalim oranlari

Endikasyon 5 yillik % agikhk 10 yilhik % acikhik
Ki KBI Ki KBI

Bacak 91 87 86 81

kaynakl

Hasta 85 80 79 72

kaynakl

Aortoiliak Endarterektomi

Artik gunimuzde nadiren kullaniimakta olan endarterektominin éngorilen
avantajlari prostetik greft kullanimina bagh olarak gelisebilecek dilatasyon,
enfeksiyon, anastomoz anevrizmalari ve diger dejeneratif komplikasyonlarin
onlenmesidir. Ancak gelisen vaskuler greft teknolojisi ile bunlar ¢ok nadir
problemler olarak kargsimiza ¢gikmaktadir.

Endarterektominin, hipogastrik arter kan akimini artirmasi ile erkeklerde
cinsel iglevi iyilestirdigi de dusunulmektedir. Bu faydasinin herhangi bir ¢alisma
ile gosterimemesi ile birlikte aortik bifurkasyonun diseksiyonu, daha sik
nérojenik problemlere ve retrograd ejekiilasyona neden olabilmektedir.3®

Distal aorta, bifurkasyon ve AIA sinirlanmis aterosklerotik hastalikta
uygulanan endarterektominin uzun dénem agik kalim orani mikemmeldir ve
greft ile yapilan girisimlerin sonuglarina esittir. Bu paterndeki hastalar,

operasyon planlanan hastalarin ancak 5-10%’unu olusturur. Ancak EiA uzatilan



endarterektominin sonugclarinin bypass greft operasyonlarinin sonuglarindan
daha kétii oldugu gésterilmistir.3°

Batin bu nedenlerden dolay! bypass greft operasyonlari cogu hastada
tikayici hastalik i¢in altin standart olmustur. Endarterektomi ise lokalize hastaligi
olan ve yasam beklentisi uzun olan geng¢ hastalarda, prostetik greftlerin uzun
donemde ortaya c¢ikabilecek komplikasyonlarindan kaginmak igin tercih
edilebilmektedir. Son olarak endarterektomi, Ulsere plaklardan ateromatdz

embolileri olan hastalarda dusunulebilir.

Aortobifemoral Bypass

infrarenal aortadan femoral arterlere yapilan prostetik bypass greft,
aortoiliyak tikayici hastalik icin en sik kullanilan cerrahi yontemdir. Su anda
kullanilan en etkili ve en dayanikli metoddur. Proksimal aortik anastomoz ug-ug
ya da ug-yan olabilir. Ug-u¢ anastomoz anevrizmal hastaligin eslik ettigi
durumlarda ya da aortanin renal arterler seviyesine kadar total tikali oldugu
durumlarda endikedir. YUksek akimli direkt inflow ve ug-yan anastomoz
tekniginin aksine kompetitif akim sansinin az olmasi nedeniyle greft akiminin
daha ylUksek olmasi ve protez icinde lamilar trombuUs birikiminin az olmasi
nedeniyle ug-u¢c anastomoz tekniginin greft acik kalimini uzattigina dair
calismalar vardir.®® Kullanilan teknige bakilmaksizin énemli olan proksimal

anastomozun infrarenal aortada mumkun oldugu kadar yukari yapiimasidir.

Greftin distal anastomozu bazen iliak arterlere yapilabilir. Ancak aortoiliak
tikayicl hastaligi olan hastalarda her zaman grefti femoral seviyeye tasimak
dnemlidir. inguinal ligamanin altinda yapilan anastomozlarda gelisebilecek greft
enfeksiyonu riski genis tecribelerle desteklenememektedir. Femoral seviyede
ekspojur daha iyidir ve teknik olarak anastomoz daha kolaydir. DFA orijininin iyi
degerlendirilip duzeltiimesi ¢ok dnemlidir. DFA yoluyla iyi outflow akimin temin

edilmesi uzun dénem agikkalim icin en énemli faktordiir. >

iliofemoral Bypass

Aortoiliak hastalik yaygin bir durum olsa da bazi hastalarda siddetli tek

tarafli semptomlar goérulmesi nadir degildir. DSA ile ciddi unilateral hastalik



tespit edildiginde iliofemoral bypass ile sinirli bir arteriyel rekonstriksiyon

disindlebilir. >

Oblik alt abdominal insizyon ile retroperitoneal yaklagim digsuk morbidite
ile iyi bir ekspojir saglar. iliofemoral greftlerin avantaji, femorofemoral gibi
indirekt ekstra-anatomik bypasslarin aksine daha iyi uzun dénem acgik kalim
oranlar ile lineer rekonstriksiyon saglamasidir. Kontralateral asemptomatik
iliofemoral sistem salim kalir, aortobifemoral greftlerden daha daguk mortalite ve

morbidite ile gerceklestirilebilir.3
Ekstra-anatomik bypass

Nativ damarlarin normal anatomik seyirlerinden farkli  yollarla
gerceklestirilen bypasslar ekstra-anatomik bypasslardir. Enfeksiyon, gecirilmis
cerrahi girisimler, radyasyon, abdominal stomalar gibi abdomene giriimesinin
sakincali olabilecedi, konvansiyonel revaskularizasyona engel olan bir durumun
varliginda ve eslik eden diger medikal problemlerin konvansiyonel girisimlerin
riskini artirdigi durumlarda aksilofemoral, femorofemoral ya da bunlarin

kombinasyonu ile aksilobifemoral bypasslar gerceklestirilebilir. %
Aortoiliak Tikayici Hastaligin Prognozu

Anatomik aortoiliofemoral bypasslar ile distik morbidite ve mortalite ile
mukemmel erken ve ge¢ sonugclar elde edilebilir. Kapsamli ¢alismalar sonucuna
gore 5 yillik greft acik kalim orani 85-90%, 10 yillik acik kalm orani 70-75%
olarak beklenebilmektedir. Perioperatif mortalite deneyimli merkezlerde 1-2%

olarak bildirilmektedir.3®

Sinirli hastahgi olan hastalarda basarili rekonstriktif cerrahi sonrasinda
semptomlarda tam iyilesme beklenir. Ancak, cerrahi adaylarinda yaygin c¢ok
seviyeli hastalik sik goruldiginden, hastalarin 25-30%’unda semptomatik
iyilesme inkomplet olabilir. Major erken komplikasyonlar 5-10% hastada goralur
ve genellikle teknikle iligkilidir. Reoperasyon gerektiren kanama, greft
trombozuna bagl gelisen akut bacak iskemisi ya da distal embolizasyon 1-2%
oranlarinda gorulur. Akut bobrek yetmezligi cerrahi sirasinda yeterli sivi
replasmani,  kardiyak  fonksiyonlarin  desteklenmesi ve  deklempaj

hipotansiyonunun engellenmesi ile azaltilabilir.®> Spinal kord ve barsak iskemisi



gelisme riski daha zor tahmin edilebilmekle birlikte daha nadir gorilir. Olimcul
olmayan Mi 3-5% hastada gelisir. Preoperatif ciddi kronik pulmoner hastalik

olmadigi durumlarda cerrahiye bagl pulmoner yetmezlik nadiren geligir.

