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ÖZET 

     Kardiyovasküler hastalıkların (KVH) önemli bir parçası olan aterosklerotik  

aortoiliak tıkayıcı hastalık, yüksek  mortalite ve morbiditeye sahip olduğu için 

tedavi yaklaşımı  önemlidir.   

     Aortoiliak tıkayıcı hastalığın tedavisinde koruyucu ve medikal tedavi ön 

planda olup, revaskülarizasyonun zorunlu olduğu durumlarda endovasküler ve 

cerrahi girişimler uygulanmaktadır. 2007 yılında yayımlanan  TASC (Trans-

Atlantic Inter-Society Consensus) II sınıflaması ile  endovasküler ve cerrahi 

girişimlerin  uygulama alanları belirlenmiştir. Hastalığın anatomik yaygınlığına 

göre belirlenen kriterlerde hastaların demografik özellikleri de yaklaşımı 

belirlemede önemli rol oynamaktadır.     Bu çalışmada, aortoiliak TASC II tip C 

ve tip D hastalık nedeniyle Mersin Üniveristesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar 

Cerrahisi Kliniğinde   2000-2011 yılları arasında opere edilen 92 hastanın 

kayıtları retrospektif olarak incelenerek, risk faktörleri ve TASC II sınıflamanın 

mortalite ve morbidite üzerine etkileri araştırılmıştır. 

     Sigara kullanımı, Kronik obstrüktif akciğer hastalığı(KOAH), Kritik bacak 

iskemisi(KBİ) olan hastalarda mortalite oranları anlamlı artış gösterirken,  

Diabetes mellitus(DM), KBİ olan hastalarda operasyon sonrası amputasyon 

oranları anlamlı yüksekti . Obez, sigara kullanan, KBİ ile kabul edilen ve   

aortoiliak cerrahi uygulanan hastalardan, profundoplasti veya femoropopliteal 

bypass yapılmayanlarda  greft trombozu sıklığı çok daha fazla idi. Koroner arter 

hastalığı(KAH), Hiperlipidemi(HL), DM, renal yetmezlik, KOAH, KBİ bulunan 

hastalarda operasyon sonrası komplikasyon oranları istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu.  

     Açık kalp cerrahisinde operatif mortalite ve morbiditeyi belirlemek için 

farklı skorlama  sistemleri uygulanırken, buna karşın aortoiliak cerrahide  

günümüzde herhangi bir skorlama sistemi bulunmamaktadır.   

İleride oluşturulacak böyle bir skorlama sistemi, tahmini mortalite ve 

morbiditenin önceden belirlenmesine, revaskülarizasyon girişiminin buna göre 

planlanmasına, hasta ve hasta sahiplerine  operasyon öncesi bilgi verilirken 

bilimsel verilerin kullanılmasına olanak sağlayacaktır. Kanaatimizce, bu ve 



benzer çalışmalar ışığında aortoiliak cerrahi planlanan hastalar için ulusal ve 

uluslar arası skorlama sistemi oluşturulmalı ve cerrahi endikasyonlar bu 

skorlama sistemi doğrultusunda planlanmalıdır.    

Anahtar kelimeler: Aortoiliak tıkayıcı hastalık, TASC II Sınıflaması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



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) II 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 II classification on mortality 

and morbidity have been investigated. 

     There was a significantly statistical difference in mortality  patients who 

have COPD(Chronic obstructive pulmonary disease), CLİ(Critical limb ischemia) 

and smoke. Patients with DM(Diabetes mellitus) and CLİ have statistically 

significant higher amputation rates.    There was a significantly statistical 

difference in graft thrombosis patients who have Obesity, CLİ, smoke and who 

have not performed profundoplasty or femoropopliteal bypass. Patients who 

have CAD(Coronary arterial disease), HL(Hyperlipidemia), DM, renal 

insufficiency, COPD and CLİ 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. İn 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 II classification 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

1-GİRİŞ VE AMAÇ 

 

     KVH günümüzde, ölüm sebepleri ve kalıcı iş gücü kaybı açısından 

gelişmiş ülkelerde ilk sırada yer alırken, WHO (World Health Organization; 

Dünya Sağlık Örgütü), 2020 yılında tüm dünyada ölüm nedeni olarak  ilk sırayı 

alacağını öngörmektedir.1,2 Epidemik özellik kazanan KVH, tütün tüketiminin 

artması, obesitenin yaygınlaşması, fiziksel inaktivite ve psikososyal stresin 

yükselmesi gibi nedenlerden dolayı, daha sık olarak karşımıza çıkmaktadır. 

          Görülme sıklığı; yapılan birçok epidemiyolojik çalışmada %3-10 arasında 

olan PAH’nın koruyucu önlemlerinde, tanı ve tedavisinde olumlu gelişmeler olsa 

da, görülme sıklığı ,mortalite ve morbidite verileri bir türlü aşağıya 

çekilememiştir. Hastalığın ilerleyici doğası, tekrarlayıcı özelliği ve çoğunlukla 

sessizce ilerlemesi, geliştirilen tanı ve tedavi seçeneklerine rağmen önlenemez 

sıklığı, karşımızda bir gerçek olarak durmaktadır. PAH’nın yaklaşık %20’sinin, 

aortoiliak kökenli olduğu düşünüldüğünde, medikal tedavi ve revaskülarizasyon 

için yapılan girişimlerin maddi kayıpları ve tedavi harcamaları önemli boyutlara 

ulaşmaktadır. 

     Son yıllarda aortoiliak tıkayıcı hastalığın tedavisinde kullanıma giren 

endovasküler girişimler, belirli hasta gruplarında yüz güldürücü sonuçlar ortaya 

koymasına rağmen , endikasyon sınırlarının genişletilmesiyle alınan sonuçların, 

hastalığın klasik tedavisi olan aortobifemoral bypass sonuçlarından daha kötü 

olduğu ortaya konmuştur. Bu nedenlerle 2007 yılında yayınlanan TASC II 

sınıflaması, hangi tip lezyona hangi girişimin uygulanması konusunda sınırları 

net olarak ortaya koyan  önemli bir sınıflamadır.  