Aortoiliak rekonstruksiyon yapilan hastalarin uzun donem sagkalim
oranlari tartismalidir. Genel olarak hastalarin 20-30%’u 5 sene iginde, 50-60%’i

10 sene icinde kaybedilir. Geg dlimlerin gogu KAH’a baglanmaktadir.*®
Aortoiliak Rekonstriiksiyon Komplikasyonlari

Kanama

Hatal operatif teknik ya da koagulasyon sistemindeki bozukluk nedeniyle
ortaya c¢ikan nadir bir komplikasyondur. Reoperasyon gerektiren kanama
insidansi 1-2%.%° Koagiilopati daha énceden bulunan bir hastaliga bagli olabilir
ya da cerrahi sirasinda fazla miktarda banka kani transflizyonu sonucu olusan
dilisyon nedeniyle olabilir. Hastalar cerrahiden énce kanama egilimi agisindan
taranmalidir.

Aorta, proksimalde mumkun oldugunca normal olan kismina kadar diseke
edilmelidir. Bu sayede hem kanamalar hem de ateroemboli riski azaltilir. Aortik
bifurkasyon hizzasinda diseksiyondan kaginilmalidir. iliak venler bu kisimda ¢ok
yakin iligkidedir ve diseksiyonu zordur. Dikis hatti kanamalarn &zellikle
posteriordaki kanamalar, distal anastomozlar yapiimadan kontrol edilmelidir.
Fazla miktarda kanama nedeniyle masif kan transflizyonu yapilan hastalarda

trombosit sayisi duser. Trombosit suspansiyonlari trombosit sayisini gegici

3
olarak Unite basina 10bin/mm artirir. Kronik bobrek yetmezligi(KBY)'ne bagl
trombosit fonksiyon bozuklugu vasopressin ile tedavi edilebilir. Diger pihtilagsma

faktorleri ise taze donmus plazma ya da kriyopresipitat ile replase edilir.*®
Greft Okllizyonu

Nabizlarin alinamasi, cerrahi sonrasi ayak Dbilegi-brakial basing
indeksinde artma gorulmemesi, iskemik semptomlarin tekrar ortaya c¢ikmasi
greft tikanikh@ini dastndurur. Akut aortofemoral greft okluzyonu 1-3% oraninda

gorilir.®®



Erken greft tikanikhidr greftin kink yapmasina, anastomoz hatalarina,
yetersiz outflow akima, greft igcinde trombuUs kalmasina ya da koagulopatiye
badli gelisebilir. Erken greft tikanikhdinin tanisi zordur. Cerrahi sonrasi hasta
hipotermik oldugundan ya da eslik eden YFA tikanikligi bulundugundan nabizlar
alinamayabilir. Yatak basinda yapilabilen en basit objektif test Doppler ile
Olcllen ayak bilegi-brakial basing indeksidir. Basingta elde edilen 0.15
Uzerindeki artis cerrahinin  faydali oldugunu gdsterir. Bu durum
karsilanamadiginda greft oklizyonu gelismis olabilecedi disunulmelidir.

Erken greft oklizyonu trombektomi ve distal anastomozlarin teknik
hatalar acisindan degerlendiriimesi ile tedavi edilebilir. Trombektomi
gerceklestiriiemediginde greftte kink dusunalir. Greft kinkleri en ¢ok
retroperitoneal tinel ve bifurkasyon hizasinda olur. Greftin boyu kisa tutularak
bu komplikasyon 6nlenebilir.*®

Geg¢ okluzyon neointimal hiperplaziye, aterosklerozun ilerlemesine ya da
yalanci anevrizmalara bagl olarak gelisen en sik gorulen ge¢ komplikasyondur.
5 yilda %5, 10 yilda %10 hastada goriiliir.®” Okliizyon genellikle ilk ameliyattan
daha ciddi iskemik semptomlar ortaya c¢ikarir ve erken cerrahi mudahale
gerektirir. Yakin zamanda gelismis tikanikliklarda greft icinde organize trombus
bulunur. Bunlarin standart balon kateterler ile tamamen temizlenmesi mumkun
degildir. Greft duvarina sikica tutunmus olan fibrin tabakasi, bu amacla
tasarlanmis olan tel stripperi olan greft trombektomi kateterleri ile

temizlenebilir.®

Greft Enfeksiyonu

Greft enfeksiyonu en ciddi fakat ender gorulen komplikasyonlardan biridir.
insidansi 0.5% ile 3% arasinda degisir. Inguinal insizyon yapildi§inda
enfeksiyon riski 2 ile 3 kat artar. Mortalite 20% ile 75% arasindadir.®®

Cilt florasi, barsaktaki bakteriler, anevrizma trombusundeki bakteriler
enfeksiyon etkeni olabilirler. intraoperatif kontaminasyon greft enfeksiyonunun
en sik nedendir. Kasik bolgesinde cilt bakteri sayisi fazladir. Cilt florasi ile
kontaminasyon bunlarda daha siktir.

Greftin komsu barsaga mekanik erozyonu ve aortoenterik fistll geligimi

diger bir enfeksiyon yoludur. Bu, direkt erozyon yoluyla ya da yalanci



anevrizmaya sekonder gelisebilir. Cok sayida aortoenterik fistilde normalde
barsak florasinda bulunmayan gram-pozitif kok uretilir. Bu da gram-pozitif
koklara bagl gelisen yalanci anevrizmalarin aortoenterik fistlle yol agtigini
diisundrir. ilk operasyonda greft ve barsagi canli bir dokuyla ayirmak gerekir.
Yeterli miktarda periton ya da anevrizma kesesi yoksa araya omentum
yerlestirilebilir. Son olarak greftler bakteriyemi yoluyla enfekte olabilir. Bunun
gercek insidansi bilinmemektedir. Ancak greftin bakteriyemi yoluyla enfekte
olmasi neointima formasyonuna baghdir. Tamamen neointima ile kaplanmig
greftler enfeksiyona direnglidir.

Cogu greft enfeksiyonun esas yeri inguinal insizyondur (57-77%).% Yara
absesinden akintiy1 fistll trakti takip eder. Protez gorindr hale gelebilir.
Anastomoz igtirak ettiginde yalanci anevrizma olusumu ve kanama gorulebilir.
Abdominal greft enfeksiyonunu tesbit etmek daha zordur. Hasta ilk olarak ates
ve |Okositozla basvurabilir. Abdominal ya da sirt agrisi gelisebilir. Kanama
genellikle gec¢ bulgudur. Retroperitona ya da aortoenterik fistil yoluyla
gastrointestinal sisteme olabilir. Sepsis bulgulari ve gastrointestinal kanama ile
gelen her hastada enfeksiyon distintimelidir.%®

Greft enfeksiyonunun klasik tedavisi, enfekte prostetik materyalin
cikartilmasi, enfekte arter dokusunun debridmani, ekstra-anatomik yol ile
enfeksiyondan uzak alandan revaskularizasyon gergeklestiriimesi ve uzun sureli

organizmaya spesifik parenteral antibiyotik uygulanmasidir.*®
Ureter Yaralanmasi

idrar kacagi ya da hidronefroza neden olan (reter obstriiksiyonu cerrahi
yaralanmayi dusundurar. Transperitoneal yaklasim ile iliak bifurkasyonun
diseksiyonu sirasinda, retroperitoneal yaklagimla aortanin mobilizasyonu
sirasinda, aortofemoral bypasslar igin tliinel olusturulurken ya da enfekte greftler
cikartilirken Ureter yaralanmalari meydana gelebilir. Ureter yaralanma riski
reoperasyonlarda daha yuksektir. Degisik serilerde 1% ile 10% arasinda aortik
cerrahiyi takiben gelisen hidronefroz bildirilmistir.”*"*

Bilgisayarli Tomografi(BT) tanida &nemlidir. Perigreft kolleksiyon
goruntuleme kilavuzlugunda aspire edilmelidir. Ekstravaze olmus idrar prostetik

materyalin enfekte olmasi igin ideal bir ortam olusturur. Ureter yaralanmalarinin



tedavisi greftin durumuna baghdir. idrarin ekstravaze oldugu tesbit edilirse greft
enfeksiyonu riski vardir. Boyle bir durumda primer Greter onarimi ile nefrektomi
arasinda bir tercih yapmak gerekir. Bu kontralateral bobregin durumuna da
baghdir.”*

iskemik Kolit

Siddetli iskemide kanlh diare, sol alt kadran agrisi gorulur. Hafif seklinde
ise karin hassasiyeti, lokositoz, uzamis ileus, diare ve mukozal degisiklikler
gorilir. Iskemik kolititin  nedeni superior mezenterik arter ve hipogastrik
arterlerden kollateral dolasimin iyi olmadigi durumlarda inferior mezenterik
arterin dolasiminin bozulmasidir. Klinik olarak 6énemli kolit hastalarin 1-
2%’sinde gériiliir.”

Kolon iskemisinin agir formunda uygun acil cerrahi girisim ile etkilenen
kolon segmentinin rezeksiyonu greftin peritonit yoluyla enfekte olmasini énler.
Agir formunda mortalite 50%’dir. Daha sik olan hafif formunda ise sadece
mukoza etkilenir. Semptom bulunmayabilir. Tani rutin sigmoidoskopi ile konur.
Tedaviye gerek yoktur.”

Spinal Kord iskemisi

infrarenal abdominal aorta operasyonlarinda spinal kord iskemisi ve
parapleji ¢ok nadirdir. Oldugunda genellikle kauda ekina ya da spinal kokler
etkilenir. Hastada norolojik fonksiyonlarda asimetrik azalma gozlenir. Normalde
T9-T10 seviyesinde yeralan meduller arter (Adamkiewicz) infrarenal aortada
yeraliyorsa komplikasyon kaginilmazdir. Spinal iskeminin &énlenmesi igin
mumklnse en az bir hipogastrik arter perflize edilmelidir, bu amagcla aortada ug-
yan anastomoz tekniginin kullaniimasi faydali olur. Postoperatif donemde

parapleji farkedildikten sonra fazla yapilacak birsey yoktur.®®
Yalanci Anevrizma Formasyonu

Yalanci anevrizmalar pulsatil femoral kitle ya da retroperitoneal
geligtiklerinde sirt agrisi ile ortaya c¢ikar. Yalanci anevrizmalarin gergcek
duvarlari yoktur. Raptur, mural trombusin embolizasyonu sonucu semptomatik

olabilirler. Bu nedenle farkedildiklerinde uygun sekilde tedavi edilmelidirler.



Aortofemoral bypass sonrasi 3% oraninda yalanci anevrizma geligebilir
ve bunlarin bilyiik gogunlugu femoral bélgede gelisir.”® Emilmeyen monofilaman
dikis materyalleinin kullanimindan oOnce yalanci anevrizmalar anastomozda
kullanilan ipek dikislerin emilip pargalanmasi sonucu gelismekteydi. Su anki en
sik neden ise arter duvarinin dejenerasyonu ve butinlugu bozulmamig
anastomoz hattinda meydana gelen parsiyel dehisensdir. Enfefksiyon da her
zaman akilda tutulmasi gereken bir etkendir. Greftin kisa kalamsina badli
gelisen anastomoz hattinda gerginlik ve endarterektomi yalanci anevrizma

gelisimine neden olabilir.

GEREG VE YONTEMLER

Hasta Sec¢imi ve Bilgi Toplanmasi

Mersin Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Ana Bilim Dalr’nda, poliklinik
veya yatakh birimlerde, aortoiliyak tikayici hastalik tanisi DSA ile konan veya
mevcut tani ile poliklinik takibinde olan ve 13.01.2000 ile 28.06.2011 tarihleri
arasinda aortoiliyak tikayici hastalik nedeniyle opere edilmis 92 olgu, arastirma
grubunu olusturmaktadir.

Hasta bilgilerine, Nucleus Hastane Yonetim Sistemi modulinden,
arsivienmis hasta dosyasindan, Kalp-Damar Cerrahisi Ana Bilim Dali ameliyat
defterlerinden ulasildi.Tum olgular; yas, cinsiyet, yapilan operasyon, KAH
Oykusu, obezite, karotis tutulumu, renal arter tutulumu, HT, DM, HL, sigara
oykusu, renal yetmezlik, KOAH, hastaneye basvuru semptomlari, aortoiliyak
hastaligin anatomik siniflamasi, olgunun basvuru 6ncesi yapilan girisimleri,
operasyon teknigi, gelisen komplikasyonlar, mortalite, greft trombozu agisindan
retrospektif olarak tarandi.

Risk faktorleri tanimlamalari séyle yapildi:

DM: Acglk kan sekeri 126 mg/d'den daha yuksekse, diyabet dykulsu
mevcutsa veya insulin, oral hipoglisemik ajanlarla diyabet tedavisi aliyorsa olgu
diyabetik kabul edildi.



HT: Olgunun sistolik kan basinci 140 mmHg Ustl veya diyastolik kan
basinci 90 mmHg ustindeyse veya HT Oykusu varsa veya antihipertansif
ajanlarla tedavi aliyorsa hipertansif kabul edildi.

HL: Olguda hiperlipidemi éykusu varsa, LDL degeri 100mg/dl Gstlindeyse
veya hiperlipidemi tedavisi aliyorsa hiperlipidemik kabul edildi.

KAH: CABG veya PTCA yapilmis hastalar, KAG’sinde anlamli darlik
saptanan olgular KAH kabul edildi.

Obezite: Hastanin agirhdinin, boyunun karesine bdlinmesi ile
hesaplanan beden kitle indeksi(BKI) 30 kg/m®nin istiindeki olgular obez kabul
edildi.

Karotis tutulumu: En az bir karotis arterde; Karotis doppler, MR veya BT
anjiografi ile %70 Ustl, karotis DSA ile %50 Ustu darligi olan olgular karotis
tutulumu var olarak kabul edildi.

Renal arter tutulumu: En az bir renal arterde;DSA ile %50, renal arter
doppler ile %70 Ustu darligi olan olgularda renal arter tutulumu var olarak kabul
edildi.

Sigara oykusu: Son bir yildan uzun suredir sigara icmeyen olgular sigara
Oykusu yok olarak kabul edildi.

KOAH: Solununum fonksiyon testi (SFT) ile FEV{/FVC degeri %70in
altinda olan olgular veya KOAH nedeniyle medikasyon alan olgular KOAH
olarak kabul edildi.

Olgular, hastaligin anatomik yerlesimine gére TASC Il siniflama sistemi
kullanilarak tip C ve tip D olarak siniflandiriidi.

Hastaneye basvuru semptomlarindan KBI; iskemik istirahat agrisi,
iskemik cilt lezyonlari, Ulser veya gangreni olan ve semptomlari 2 haftadan fazla
suredir var olan olgular Ki ise alt ekstremite kaslarinda gériilen agr ve
huzursuzlugu olup egzersizle artip istirahat ile 10 dakika iginde kaybolan olgular
olarak tanimlandi.