     Buna göre A tipi lezyonlar endovasküler tekniklerle çok iyi sonuçlar 

alınabilen ve dolayısıyla endovasküler teknikle tedavi edilmesi gereken kısa 

lezyonlardır.  

     B tipi lezyonlar ise endovasküler yöntemlerle oldukça iyi sonuç alınabilen 

ve öncelikle endovasküler yöntemlerin tercih edilmesi gereken ancak aynı 

anatomik bölgede cerrahi gerektiren başka herhangi bir lezyon varsa cerrahinin  

tercih edileceği lezyonlardır.  

      C tipi lezyonlar; açık revaskülarizasyon yöntemleri ile daha iyi uzun takip 

sonuçlarına sahip olan ve endovasküler yöntemlerin yalnızca cerrahinin çok 



riskli olduğu hastalarda tercih edilmesi gereken uzun ve yaygın yerleşimli 

lezyonlardır.  

     D tipi lezyonlar; yaygın ve şiddetli olduğu için  cerrahinin ilk seçenek 

olduğu lezyonlardır.17 Tablo 2 

     Aortoiliak tıkayıcı hastalık tedavisinde risk modifikasyonu; gerek 

revaskülarizasyon başarı oranlarını arttırmak, gerekse  primer hastalığın 

önlenmesi açısından önemli yer oluşturmaktadır. 

     Bu çalışmada, TASC II sınıflamasının  mortalite ve morbiditeye etkisi 

olup olmadığı,  tip C ve tip D hastalık nedeniyle opere edilen hastaların hangi 

risk faktörlerinin mortalite ve morbidite üzerinde etkisi olduğu araştırılarak, 

ileride cerrahi planlanan hastaların risk faktörleri ve aortoiliak lezyonun 

anatomik sınıflaması  değerlendirilerek muhtemel mortalite ve morbiditeler 

konusunda önceden fikir sahibi olunması, bu verilere göre tedbirlerin alınması 

ve hasta, hasta yakınlarına cerrahi öncesi işlemin sonuçları hakkında bilgi 

verilirken bu bilimsel verilerin kullanılması amaçlanmıştır. 

 

     

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



GENEL BİLGİLER 

 

Periferik Vasküler Hastalık ve Ateroskleroz 

 

KVH tedavisi ve önlenmesine  yönelik  yapılan tüm çalışmalara karşın , 

dünya genelinde  bu hastalıklar erkek ve kadınlarda en başta gelen mortalite ve 

morbidite nedenidir.1 Önümüzdeki 20 yılda bu tablonun değişmeyeceği 

düşünülmektedir.2 Epidemik özellik kazanan KVH’da, altta yatan temel patoloji 

ateroskleroz ve buna sıklıkla eşlik eden trombozdur.  

 

Ateroskleroz patogenezi 

 

          Aterosklerozun en erken lezyonu olan yağlı çizgilenmenin erken çocukluk 

döneminde aortta bulunduğu bilinmektedir. Hatta bugün aterosklerozun fetal 

gelişme döneminde, özellikle HL olan annelerin fetüslerinde başladığı 

bilinmektedir.3 Dolayısıyla bu hastalığın ve tehlikeli sonuçlarının önüne geçmek 

için önlemler çok erken dönemde alınmaya başlanmalıdır. Ateroskleroza 

genetik yatkınlık bilinmekle beraber aterosklerozla ilişkili hastalıkların büyük 

çoğunluğu sonradan edinilir. Bu nedenden dolayı aterosklerozun genellikle 

hayatın ilerleyen dönemlerinde ortaya çıkan klinik sonuçlarının önlenebilmesi 

mümkündür. 

          Ateroskleroz, lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, düz kas hücreleri ve hücre 

dışı maddeleri değişik oranlarda içeren; intimal plaklara bağlı ilerleyici arteriyel 

darlık ve tıkanmalara neden olan, arterlerin esneklik ve antitrombotik 

özelliklerinin bozulmasına yol açan bir süreçtir. Ateroskleroz nedenleri tespit 

edilip tedavi edilebildiği takdirde durdurulabilen veya geriletilebilen 

multifaktöryel, morbid ve mortal, sadece koroner damarları değil tüm arteryel 

yapıyı etkileyen sistemik bir hastalıktır.4   

     

          Ateroskleroz; HL, sigara, yaş, hipertansiyon(HT), DM gibi faktörlere bağlı 

endotel disfonksiyonu ile başlayan, fibröz plak oluşumu ve rüptürü ile 

sonuçlanabilen patolojik bir süreç olarak tanımlanmıştır. Ateroskleroz 

patogenezindeki temel basamağı endotel disfonksiyonu oluşturmaktadır. Klinik 



12olarak endotel fonksiyon bozukluğu, endotel bağımlı gevşemenin bozulması 

şeklinde tanımlanmıştır.5  

         Endotel fonksiyon bozukluğu ile: 

1) Nitrik oksit (NO) bağımlı vazodilatasyon bozulur. 

2) NO yapım ve salgılanması azalır.6 Sonucunda trombosit agregasyonu 

kolaylaşır.7 Endotelin düzeyi artar, vazokonstrüksiyon gelişir.  

3) Endotel hücrelerinde, yıkımın azalması nedeniyle, asimetrik dimetil arjinin 

düzeyi artar8 ve bu da NO sentezini inhibe eder.  