Erken mortalite operasyon sonrasi ilk bir ayda gelisen mortalite, gec¢
mortalite bir aydan sonra gelisen mortalite olarak degerlendirildi. Erken greft
trombozu operasyon sonrasi ilk bir ayda gelisen greft trombozu, gec¢ greft

trombozu bir aydan sonra gelisen greft trombozu olarak degerlendirildi.



Lokal komplikasyonlar cerrahiye gerek olmayan kanama, yara yeri
enfeksiyonu, cerrahiye gerek olmayan hematom olarak degerlendirilirken, diger

sistem komplikasyonlari sistemik komplikasyon olarak degerlendirildi.

istatistik Analizler

Veriler SPSS 11.5 paket programina girildikten sonra strekli élgimlere ait
normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile yapilmistir. Normal dagiiim gosteren
Olcumler icin Student t testi ya da One Way ANOVA testleri, normal dagilim
gostermeyen olgumler igin Mann Whitney U testi veya Kruskall Wallis testleri
kullaniimistir. Mortalite ve morbidite risk faktorleri de Cox regresyon analizi ile

test edilmistir. istatistik anlamlilik icin p<0.05 alinmstir.

BULGULAR

Toplam 92 olgudan olusan ¢alisma grubunun yas ortalamasi 65.0+8.2
(45-88) yas olarak hesaplandi. Tum olgularin hastanede yatis suresi 11.2+8.3(1-
44) gundu. Tum olgularin demografik o6zellikleri ve risk faktorleri Tablo 10°da

verilmistir.

Tablo 10. Olgularin demografik 6zellikleri ve risk faktorleri

Risk Faktorleri n(%)
Erkek cinsiyet 88(%95.7)
KKY 19(%20.7)
Koroner arter hastalig1 oykiisi 57(%62.0)
Obezite 14(%15.2)
Karotis tutulumu 20(%21.7)
Renal arter tutulumu 17(%18.5)
Hipertansiyon 47(%51.1)
Diyabet 30(%32.6)
Hiperlipidemi 53(%57.6)
Sigara 69(%75.0)
Renal yetmezlik 19(%20.7)

KOAH 26(%28.3)




Tam olgularda en sik gorulen Ug risk faktoru; erkek cinsiyet 88(%95.7),
sigara kullanimi 69(%75.0) ve KAH dykusu 57(%62.0) olarak hesaplanmistir.

TASC Il siniflamasina gore tip D olan hastalarda sigara kullanimi anlamli
yiiksek bulunmus olup, KBI nedeniyle hastaneye bagvuran tip D hastalari daha
fazla sayidaydi. Tip C hastalarina hastanemize basvuru Oncesi farkli
merkezlerde fazla PTA islemi uygulanmis iken, tip D hastalarina istatistiksel
olarak anlamli sayida aortobifemoral iglemi uygulanmisti. TASC Il siniflamasina

gOre hasta tiplerinin demografik 6zellikleri tablo 11’de verilmigtir.

Tablo 11. Hastalarin tiplerine gore demografik ozellikleri

Tip C Tip D

Erkek 36(%92.3) 52(%98.1)

Cinsiyet 0.308
Kadin 3(%7.7) 1(%1.9)
Aortabifemoral bypass  26(%66.7) 38(%71.7)
aortaunifemoral 8(%20.5) 6(%11.3)
bypass

Yapilan operasyon 0.104
iliofemoral bypass 4(%10.3) 2(%3.8)
ekstra-anatomik 1(%2.6) 7(%13.2)
bypass

KKY 8(%20.5) 11(%20.8) 1.000

0, 0,
Var,islem yapiimamis 11(%28.2) 19(%35.8)
" 0,

KAH Oykilsii Yok 18(%46.2) 17(32.1) 0.389
Var, PTCA veya o o
CABG 10(%25.6) 17(%32.1)

OBEZITE 6(%15.4) 8(%15.1) 1.000
Var,iglem yapiimamis 6(%15,4) 7(%13,2)

KAROTIS Tutulumu Yok 29(%74,4) 43(%81,1) 0.663
Var, PTA veya CEA 4(%10,3) 3(%5,7)

Renal Arter 5(%12,8) 12(%22,6) 0.230

Tutulumu




Hipertansiyon
Diyabet
Hiperlipidemi
Sigara Kullanimi
Renal Yetmezlik

KOAH

Semptomlar

Onceki
revaskilarizasyon
islemleri

Femoral artere ek
girisim

KBI
Ki

PTA

Aortabifemoral bypass

Femoral midahale

17(%43,6)
12(%30,8)
22(%56,4)
25(%64,1)
6(%15,4)
11(%28,2)
11(%28,2)
28(%71,8)
5(%12,8)
0(%0)

4(%10,3)

20(%51.3)

30(%56,6)
18(%34,0)
31(%58,5)
44(%83,0)
13(%24,5)
15(%28,3)
28(%52,8)
25(%47,2)
1(%1,9)
6(%11,3)

4(%7,5)

22(%41.5)

0.217

0.747

0.842

0.038

0.284

0.992

0.018

0.011

0.352

Tip D hastalarinda erken mortalite 8(%15.1) iken tip C hastalarinda

2(%5.1) olarak hesaplandi. Ayrica tip D hastalarinda amputasyon sistemik

komplikasyon, erken greft trombozu oranlari daha yuksek bulundu.Tip C ve tip

D hastalarinin mortalite ve morbidite degerleri tablo 12'de verilmistir.

Tablo 12. Tip C ve tip D hastalarinin mortalite ve morbidite degerleri

Peri-Op Mortalite

Amputasyon

Post-Op
Komplikasyon

Greft Trombozu

Erken
Geg
Total
Major
Minoér
Sistemik
Lokal
Erken

Geg

Tip C
2(%5,1)
2(%5,1)
4(%10.3)
4(%10,3)
2(%5,1)
5(%12.8)
9(%23,1)
2(%5,1)

3(%7,7)

Tip D
8(%15,1)
1(%1,9)
9(%17)
7(%13,2)
4(%7,5)
9(%14.3)
9(%17,0)
3(%5,7)

2(%3,8)

P degeri

0.214

0.798

0.764

0.717

Ekstra-anatomik bypass yapilan hastalarda greft trombozu ve mortalite

gbzlenmedi. Yapilan operasyon ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki tablo

13’te gOsterilmisgtir.



Tablo 13. Yapilan operasyon ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Yapilan Operasyon

ekstra- P degeri
aortabifemoral aortaunifemoral iliofemoral .
bypass bypass bypass anatomik
yp yp yp bypass
Majér 6(%9.4) 1(%7.1) 3(%50.0) 1(%12.5)
Amputasyon 0.177
Mindr 5(%7.8) 0(%0) 0(%0) 1(%12.5)
0, 0, 0, 0,
PoSt-Op Lokal 10(%15.6) 4(%28.6) 2(%25.0) 2(%33.3) a3
Komplikasyon ;e mik 7(%19.4) 5(%12.8) 1(%2.6) 1(%2.6)
0, 0, 0, 0,
Greft Erken 4(%6.3) 1(%7.1) 0(%0) 0(%0) Do1s
Trombozu Geg 3(%4.7) 1(%7.1) 1(%16.7) 0(%0)
0, 0, 0, 0,
Peri-Op Erken 10(%15.6) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 160
Mortalite .
Geg 2(%3.1) 1(%7.1) 0(%0) 0(%0)

KAH 0&ykusu olup herhangi bir islem yapilmamig hastalarda erken
mortalite 5(%16.7) iken, KAH nedeniyle CABG veya PTCA yapilan hastalarda
erken mortalite 2(%7.4), KAH 0OykusU olmayanlarda erken mortalite 3(%8.6)
olarak hesaplandi. KAH 6ykusu olup herhangi bir islem yapilmamis hastalarda
sistemik komplikasyon 7(%23.3), KAH nedeniyle CABG veya PTCA yapilan
hastalarda sistemik komplikasyon 5(%18.5), KAH &ykusu olmayanlarda
sistemik komplikasyon 2(%5.7) olarak hesaplandi. KAH o&ykisu ile

komplikasyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.

Tablo 14. KAH 6ykusu ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski

Koroner Arter Hastaligi Oykuisi P degeri
Var,iglem Yok Var, PTCA
yapiimamis veya CABG
Amputasyon Major 2(%6.7) 4(%11.4) 5(%18.5) 0.729
Minér 2(%6.7) 2(%5.7) 2(%7.4)
Post-Op Lokal 6(%15.6) 8(%28.6) 4(%25.0) 0.043
Komplikasyon
Sistemik 7(%23.3) 2(%5.7) 5(%18.5)
Greft Erken 2(%6.7) 1(%2.9) 2(%7.4) 0.213

Trombozu
Geg 1(%3.3) 4(%11.4) 0(%0)




Peri-Op Erken 5(%16.7) 3(%8.6) 2(%7.4) 0.425

Mortalite
Geg 1(%3.3) 2(%5.7) 0(%0)

Obez olmayan hastalarda greft trombozu gézlenmemis iken, obez olan
hastalarda greft trombozu 5(%35.7) istatistiksel olarak anlaml ylUksekti. Obezite

ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki tablo 15’te gosterilmistir.

Tablo 15. Obezite ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Obezite =
Var Yok degeri
Major 1(%7.1) 10(%12.8)
Amputasyon 0.450
Minér 2(%14.3) 4(%5.1)
Post-Op Lokal 4(%28.6) 14(%17.9) oca
Komplikasyon gigtemik  3(0621.4) 11(%14.1)
Greft Erken 5(%35.7) 0(%0) 0017
Trombozu Geg 5(%35.7) 0(%0)
Peri-Op Erken 2(%14.3) 8(%10.3) 0561
Mortalite Geg 0(%0) 3(%3.8)

Karotis tutulumu olmayan hastalarda sistemik komplikasyon orani
8(%11.1) iken, karotis tutulumu olup herhangi bir iglem yapilmamis hasta
grubunda 4(%29.9), karotis tutulumu nedeniyle PTA veya CEA yapilan hasta
grubunda ise 2(%28.6) olarak hesaplanmigtir.

Tablo 16. Karotis tutulumu ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Karotis Tutulumu P degeri

Yok

Var,islem Var, PTA




yapillmamis veya CEA

Major 2(%15.4) 8(%11.1) 1(%14.3)
Amputasyon 0.208
Minér 3(%23,.) 3(%4.2) 0(%0)
PoSt-Op Lokal 3(%22.1) 13(%18) 2(%28.6) s
Komplikasyon  ¢iomik 4(%29.9) 8(%11.1) 2(%28.6)
Greft Erken 1U%7.7) 3(%4.2) 1(%14.3)
Trombozu 0.477
Geg 0(%0) 5(%6.9) 0(%0)
Peri-Op Erken 2(%15.4) 8(%11.1) 0(%0) o
Mortalite Geg 0(%0) 3(%4.2) 0(%0)

Renal arter tutulumu olan hastalarda erken mortalite 3(%17.6), renal
arter tutulumu olmayan hastalarda bu oran 7(%9.3) olarak hesaplanmistir.
Renal arter tutulumu ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski tablo 17°de
gOsterilmigtir.

Tablo 17. Renal arter tutulumu ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski

Renal Arter Tutulumu

P degeri
Var Yok

Majér 3(%17.6) 8(%10.7)
Amputasyon 0.450

Minér 0(%0) 6(%8.0)
Post-Op Lokal 8(%44.4) 10(%55.5) 0711
Komplikasyon gigtemik  8(0620.5) 6(%15.4)
Greft Erken 2(%11.8) 3(%4.0) 2103
Trombozu Gee 1(%5.4) 4(%5.9)
Peri-Op Erken 3(%17.6) 7(%9.3) 0.362
Mortalite Geg 0(%0) 3(%40)

Hipertansiyonu olan hastalarda erken mortalite 8(%17) iken,

hipertansiyonu olmayan hastalarda bu oran 2(%4.4) olarak hesaplanmistir.

Tablo 18. Hipertansiyon ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Hipertansiyon P degeri




Var Yok

Amputasyon Major 5(%10.6) 6(%13.3) 0.588

Minér 2(%4.3) 4(%8.9)
Post-Op Lokal 9(%19.1) 9(%20.0) 0.068
Komplikasyon

Sistemik 5(%10.6) 9(%20.0)
Greft Erken 3(%6.4) 2(%4.4) 0.815
Trombozu

Geg 2(%4.3) 3(%6.7)
Peri-Op Erken 8(%17.0) 2(%4.4) 0.107
Mortalite

Geg 2(%4.3) 1(%2.2)

Hiperlipidemisi olan hasta grubunda erken mortalite 7(%13.2),

olmayanlarda 3(%7.7) olarak hesaplanmigtir. Hiperlipidemik olan ve olmayan

hastalarda komplikasyonlar agisindan anlaml fark bulunmaktadir.

Tablo 19. Hiperlipidemi ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Amputasyon

Post-Op

Komplikasyon

Greft

Trombozu

Peri-Op

Mortalite

Major

Minor

Lokal

Sistemik

Erken

Geg

Erken

Geg

Hiperlipidemi

Var Yok
9(%17.0) 2(%5.1)
2(%3.8) 4(%10.3)
14(%26.4) 4(%10.3)
10(%18.8) 4(%10.2)
4(%7.5) 1(%2.6)
3(%5.7) 2(%5.1)
7(%13.2) 3(%7.7)
1(%1.9) 2(%5.1)

P degeri

0.109

0.015

0.545

0.501

DM olan hasta grubunda major ve minor amputasyon oranlari sirasi ile
7(%23.3), 5(%16.7) DM olmayanlarda ise bu oranlar 4(%6.5), 1(%1.6) olarak

hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.



DM olanlarda lokal ve sistemik komplikasyonlar sirasi ile
9(%30),8(%26.6) DM olmayan hasta grubunda bu oranlar 9(%14.5),6(%9.6)
olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.

DM olanlarda greft trombozu oranlari 2(%6.7), DM olmayanlara goére
3(%4.8) daha yuksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.

DM ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski tablo 20’de gosterilmigtir.

Tablo 20. DM ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski

Diyabet P degeri
Var Yok

Amputasyon Major 7(%23,3) 4(%6,5) 0.001

Mindr 5(%16,7) 1(%1,6)
Post-Op Lokal 9(%30.0) 9(%14.5) 0.019
Komplikasyon

Sistemik 8(%26.6) 6(%9.6)
Greft Erken 2(%6.7) 3(%4.8) 0.873
Trombozu

Geg 2(%6.7) 3(%4.8)
Peri-Op Erken 3(%210.0) 7(%11.3) 0.288
Mortalite

Geg 0(%0) 3(%4.8)

Sigara igcmeyenlerde erken veya geg¢, mortalite ve greft trombozu
g6zlenmedi. Sigara igenlerde ise greft trombozu 5(%7.2), erken mortalite

10(%14.5) olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.