4) Low density lipoproteinin  ( LDL) kolesterol bütünlüğü bozulmuş  endotelden 

subintimal mesafeye geçerek  serbest oksijen (O2) radikallerinin salınmasına 

neden olur,  subintimal mesafede oksidoinflamatuar hasarı başlatır.9 

5) Hücre yüzeyinde vasküler hücre adezyon molekülü 1(VCAM-1), interselüler 

adezyon molekülü 1(ICAM-1) ve trombosit endotelyal hücre adezyon molekülü 

1 (PECAM-1) gibi adezyon molekülleri aktive olur ve endotel disfonksiyonu olan 

bölgelerde lökositlerin tutulması kolaylaşır.10 

         LDL oksidatif değişikliği aterosklerotik plağın oluşumunda ikinci önemli 

aşama kabul edilebilir. Okside olmuş LDL, endotel hücrelerine toksik olup, 

endotel hasarı oluştururken, monositler içinde kemotaktiktir ve makrofajları 

hareketlendirir. Böylece bu hücreler aterom formasyonunun başlangıcı olan 

bölgede toplanır. Diğer yandan okside LDL makrofaj ve düz kas hücreleri 

tarafından daha kolay alınır.11 Okside LDL’yi alan makrofajlar , kapasitelerinin 

dolması ile ölür ve fibröz plak oluşumuna katkıda bulunur. Aterosklerotik lezyon 

gelişim evreleri şekil 1’de gösterilmiştir. 

         Kontraktil özellik taşıyan  düz kas hücreleri aterosklerozda ; transforming 

growth factor (TGF) aracılığı ile özelliğini değiştirir, çoğalabilir ,  kollagen, elastin 

ve glikoproteinleri sentezlezmeye başlarlar. Düz kas hücrelerinin bir bölümü bağ 

dokusu hücresine dönüşür.İntimaya düz kas hücre göçü başlar. Ortamda 

bulunan adezyon molekülleri, kemotaktik faktörler,  ve büyüme faktörlerinin 

etkisi ile subendotelyal mesafede düz kas ve bağ dokusu hücreleri ve 

interstisyel dokuda artış olur. 



 

 

Şekil 1. Aterosklerotik lezyon gelişim evreleri. 

 

         Bu artış lümene doğru gelişme göstererek arteryel dolaşımı bozacak 

şekilde büyümeye başlar (fibröz plak gelişimi) Bu aşamada klinik olayları 

başlatacak plak rüptürü henüz yoktur.12 Olgun aterosklerotik plak içerikleri şekil 

2’de gösterilmiştir. 

         Gelişmekte olan aterom, hücre adezyonu, lokomosyonu ve 

replikasyonunda rol alabilen çeşitli sitokinleri eksprese eden ya da oluşumuna 

katkıda bulunan aktive T hücreleri, monosit-makrofajları, endotelyal hücreleri ve 

özelliği değişmiş düz kas hücreleri ile  tam olarak bir kronik inflamatuar 

reaksiyonu yansıtır.13      

         Aterosklerotik plak olgunlaşmasından sonra 4 önemli komplikasyonla 

kendini gösterebilir. Gelişebilecek bu komplikasyonlardan sonra  komplike plak 

ismini alır. Bu komplikasyonlar; 

-Kalsifikasyon 

-Ülserasyon 

-Trombozis 

-Kanama’dır. 

 

 

 



 

  

 

Şekil 2.Olgun ateroskleroz plağı. 

 

Periferik Arter Hastalığı 

 

 Tanım 

          PAH, sistemik aterosklerozun en önemli belirtilerinden biridir.14 Periferik 

arterlerde darlıktan tıkanmaya kadar izlenen, kladikasyo intermitant (Kİ) ile 

başlayan, KBİ ve sonrasında  amputasyonuna kadar gidebilen, mortalitesi ve 

morbiditesi yüksek, ülke ekonomisine ciddi ekonomik yük getiren patolojik süreç 

aterosklerotik PAH olarak isimlendirilir.15  

 

Epidemiyoloji 

         PAH’nın total prevalansı yapılan birçok epidemiyolojik çalışmada %3-10 

arasında olup bu sayı 70 yaş üstü hastalarda %15-20 çıkmaktadır.16 Ancak bu 

hastalığın temel belirtisi olan Kİ’lı hastaların %10-50’sini hiç doktora 

başvurmaması oldukça şaşırtıcıdır.17 

         PAH risk faktörleri arasında ırk, cinsiyet, yaş, sigara kullanımı, DM, HT, 

inflamatuar belirteçler, hiperviskozite ve hiperkoagulabilite, hiperhomosistinemi, 

kronik renal yetmezlik, dislipidemi sayılabilir. Framingham çalışmasına göre, 



total kolesterolü 270mg/dl üstü olan hastalarda Kİ görülme sıklığı iki kat 

fazladır.18 

 Klinik 

          PAH, ilk sınıflama 1954 yılında René Fontaine tarafından 

tanımlanmıştır.19 1997 yılında kladikasyon ve ekstremite iskemisi sınıflaması  

R.B. Rutherford tarafından tanımlamıştır.20 Tablo 1’de Fontaine evreleri ve 

Rutherford katagorileri gösterilmiştir. 

          PAH’da klinik, Kİ’dan, doku kaybına kadar geniş bir yelpazede 

izlenmektedir. PAH olan bireylerin %20-50’si asemptomatik, %10-35’inde tipik 

Kİ, %30-40’ında atipik bacak ağrısı, %1-3’ünde KBİ gözlenmektedir.KBİ olan 

hastaların 1 yıl içinde  %25’i ölmekte iken %30’u ampute olmaktadır21, bu 

nedenle erken tanı her hastalıkta olduğu gibi çok önemlidir. 

 

Tablo1. Periferik arter hastalığının sınıflaması; Fontaine evreleri ve Rutherford 

kategorileri. 