Tablo 21. Sigara ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Sigara
P degeri
Var Yok




Major 10(%14.5) 1(%4.3)

Amputasyon 0.299
Minér 5(%7.2) 1(%4.3)

Post-Op Lokal 15(%21.7)  3(%13.0) 1

Komplikasyon gigtemik  11(%15.9)  3(%13.0)

Greft Erken 5(%7.2) 0(%0) 0,046

Trombozu Geg 5(%7.2) 0(%0)

Peri-Op Erken 10(%14.5 0(%0) 0017

Mortalite Gee 3(%4.3) 0(%0)

Renal yetmezligi olan hastalarda sistemik komplikasyon orani 9(%47.4),
renal yetmezligi olmayanlarda ise 5(%6.8) olarak hesaplandi ve istatistiksel
olarak anlamli fark mevcuttu.

Tablo 22. Renal yetmezlik ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski

Renal Yetmezlik

P degeri
Var Yok

Major 5(%26.3) 6(%8.2)
Amputasyon 0.137

Minér 1(%5.3) 5(%6.8)
Post-Op Lokal 4(%21.0) 14(%19.1) o
Komplikasyon  gigemik  o(%647.4) 5(%6.8)
Greft Erken 2(%10.5) 3(%4.1) 10
Trombozu Geg 0(%0) 5(%6.8)
Peri-Op Erken 3(%15.8) 7(%9.6) 0,643
Mortalite Geg 1(%5.3) 2(%2.7)

KOAH varliginda lokal ve sistemik komplikasyon gorilme sikligi sirasi ile
6(%23),6(%23.1) iken KOAH olmayan hastalarda Iokal ve sistemik
komplikasyon gorulme sikhdr 12(%18.1),8(%12.1) olarak hesaplanmigtir ve

istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur.

Tablo 23. KOAH ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

KOAH
P degeri
Var Yok




Maijér 3(%11.5) 8(%12.1)

Amputasyon 0.783
Minér 1(%3.8) 5(%7.6)

PoStOp Lokal 60230) 1206181

Komplikasyon giiomik  6(%23.1)  8(%12.1)

Greft Erken 1(%3.8) A(%6.1) s

Trombozu Geg 3(%11.5) 2(%3.0)

Peri-Op Erken A%15.4)  6(%9.1) s

Mortalite Geg 2(%7.7) 1(%1.5)

Hastaneye basvuru semptomu KBI olanlarda major amputasyon orani
9(%23.1) iken, hastaneye basvuru semptomu Ki olan hastalarda major
amputasyon orani 2(%3.8) olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli fark
mevcuttu.

Hastaneye bagvuru semptomu KBI olanlarda lokal ve sistemik
komplikasyon orani Ki sikayeti ile basvuranlara gére istatistiksel olarak anlamli
yuksek bulundu.

Erken greft trombozu Ki sikayeti ile basvuranlarda 1(%1.9), KBI sikayeti
ile gelenlerde 4(%210.3) olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli fark
mevcuttu.

KBI ile hastaneye basvuranlarda erken mortalite, Ki sikayeti ile gelenlere
oranla istatistiksel olarak anlamli yUksek bulundu. Hastaneye bagvuru

semptomlari ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki tablo 24’te gosterilmistir.

Tablo 24. Basvuru semptomlari ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Semptomlar
P degeri
KBI Ki

Major 9(%23.1) 2(%3.8)
Amputasyon 0.013

Mindr 3(%7.7) 3(%5.7)
PoSt-Op Lokal 9(%23.1) 9(%17) .
Komplikasyon  gistemik ~ 9®%23.0)  5(%9.4)
Greft Erken 4(%10.3) 1(%1.9) 0014
Trombozu '

Geg 2(%5.2) 3(%5.6)




Peri-Op Erken 8(%20.5) 2(%3.8)

Mortalit 0.036
ortalite Geg 1(%2.6) 2(%3.8)

Ekstra-anatomik bypass yapilan hastlarda sistemik komplikasyon, greft
trombozu, mortalite gbézlenmedi. Transperitoneal yaklasim uygulanan
hastalarda erken greft trombozu 3(%4.7), erken mortalite 9(%14.1), sistemik
komplikasyon 10(%15.6) olarak hesaplandi. Operasyon teknikleri arasinda
komplikasyonlar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.

Tablo 25. Operasyon teknidi ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Operasyon Teknigi

) P degeri
Transperitoneal Retroperitoneal Ekstra .
anatomik
Major 6(%9,4) 4(%20,0) 1(%12,5)
Amputasyon 0.348
Minor 5(%7,8) 0(%0) 1(%12,5)
PoSt-Op Lokal 13(%20.3) 4(%20) 1(%12.5) o051
Komplikasyon  gigiemik ~ 10(%15.6) 4(%20.0) 0(%0)
Greft Erken 3(%4.7) 2(%10) 0(%0) 0615
Trombozu Geg 4(%6.3) 1(%5) 0(%0)
Peri-Op Erken 9(%14.1) 1(%5) 0(%0) 2300
Mortalite Geg 2(%3.1) 1(%5.0) 0(%0)

Femoral artere ek girisim yapilan hastalarda erken greft trombozu
g6zlenmemigken, ge¢ greft trombozu 2(%4.8) hastada gdzlemlendi. Femoral
artere ek girisim yapilmayan hastalarda erken greft trombozu 5(%10.0), ge¢
greft trombozu 3(%6.0) hastada gézlemlendi ve istatistiksel olarak anlamli fark

mevcuttu.

Tablo 26. Femoral artere ek girigsim ile mortalite ve morbidite arasindaki iligki

Femoral Artere Ek Girigim
P degeri
Var Yok

Amputasyon Majoér 8(%19.0) 3(%6.0) 0.069




Minor 4(%9.5) 2(%4)

PoSL.Op Lokal 9(%21.4) 9(%18.0) 0.882
Komplikasyon Sistemik 7(%16.7) 7(%14.0)

Greft Erken 0(%0) 5(%10.0) 0.017
Trombozu Geg 2(%4.8) 3(%6.0)

Peri-Op Erken 4(%9.5) 6(%12.0) 0.137
Mortalite Geg 0(%0) 3(%6.0)

TARTISMA VE SONUC

Aortoiliak tikayici hastalik, genellikle aterosklerozun neden oldugu,
abdominal aorta ve ana dallarini tutan, ilerleyici tikayici patolojik klinik tablodur.
Bu Klinik tablonun ortaya ¢ikmasina neden olan ¢ok sayida degistirilebilen ve
degistirilemeyen risk faktort bulunmaktadir.

Indes JE. ve arkadaslari aortoiliak tikayici hastalik nedeniyle opere
ettikleri seksen yas uUstindeki hastalarda daha yuksek komplikasyon ve
mortalite saptamislardir.”* Buna karsin Reed AB. ve arkadaslari daha genc
hastalarin abdominal aort ¢apinin yagsl hastalara nazaran daha kiguk oldugunu
ve gen¢ hastalarda infra-inguinal hastaligin 6n planda oldugunu
gostermislerdir.”™

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 65.0 iken mortalite
g6zlenen hastalarin yas ortalamasi 68.0 olarak hesaplandi. Major amputasyon
gbzlenen hastalarin yas ortalamasi 59.0 olarak hesaplanmis olup nispeten geng
olan bu hasta grubunda major amputasyonun nedeni abdominal aort ¢capinin
kiguk olusu ve infra-inguinal hastaligin daha sik gorulmesi ile agiklanabilir.