 

 

FONTAİNE RUTHERFORD 

Evre Klinik Evre Kategori Klinik 

I Asemptomatik 0 0 Asemptomatik 

IIa Hafif 

klodikasyon 

I 1 Hafif 

klodikasyon 

IIb Orta-ciddi 

klodikasyon 

I 2 Orta 

klodikasyon 

III İstirahat ağrısı I 3 Ciddi 

klodikasyon 

IV Ülserasyon 

veya gangren 

II 4 İskemik 

istirahat ağrısı 

 III 5 Minör doku 

kaybı 

IV 6 Major doku 

kaybı 



Tanı 

          PAH’dan şüphelenilen hastalarda ayak bileği-kol indeksi(ABİ) ölçümü 

başlangıç değerlendirilmesinde standart hale gelmiştir. Bir sfingomanometre 

kafı ayak bileğinin hemen üzerine yerleştirilir ve her iki bacakta posterior tibiyal 

ve dorsalis pedis arterlerinin sistolik basınçlarını ölçmek için bir el doppler cihazı 

kullanılır.  

 

Şekil 3. El doppler cihazı ile ABİ ölçümü. 

 

          Bu basınçlar her iki kolun yüksek brakiyal basınç ölçümlerine normalize 

edilir ve ABİ oluşur. El doppleri ile ABİ ölçümü şekil 3’te gösterilmiştir.  Azalmış 

bir ABİ gelecekte karşılaşılabilecek kardiyovasküler olaylar açısından güçlü bir 

göstergedir. ABİ ne kadar düşük ise risk o kadar fazladır.17  

          ABİ birinci basamak sağlık hizmetlerinde kullanılan rutin bir ölçüm 

olmalıdır. Bu şekilde kullanıldığında 50–69 yaş aralığında diyabeti ve sigara 

hikâyesi bulunan hastalar ile 70 yaş üzerindeki tüm kişiler tarandığında PAH’nın 

prevelansı %29 olarak bulunmuştur.22 

          ABİ’nin yorumlanması konusunda bir standart yoktur. Tipik olarak 

istirahatte ≤0.90 olması PAH ölçüt değeridir. Herhangi bir izole ölçümde >0.15 

lik bir değişim veya klinik bulgularla birlikte >0.10 değişiklik varsa anlamlı kabul 

edilir. Azalmış bir ABİ nin değeri aşağıdaki gibi özetlenmiştir;17 

•PAH tanısını doğrular 

•Asemptomatik (sedanter) hastalarda PAH tanısı konur 



•Bacak semptomlarının ayırıcı tanısında vasküler bir etiyolojiyi ayırt etmek için 

kullanılır 

•Bacak fonksiyonları azalmış hastaların belirlenmesinde faydalıdır. 

•Uzun dönem prognoz hakkında anahtar bilgi verir. ABİ ≤0.90 olduğu 

durumlarda ,kardiyovasküler mortalite 3-6 kat artış gösterir. 

          DM, böbrek yetmezliği veya vasküler kalsifikasyona neden olan 

hastalıkların bulunduğu bazı hastalarda ayak bileği seviyesinde tibial damarlar 

baskılanamaz hale gelebilirler. Bu durumda ayak bileği basınçları yanlış olarak 

yüksek değerlendirilebilir. Bu hastalarda tipik olarak ABİ >1.40 üzerindedir, 

bazılarında ise kaf basıncı 300 mmHg nın  üzerine çıkılsa bile doppler sinyali 

kaybolmayabilir. Bu tür hastalarda, hastanın PAH yönünden 

değerlendirilebilmesi için invazif olmayan diğer tanı testleri kullanılmalıdır.17 

            Diğer tanı yöntemleri ABİ treadmill testi, doppler inceleme, tomografik 

angiografi, MR angiografi’dir. Periferik arter hastalığında altın standart tanı 

yöntemi dijital subtraksiyon angiografi(DSA)’dir. 

 

Risk Modifikasyonu ve Medikal Tedavi 

           Aortoiliak tıkayıcı hastalıklarda konuyla ilgili bilgi ayrıntıları ile verileceği 

için bu bölümde kısa bir açıklama yapılmıştır. 

          PAH tedavisinde birinci basamak, risk faktörü düzenlenmesidir. Yapılan 

çalışmalarda  Sigara bırakma oranları sadece öneri ile,  6 ayda %20 civarında 

iken, bupropion ve  nikotin replasman tedavisinin başlanması ile bu oran 

%40’lara çıkmaktadır.23 PAH olan hastalarda LDL değerleri 100 mg/dl altında 

olmalıdır. Son kılavuzlarda eşlik eden kardiyovaskuler veya serebrovaskuler 

hastalığı olanlarda bu değer 70 mg/dl altı olmalıdır.24 Yakın zamanlı yapılan bir 

meta-analizde LDL’nin her 1mmol/L (38.6mg/dl)düşüşünde %20 

kardiyovaskuler risk azalması saptanmıştır.25 

          HT kılavuzları PAH olan yüksek riskli hastalarda tedavi amacının 140/90 

mmHg altı olmasını hatta DM veya renal yetmezlik varlığında 130/80 mmHg 

olmasını önermektedir.26 

          DM, PAH riskini 3-4 kat arttırmaktadır.17 Amerikan diyabet cemiyetinin 

kılavuzluğundaki öneriler HbA1C’nin %7’nin altında tutulmasıdır. PAH olanlarda 

anti-platelet tedavi için asetilsalisilik asit (ASA) ve klopidogrel kullanımı 

kardiyovasküler riski azaltmaktadır.17 



          Risk modifikasyonu ile birlikte semptomatik PAH olanlarda kladikasyon 

tedavisi başlanmalıdır. Kİ tedavisinin en ön saflarındaki ilaç silostazol’dur. 

Fosfodiesteraz 3 inhibitörü olan silostazol ile ilgili metaanalizde pik treadmill 

performansında 50-70 metre iyileşme sağladığı görülmüştür.27 

          Kİ tedavisinde, Naftidrofuril 20 yıldan uzun süredir bazı Avrupa 

ülkelerinde kullanılmaktadır. Bir 5-hidroksitriptamin tip2 antagonistidir ve kas 

metabolizmasını iyileştirir, eritrosit ve trombosit agregasyonunu azaltır. Kİ lı 888 

hastayı içeren beş çalışmanın incelendiği meta-analizde, naftidrofuril ağrısız 

yürüme mesafesini plasebo ile karşılaştırıldığında  %26 oranında artırmıştır.28 

          Propiyonil-L-karnitin (karnitinin bir açil formudur) treadmill yürüme 

mesafesinde L-karnitine göre daha etkilidir. 730 hastanın çalışıldığı çok 

merkezli iki çalışmada başlangıç ve maksimal treadmil yürüme mesafesi 

propiyonil-L-karnitin ile daha fazla artmıştır. İlaç aynı zamanda yaşam kalitesini 

arttırmış ve plaseboya benzer minimal yan etkileri gözlenmiştir.29 

              Bu ilaçların Kİ genel etkinliği ve klinik faydaları için geniş katılımlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Revaskülarizasyon 

            Kİ’ın 200 metrenin altına indiği veya kritik bacak iskemisinin  geliştiği 

vakalarda hastanın kliniği ve arteryel yapısı uygun ise en uygun tedavi 

revaskülarizasyondur. Ancak revaskülarizasyonun başarısı; distal kan akımı, 

arterlerdeki hastalığın şiddeti, stenoz veya oklüzyonun uzunluğu ve tedavi 

edilen lezyonların sayısı gibi anatomik faktörler kadar iskeminin ciddiliği, sigara, 

DM, böbrek yetmezliği gibi klinik faktörlere bağlıdır.17 

          Semptomatik PAH tedavisinde en uygun revaskülarizasyon metodunun 

belirlenmesi için, yapılacak girişimin riski, beklenen düzelmenin derecesi ve 

kalıcılığı değerlendirilir.17 Revaskülarize edilen kısmın düzgün fonksiyon 

göstermesi için yeterli bir inflowa ve uygun bir outflowa ihtiyaç vardır. 

          Herhangi bir revaskülarizasyon işleminden önce, en uygun girişimi 

belirlemek için hastalığın lokalizasyonu ve morfolojisi tanımlanmalıdır. Alt 

ekstremite iskemisi olan hastalarda kullanılabilecek endovasküler teknikler; 

balon anjiyoplasti, stentler, stent-greftler ve plak temizleme prosedürleridir. 

Cerrahi seçenekler ise; otojen veya sentetik bypassları, endarterektomileri veya 

intra-operatif hibrid girişimleri içerir. 



TASC II Sınıflaması 

 

          Anatomik faktörlerin revaskülarizasyon işlemine direkt etkileri nedeniyle 

TASC’ın 2000 yılında yayınladığı anatomik sınıflama, 2007 yılında yayınlanan 

TASC II sınıflaması ile son halini almıştır.17 

          Buna göre A tipi lezyonlar endovasküler tekniklerle çok iyi sonuçlar 

alınabilen ve dolayısıyla endovasküler teknikle tedavi edilmesi gereken kısa 

lezyonlardır.  

          B tipi lezyonlar yine endovasküler yöntemlerle oldukça iyi sonuç 

alınabilen ve öncelikle endovasküler yöntemlerin tercih edilmesi gereken ancak 

aynı anatomik bölgede açık tamir gerektiren başka herhangi bir lezyon varsa 

açık tamirin tercih edileceği lezyonlardır.  

          C tipi lezyonlar açık revaskülarizasyon yöntemleri ile daha iyi uzun takip 

sonuçlarına sahip olan ve endovasküler yöntemlerin yalnızca açık tamirin çok 

riskli olduğu hastalarda tercih edilmesi gereken uzun ve yaygın yerleşimli 

lezyonlardır.  

          D tipi lezyonlar endovasküler yöntemlerle yeterli düzeyde sonuç 

alınamayan ve bu nedenle primer tedavi olarak endovasküler yöntemlerin 

kullanılamayacağı lezyonlardır.17 Tablo 2 

          Girişim gerektiren PAH  sıklıkla birden fazla seviyede, birden fazla 

lezyonla karakterize olabilir. Bu nedenle yukarıdaki öneriler her hasta için ayrı 

ayrı değerlendirilmelidir.17 

          Tez çalışmamızda aterosklerotik aortoiliak tıkayıcı hastalıklarda risk 

faktörleri değerlendirildiği için sadece aortoiliak lezyonlar için TASC sınıflaması 

yapılmış ve tablo 2’de gösterilmiştir. 

 Tablo 2. Aortoiliak lezyonlar için TASC II sınıflaması  
 

 

 Tip A Lezyonlar 

• Unilateral veya bilateral ana iliak arter 

(AiA) stenozu 

• Unilateral veya bilateral tek kısa (≤ 

3cm) eksternal iliak arter(EİA) stenozu 

       



 
 

 

 

 

Aortoiliak Tıkayıcı Hastalık 

 Tanım 

          Aortoiliak tıkayıcı hastalık; genelikle aterosklerozun neden olduğu 

,abdominal aorta ve ana dallarını tutan, Kİ, istirahat ağrısı, ekstremite uçlarında 

iskemik yara, gangren, empotans ile seyredebilen ilerleyici, tıkayıcı patolojik 

klinik tablodur. 