Aboyans V. Ve arkadaslari, aortoiliak tikayici hastalikta erkek cinsiyet
insidansi %87.2, distal tip hastalikta(diz-alt1) ise %69.7 olarak aciklamislardir.”
Bizim calismamizda aortoiliak tikayici hastalikta erkek cinsiyet insidansi %95.7
olarak hesaplanmigtir. Erkek cinsiyet sayisindaki fazlalik sigara kullanimi ile
aciklanabilir.

TASC 1l tip A ve tip B siniflarindaki hastalarda endovaskuler girisimler
ylUz guldirici sonuglara sahipken, tip C ve tip D siniflarindaki hastalarda

endovaskdiler girisim basari oranlan ciddi sekilde duasutktir. Hans SS. ve



arkadaslarinin yaptigi galismada tip C ve tip D sinifindaki hasta grubunda
artoiliak stentleme 48 aylik acik kalim orani %69 iken aortobifemoral bypass
acik kalim oranlari %93 olarak agiklanmistir.”” Calismamizda tip C hastalarinda
5 yihk greft agik kallm orani %87.2, tip D hastalarinda %90.5 olarak
hesaplandi.

Calismamizda tip C hastalarinin basvuru oncesi basarisiz endovaskuler
girisim oraninin anlaml yuksek olmasi bu tip lezyonlarda endovaskuler girisim

acik kalim oranlarinin dusuk olmasi ile acgiklanabilir.

Calismamizda tip D hastalarinda erken mortalite 8(%15.1) iken tip C
hastalarinda 2(%5.1) olarak hesaplandi. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla
beraber tip D hastalarindaki yuksek mortalite, bu hastalarin basvuru
semptomlarinin KBI olmasi ve KAH ile renal yetmezlik oranlarinin yiiksek
olmasi ile agiklanabilir.

Martin D. Ve arkadaglari aortoiliak tikayici hastalik nedeniyle yaptiklari
ekstra-anatomik bypass erken mortalite oranini %4.6 olarak aciklamislardir.”
Liedenbaum MH. ve arkadaslarinin aortoiliak tikayici hastalik ve greft
enfeksiyonu nedeniyle ekstra-anatomik bypass yaptiklari hastalarda erken
mortalite oranlarini %20 olarak aciklamislardir.”® Bu yiiksek oran greft
enfeksiyonunun yliksek mortaliteye sahip olmasindan kaynaklanmaktadir.

Bizim calismamizda aortoiliak tikayici hastalik nedeniyle yaptigimiz
ekstra-anatomik bypasslarda erken mortalite ve greft trombozu gézlenmemisgtir.
Yapilan hasta se¢imi ve dogru endikasyon ve klinigimizde ekstra-anatomik
bypasslarin ¢ogunlugunda safen ven greft se¢iminin bu oranin dusuk
olmasindaki etkenler oldugunu dusunmekteyiz.

Jaakkola P. ve arkadaslarinin galismasinda aortoiliak tikayici hastalik
nedeniyle aortofemoral bypass yapilan hastalarda erken mortalite %2 olarak
belirtiimis ve erken mortalitenin en énemli sebebinin Mi oldugu aciklanmistir.®

Calismamizda, KAH oOyklUsu olup herhangi bir islem yapilmamis
hastalarda erken mortalitenin yiksek(n:5 %16.7) olmasinin sebebi 4 hastada
Mi, 1 hastada pulmoner emboli olarak saptandi.

Von knorring J. Ve arkadagslari abdominal aort cerrahisi sonrasi atrial fibrilasyon
oranini %5 olarak aciklamislardir.®



Bizim ¢alismamizda, KAH o6ykusu olup herhangi bir islem yapilmamis
hastalarda sistemik komplikasyon %23.3 olarak hesaplanmis ve bu hastalarin
yaklasik 1/3’Gnde atrial fibrilasyon saptanmistir. Bu komplikasyonun cerrahi
stres, anlik hemodinamik degisiklikler ve koroner perfizyonda azalmaya
sekonder gelistigini dugunmekteyiz.

Trombosit aktivasyonunu indikleyen leptin, adiponektin gibi adipokinler,
fibrinolizi inhibe eden plazminojen aktivatdr inhibitér-1, adip6z dokudan
sentezlenir.®> Calismamizda Obez olmayan hastalarda greft trombozu
gOzlenmemis iken, obez olan hastalarda greft trombozunun  5(%35.7)
istatistiksel olarak anlamli yiksek ¢gikmasi artmig plazminojen aktivator inhibitdr-

1 ile agiklanabilir .

Sbarigia E. ve arkadasglarinin yaptigi c¢alismada  aortoiliak
rekonstriiksiyon yapilan hastalarin %18’inde %70 Usti ICA darli§i saptanmis.
Transkranial doppler ile oélgllen tek tarafli darliklarda orta serebral arter akim
hizi klemp kaldiriimasi sirasinda degismezken, bilateral darligi olan hastalarda
azalmigtir. Yazarlar serebrovaskller rezerv kapasitesi yeterli hastalarda
aortoiliak rekonstriiksiyonun giivenle yapilabilecegini savunmaktadir.®

Calismamizdaki hastalarin %14.1’'inde unilateral veya bilateral ICA
tutulumu goriilmektedir. Beraberinde ICA darhigi olan hasta grubunda
operasyon sonras! klemp kaldirilmasi agsamasinda hipotansiyondan kaginildi.
Bu hastalarda mortalite ve morbidite agisindan anlamli fark bulunmadi.
Aortoiliak rekonstriiksiyon elektif olarak planlaniyorsa ICA  tutulumu igin
oncelikle gerekli girisimler yapilmali sonrasinda aortailiak hastalikla ilgili girisim
yapilmalidir. Acil vakalarda 6zellikle bilateral tutulum varsa klemp kaldiriimasi
asamasinda hipotansiyondan siddetle kaginiimalidir.

Mehta M ve arkadaslari, aortoiliak tikayici hastalik ve beraberinde renal
arter stenozu olan 301 hastalik serisinde renal revaskularizasyon yapilan hasta
grubunda mortaliteyi %5.7, yapilmayan grupta ise %2.8 olarak aciklamislardir.8

Calismamizda renal arter stenozu olan hastalarda renal yetmezIik, labil
hipertansiyon veya ani baslangi¢li kardiyak kokenli olmayan pulmoner 6dem
tablosu gelismedik¢e herhangi bir revaskularizasyon iglemi uygulanmadi. Renal

arter tutulumu olan hastalarda erken mortalite 3(%17.6), renal arter tutulumu



olmayan hastalarda bu oran 7(%9.3) olarak hesaplanmis olup istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu.

Hipertansiyon ile kardiyovaskiler hastaliklar yakindan iliskilidir.
Hipertansif hastalarin dolasim sisteminde endotelyal progenitér hicre(EPC)
sayisi azalmasi sonucunda endotel disfonksiyonu meydana gelir. Endotel
disfonksiyonu; vasokonstruktor ajanlar, adezyon molekdlleri ve renin-anjiotensin
sistemi(RAS)'nin son Urlnlerinden biri olan anjiotensin [I(Ang Il) Uretimini
tetikleyerek vaskiiler inflamasyona yol agarak aterosklerozu tetikler.?® Bizim
calismamizda da hipertansif hastalarimizda yuksek oranda KAH
Oykusi(%61.2) ve tip D hastalik (%56.6) mevcut olup antihipertansif
medikasyon aliyorlardi. Bu komorbid nedenlerden dolayi hipertansiyonu olan
hastalarda erken mortalite 8(%217) iken, hipertansiyonu olmayan hastalarda bu
oran 2(%4.4) olarak hesaplanmistir.