 

 

 

Tip B lezyonlar 

• Kısa (≤3cm) infrarenal aorta stenozu 

• Unilateral AİA okluzyonu 

• EİA’i tutan ancak ana femoral 

arter’e(AFA) uzanım göstermeyen tek 

veya çoklu toplamı 3-10 cm uzunluğunda 

stenoz 

• İnternal iliyak arter(İİA) veya AFA 

çıkışlarını tutmayan unilateral EİA 

okluzyonu 

 

Tip C Lezyonlar 
• Bilateral AİA okluzyonu 
• AFA’ e uzanım göstermeyen 3-10 cm 
uzunluğunda bilateral EİA stenozu 
• AFA’ e uzanım gösteren unilateral EIA 
stenozu 
• İnternal iliak ve/veya AFA çıkımlarını 
tutan unilateral EIA oklüzyonu 
• İİA ve/veya AFA çıkımları tutulumu olan 
veya olmayan ciddi kalsifik unilateral EIA 
oklüzyonu 

 

Tip D Lezyonlar 

• infra-renal aortoiliak oklüzyon 

• Aorta ve her iki iliak arteri tutan ve 

tedavi gerektiren yaygın hastalık 

• Unilateral AİA, EIA ve AFA’i tutan 

yaygın çoklu stenozlar 

• AIA ve EIA’i beraber tutan unilateral 

okluzyonlar 

• EIA’in bilateral okluzyonu 

•Tedavi gerektiren abdominal aort 

anevrizması(AAA) olan ancak endogreft 

yerleştirilmeye uygun olmayan veya açık 

aortik veya iliak cerrahi gerektiren başka 

lezyonların olduğu iliak stenozlu hastalar 
 



          Aortoiliak tıkayıcı hastalık nedeniyle opere edilen hastaların yaklaşık 

%10’unda abdominal aort okluzyonu saptanmıştır.30 Abdominal aorta 

okluzyonuna, erektil disfonksiyon, ve femoral nabızların alınamaması eşlik 

ediyorsa Leriche sendromu adını alır. Aortoiliak tıkayıcı hastalık, ilk olarak 

Londra’da Robert Graham tarafından 1814 yılında tanımlanmıştır. Leriche 

sendromu ise ilk olarak 29 yaşında bir tır sürücüsünü bu hastalık nedeniyle 

başarılı bir şekilde opere eden ünlü Fransız cerrah René Leriche tarafından 

tanımlanmıştır.31 

Anatomik İlişkiler 

          Abdominal aorta 12. torasik vertebranın alt sınırının önünde, diyaframın 

aortik hiatusunda başlar, vertebral kolonun hafif solunda ve önünde aşağı 

seyreder. Distale ulaştıkça çapı azalır, birçok viseral ve parietal dallar verir. Bu 

dalların en önemlileri çöliak trunkus, superior mezenterik arter, sağ ve sol renal 

arterler, inferior mezenterik arter ve yaklaşık 4 çift lomber arterlerdir. Abdominal 

aorta genellikle 4. lomber vertebra hizzasında AİA olarak ikiye ayrılır. Topografik 

olarak bu yaklaşık olarak umbilikus hizzasına denk gelir.  

          Retroperitoneal yerleşiminden dolayı abdominal aortanın cerrahi 

eksplorasyonu zordur. Bu özellikle renal arterler üzerindeki kısmı için geçerlidir. 

Bu kısımda diyaframın müsküler krusları tarafından sarılır. Önünde küçük 

omentum, mide, pankreas, ve sol renal ven yer alır. Suprarenal aortanın 

mobilizasyonu çöliyak trunkus ve superior mezenterik arter nedeniyle de zordur. 

İnfrarenal aortanın eksplorasyonu için peritonun açılıp duodenum ve ince 

barsak mezosunun ekarte edilmesi yeterlidir. İnfrarenal aortanın sağında inferior 

vena kava(İVC) yer alır. Suprarenal aortanın tıkayıcı hastalık tarafından 

tutulması çok olağan değildir. Benzer şekilde renal arterlerin hemen altındaki 

aorta da hastalıktan uzak durur. Bu bölgeler aortada shear stress’in en az 

olduğu bölümlerdir.32 

              AİA yaklaşık 5 cm uzunluğundadır ve İİA, EİA olarak ikiye ayrılır. İlki batın 

ve pelvis içi  organları, ikincisi alt ekstremiteyi besler. AFA, EİA’in direkt 

devamıdır, inguinal ligaman seviyesinde başlar. İnguinal ligamanın yaklaşık 4-5 

cm altında AFA, yüzeyel femoral arter(YFA) ve derin femoral arter (DFA) 

dallarını verir. Aortoiliak tıkayıcı hastalıkla birlikte YFA’de hastalık görülme 

sıklığı yüksektir (30-65%)33, bu nedenle aortoiliak hastalığı olanlarda distal 



vasküler hastalık irdelenmeli ve arteriyel rekonstrüktif cerrahi sırasında derin 

femoral arterin revaskülarizasyonu dikkate alınmalıdır. Proksimal darlıklarda 

yaygın kollateral dolaşım nedeniyle alt ekstemitenin distal kan akımı kritik 

düzeyin altına pek düşmez. İstirahat esnasında kan akımı genellikle yeterlidir. 

Ekstremitenin hayatiyeti nadiren tehlike altına girer. İleri iskemik bulgular 

genellikle ilave distal hastalığa işaret eder. 

Kollateral Yollar 

 

          Kollateral yollar hem viseral hem de pariyetal yolaklarla olur. En önemli 

yol İnternal mamarian arter(İMA) - inferior epigastrik arter yolağıdır. Yapılan bir 

çalışmada unilateral AİA okluzyonu olan hastalarda bu yolağın alt ekstremite 

perfüzyonuna yaklaşık %35 katkı sağlamaktadır.34   

          Diğer kollateral yolar ise  interkostal ve lomber arterler ile sirkumfleks 

iliyak arter ve hipogastrik ağ, hipogastrik ve gluteal dallar ile AFA ve DFA, 

superior mezenterik arter ile inferior mezenterik arter ve superior hemoroidal 

yollardır.35 

Patofizyoloji 

          Ateroskleroz, aorta ve iliak arterlerin parsiyel ya da total oklüzyonuna 

neden olur. Damardaki ilerleyici daralma, Kİ ileri iskemik bulgular ve seksüel 

disfonksiyona kadar geniş bir yelpazede  şikayetlerin gelişmesine yol açar. 

Hastalık genellikle aortik bifurkasyonda yoğunlaşır. Distal infrarenal aorta, 

bifurkasyon, AİA en sık tutulan yerlerdir. Aterosklerotik plak genellikle posterior 

arter duvarında yoğunlaşır, distal lomber arterlerin ve median sakral arterin 

hastalığın erken döneminde  tıkanmasına yol açar.36 

 

Aortailiyak Tıkayıcı Hastalığın Epidemiyolojisi 

      PAH’ın tedavisi, hastalığın doğal seyri, değiştirilebilir risk faktörleri ve 

hastalığın epidemiyolojisi göz önüne alınarak hastaya özel olarak 

planlanmalıdır.17 



    Tüm alt ekstremite tıkayıcı arter hastalıklarının %24’ü aortoiliak kökenlidir. 

PARTNERS (PAD Awareness, Risk, and Treatment: New Resources for 

Survival) çalışmasına göre 70 yaş üstü ve 50-69 yaş arası risk faktörü bulunan 

hastaların %29’unda periferik arter hastalığı saptanmıştır. Bu hastaların 

yaklaşık %20’si aortoiliak kökenlidir. Yeni tanı almış bu hastaların yalnızca 

%5.5’inde klasik Kİ saptanmıştır.37 Bunun sebebi yaygın viseral ve pariyetal 

kollateral yolaklar olabilir.  

Aortailiyak Tıkayıcı Hastalığın Risk Faktörleri 

 

    

Irk: The National Health and Nutrition Examination Survey in the United States  

ve GENOA (Genetic Epidemiology Network of Arteriopathy) çalışmalarına göre 

siyah ırkta PAH olasılığı beyaz ırka göre daha fazladır.(%7.8, %4.4)38 

 

Cinsiyet: Semptomatik ve asemptomatik PAH prevalansı özellikle daha genç 

hasta grubunda bayan ve erkek oranı 1:1 veya 1:2 olmakla beraber ileri evre 

hastalıkta bu oran 1:3’lere çıkmaktadır.17  

Yaş: Semptomatik PAH prevalansı yaşlanmayla birlikte ciddi artış 

göstermektedir. 40 yaş civarında %2’lerde iken 70 yaş üstü popülasyonda 

%8’lere çıkmaktadır.17  Semptomatik PAH prevalansının yaş ile ilişkisi tablo 3’te 

gösterilmiştir.    

 

 

                     

 

 

 

Tablo 3. Semptomatik PAH prevalansı 



 

 
PREVALANS                                                        

       YAŞ    

  

Sigara Kullanımı: Sigara ile PAH arasındaki ilişki, sigara ve koroner arter 

hastalığı ilişkisinden daha kuvvetlidir. Sigara içenlerde içmeyenlere göre 

hastalığın tanısı bir dekat önce konulmaktadır. Ağır sigara içicilerinde Kİ 

görülme olasılığı dört kat artmaktadır.17 

          Raffetto JD ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada sigara içmek, distal 

hastalığa nazaran aortoiliak hastalıkla daha yakın ilişkilidir.39 

DM: DM varlığında Kİ görülme olasılığı non-DM’lere oranla yaklaşık 2 kat 

fazladır. DM varlığında HbA1c’deki her %1’lik artış PAH riskini %2.6 

arttırmaktadır.17 Fakat yapılan çalışmalarda DM aortoiliak hastalığa nazaran 

distal tip PAH ile ilişkisi daha fazladır.39,40 

HT:  HT, PAH da dahil olmak üzere bütün kardiyovasküler hastalıklar için risk 

faktörüdür fakat aradaki ilişki DM ve sigara kadar kuvvetli değildir.17 Bununla 

beraber DM gibi HT’un da aortoiliak hastalığa göre distal tip PAH ile ilişkisi daha 

fazladır.40 

HL: Yüksek total kolesterol, LDL, trigliserid(TG), lipoprotein (a) düzeyleri ve 

düşük HDL, apolipoprotein (a-1) değerleri PAH için bağımsız risk faktörleridir. 

Kalp Koruma Çalışması (Heart Protection Study)41 kapsamındaki 20500 

hastanın 6748’i periferik arter hastasıdır ve simvastatin kullanımı ile 

kardiyovasküler olaylarda belirgin azalma sağlanmıştır.  

    Schanzer ve arkadaşları genel olarak sağ kalım beklentisi çok düşük olan 

kritik bacak iskemili hastalarda yaptıkları bir araştırmada 1404 hastayı 

incelemişler ve statin kullanılan hastalarda 1 yılda %86, kullanmayanlarda 

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


%81(P =0.03) sağkalım bildirmişlerdir.42 HL distal tip PAH’a göre aortoiliak 

hastalıkla ilişkisi daha fazladır.39 

Statin kullanımının sağkalım avantajına ek olarak vasküler hastalarda aşağıdaki 

yararları gösterilmiştir:43 

• Karotis endarterektomi(CEA) ve sonrasında re-stenoz olasılığında azalma 

• Vasküler cerrahi girişimler sonrası kardiyak riskte azalma 

• Anevrizma gelişim hızında azalma 

• Ağrısız yürüme mesafesinde artış 

• infra-inguinal bypass açık kalım oranlarında artış 

 

İnflamatuar Belirteçler: Yapılan son çalışmalarda, kontrol grubuna göre 5 yıl 

içinde PAH gelişen asemptomatik hastalarda C reaktif proteini(CRP) yükselmiş 

olarak bulunmuştur. CRP değeri en yüksek çeyrek diliminde olan hastalarda, en 

düşük  çeyrek diliminde olanlara göre PAH insidansı yaklaşık 2 kat daha 

fazladır.44 

Hiperviskozite Hiperkoagulabilite: PAH olanlarda, muhtemel sigara 

kullanımına bağlı olarak hematokrit (Hct)değerleri yüksek olarak raporlanmıştır. 