Yapilan ¢alismalarda dislipidemi, distal hastaliktan daha fazla aortoiliak
hastalik ile iliskili oldugu gosterilmistir.*® Calismamizdaki hasta populasyonunda
hiperkolesterolemi orani %57.6 iken bu hastalardan ek damar yatagi hastaligi
olanlarda 70 mg/dl, ek hastaligi olmayanlarda 100 mg/dl LDL seviyesi hedefiyle
lipid dusurtcu tedavi almaktadirlar.

Campeau L. ve arkadaslarinin g¢alismasinda i1hmli veya yuksek doz
kolesterol dusurucu tedavinin aortoiliak ateroskleroz progresyonunu onlemedigi
veya gegciktirmedigini belirtmislerdir.®®

Calismamizda hiperlipidemik hasta grubunun %32’si tip C, %68’ tip D
olup, hiperlipidemisi olan daha kompleks hasta grubunda erken mortalitenin
yuksek olusunu agiklamaktadir.

Peter L. ve arkadaslarinin yaptigi calismada 504 DM olan hastaya
aortoiliak hastalik nedeniyle rekonstrilkksyon uygulanmis, hastalarin %78’i KBI
ile bagvurmus iken %22 hastanin basvuru sikayeti Ki olarak raporlanmistir.
Calismadaki operasyon sonrasi total morbidite orani %17.7 olarak
aciklanmistir.®” Bizim calismamizdaki DM hastalarin %53.3’0 KB ile basvurmus
olup bu hastalarda major amputasyon orani %23.3 olarak hesaplandi.
Hastalardaki major amputasyon oraninin yuksek bulunmasi DM hastalarin
aortoiliak hastalia ek olarak yuksek oranlarda infrainguinal hastaliga sahip
olmasidir. DM hasta grubunun %63.3’linde operasyona ek olarak profundaplasti

veya femoropopliteal bypass islemi uygulandi.



Sigara kullanimi koagulasyon kaskadinin her agsamasina etki etmektedir.
Sigara kullaniminin ana etkileri endotelyal disfonksiyona sebep olmasi,
trombosit agregasyon ve adezyonunu arttirmasi ve fibrin olusumunu
arttirmasidir.*Calismamizdaki hasta populasyonundaki sigara igme orani %75
olarak hesaplandi. Erken ve ge¢ mortalite gozlenen butin hastalar sigara
icicisiydi. Mortalite oranlarinin yuksek olmasindaki ana neden sigara i¢cen grupta
KAH oraninin yuksek(%66.6) olmasi olarak yorumlandi. Aortoiliak hastalik
nedeniyle opere edilen 150 vakallkk bir c¢alismada sigara igenlerdeki
komplikasyon orani %44, icmeyenlerde ise %28 olarak belirtiimistir.*® Bizim
calismamizda sigara igenlerde lokal ve sistemik komplikasyon orani daha
yuksek olmasina karsin istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamistir.

Fatourou EM. ve arkadaslarinin yaptidi calismada sigara icmek greft
okluzyon riskini 2.35 kat arttirmaktadir. Bizim ¢alismamizda da sigara i¢cenlerde
erken ve gec greft okluzyonu istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.®

Calismamizda KOAH hasta grubunda sistemik komplikasyon orani(n:6
%23) olarak hesaplanmis olup bu hastalardan ikisinde pndmoni, ikisinde
uzamis entibasyon, bir hastada pulmoner yetmezlik nedeniyle reentibasyon ve
bir hastada Mi gézlenmistir. KOAH hastalarinda hipoksi ve hiperkapnideki
progresif kotiulesmeye sekonder pulmoner hipertansiyon(PH) sik gézlenen bir
komplikasyon olup zaman iginde sag kalp yetmezligi gelisir.” Calismamizdaki
KOAH hasta grubunun %62’sinde sol kalp yetmezligi de oldugu dustnulirse
konjestif kalp yetmezligi bulunan bu hastalarin mortalite oranlarinin ylksek
bulunmasi beklenen sonugtur.

Calismamizda hastaneye basvuru sikayeti KBI olan hasta grubunda
amputasyon, greft trombozu ve mortalite oranlar istatistiksel olarak yuksek
bulundu. KBI olan hastalar aterosklerozun son derece yayginlastigi, yipranmig
hastalar olup vyayinlanan kilavuz sonuglari ¢alismamizin sonuglari ile
uyumludur.

Emrecan B. ve ark. yaptidi bir calismada transperitoneal yaklasim ile
retroperitoneal yaklasim arasinda mortalite ve komplikasyonlar agisindan fark
bulunamasina ragmen transperitoneal yaklasimda yogun bakim ve hastanede
kallg slreleri istatistiksel olarak anlamli uzun bulunmustur.®> Bizim
calismamizda transperitoneal yaklasim uygulanan hastalarda komplikasyonlar

retroperitoneal yaklasima goére daha yiksek olarak bulundu. Fakat



transperitoneal yaklagim ana endikasyonu bilateral tutulum olmasi ve tip D
hasta grubunun fazla olmasi komplikasyon oraninin yiksek olmasini
aciklayabilir.

Calismamizda ana operasyona ek olarak distal yatagi koéti olan
hastalara profundoplasti veya femoropopliteal bypass uygulandi. Femoral artere
ek girisim yapilan hastalarda erken greft trombozu g6zlenmemisken, ge¢ greft
trombozu 2(%4.8) hastada goézlemlendi. Femoral artere ek girisim yapiimayan
hastalarda erken greft trombozu 5(%10.0), ge¢ greft trombozu 3(%6.0) hastada
gOzlemlendi ve istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Bu fark profundoplasti
veya femoropopliteal bypass uygulanan hastalarda ¢ikim yolu akimini arttirarak
greft trombozunu azaltti§i kanaatindeyiz.

Yukardaki aciklamalar 1s1ginda, Cox regresyon analizi ile risk faktorleri
degerlendirildiginde sigara kullanan, KOAH ve KBI olan hastalar mortalite
acisindan ylksek riske sahip iken, KOAH, KBI ve sigara kullanimina gore
mortalite ile yaklasik 3 kat daha az ilintilidir.

Obezite, sigara kullanimi, KBi ve damar ¢ikim yolu diizeltimeyen
hastalar greft trombozu agisindan yuksek riske sahip iken, bu grupta sigara
kullanimi diger risk faktorlerine gore greft trombozu agisindan daha zayif
iligkilidir.

DM ve KBI olan hastalar amputasyon acisindan yiiksek riske sahip iken,
DM olan hastalar minér amputasyon, KBi olan hastalar major amputasyon
agisindan daha yUksek riske sahiptir.

KAH, HL, DM, renal yetmezlik, KOAH, transperitoneal yaklasim, KBI olan
hastalar post-op komplikasyon acgisindan tiksek riske sahip iken, sistemik
komplikasyonlarla iliskisi en yuksek risk faktori renal yetmezlik iken, lokal

komplikasyonlarla iligkisi en yuksek risk faktori DM olarak hesaplanmistir.
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