Ayrıca yapılan birçok çalışmada PAH olanlarda fibrinojen plazma seviyeleri 

yüksek olarak bulunmuştur. Bütün bu sonuçlar ışığında hiperviskozite ve 

hiperkoagulabilitenin zayıf prognostik değerleri olan risk faktörleri olduğu 

söylenebilir.17 

Hiperhomosistinemi: Genel populasyondaki prevalansı %1 olduğu 

düşünüldüğünde, PAH olanlarda bu oran daha yüksektir. PAH olan genç 

hastaların %30’unda hiperhomosistinemi tespit edilmiştir. Hiperhomosistinemi, 

KAH için daha güçlü bir risk faktörüdür.17 

Aortailiak Tıkayıcı Hastalığın ve Diğer Vasküler Hastalıklarla  Birlikteliği 

          Ateroskleroz sistemik bir tutulum gösterdiği için  PAH, KAH ve 

serebrovasküler hastalıkların(SVH) birlikte ortaya çıkmaları şaşırtıcı değildir. 

 

 



KAH Birlikteliği 

          Kardiyovasküler hastalıkların prevalansının işlendiği birçok çalışmada, 

hikaye, fizik muayene ve elektrokardiyogram ile PAH olanların %40-%60’ında 

KAH veya SVH birlikteliği bulunmaktadır.17 

          PARTNERS çalışmasına göre ABİ<0.9 olan hastaların %13’ünde KAH 

veya SVH semptomları bulunmazken, %16’sında KAH veya SVH semptomları 

bulunmaktadır. Ayrıca çalışmadaki hastaların %24’ünde normal ABİ ve KAH ile 

beraber SVH semptomları bulunmaktadır.37 

          İskemik kalp hastalığı olanlarda PAH prevalansı, birçok değişik çalışmada 

%10 ile %30 arasında değişmektedir. Otopsi serilerine bakıldığında miyokard 

enfarktüs(Mİ) nedeniyle ex olan hastalarda ciddi aortoiliak darlık veya karotis 

stenozu saptanma olasılığı 2 kat artmıştır.17 

          Yapılan bir çalışmada, koroner anjiografi(KAG) yapılan hastaların 

%13.7’sinde aortoiliak hastalık saptanmıştır.45 Bu nedenle aortoiliak hastalığı 

olanlar KAH açısından irdelenmelidir. Tedavi planlaması hastanın 

semptomatolojisine göre yapılmalıdır. 

          Anstabil hastaların çoğu uygun revaskülarizasyonu belirlemek için 

KAG’ye ihtiyaç duyarken, stabil hastalarda tedavi komorbid faktörlere göre 

planlanmalıdır. Ancak CARP(Coronary ArteryRevascularization Prophylaxis) 

çalışması, PAH nedeniyle operasyonu planlanan yüksek perioperatif kardiyak 

riski bulunan hastalarda preoperatif koroner revaskülarizasyon periferik cerrahi 

sonrası mortalite ve Mİ riskini azaltmadığını göstermiştir.46 Ayrıca koroner 

revaskülarizasyona giden hastaların vasküler cerrahiye girme süreleri uzamıştır. 

          Aortoiliak tıkayıcı hastalık nedeniyle operasyonu planlanan hastalarda 

preoperatif dönemde β-bloker kullanımı herhangi bir kontrendikasyon 

oluşturmaz hatta vasküler cerrahi sonrası kardiyovasküler olay riskini azalttığı 

gösterilmiştir.47 

 

 



SVH Birlikteliği 

          SVH ve PAH arasındaki ilişki PAH ve KAH arasındaki ilişki kadar kuvvetli 

değildir. Doppler inceleme ile İK olanların %26-%50’sinde karotis arter hastalığı 

gözlenmekte olup bu hastaların sadece %5’inde serebrovasküler olay(SVO) 

hikayesi mevcuttur.17 Ayrıca karotis intima kalınlığı ile ABİ arasında güçlü bir 

korelasyon mevcuttur. 

          REACH çalışmasında semptomatik PAH olanların %4.7’sinde 

konkomitant KAH, %1.2’sinde konkomitant  SVH ve %1.6’sında ikisi beraber 

bulunmaktadır.şekil3 Bu çalışmada PAH olanların %65’inde diğer vasküler 

hastalık semptomları görülmektedir.48 

           Yapılan bir çalışmada aortoiliak hastalık nedeniyle operasyonu planlanan 

hastaların %28’inde en az bir internal karotis arter(İCA)de %50 üstü stenoz 

saptanmıştır.49 

          Bu nedenlerle trans-iskemik atak(TİA) veya stroke öyküsü bulunan 

hastalar preoperatif  mevcut kılavuzlar göz önüne alınarak teşhis ve tedavi 

edilmelidir.50 

Renovasküler Hastalık Birlikteliği 

          PAH’nda renal arter stenozu (>%50)  prevalansı %23-%42 arasında 

değişmektedir.17 Aortoiliak hastalık nedeniyle opere edilen hastaların yaklaşık 

%40’ında bir veya bilateral renal arter stenozu(>%60) saptanmıştır.46 

          Aortoiliak tıkayıcı hastalık nedeniyle opere edilen hastalarda renal 

revaskülarizasyon olmadan mortalite %2.8 iken renal arter stenozu(>%70) 

nedeniyle revaskülarizasyon yapılanlarda bu oran %5.7’ye çıkmaktadır ki buda 

aortoiliak tıkanıklık nedeniyle opere olanlarda renal arter stenozunun önemli bir 

mortalite nedeni olduğunu ortaya koymaktadır.51 Bu nedenle peroperatif 

dönemde hipertansiyon kontrolü ve renal fonksiyonları koruma üzerine 

yoğunlaşılarak kılavuzlar ışığında tedavi planlanmalıdır.52 

          PAH’ın diğer vasküler hastalıklarla birlikteliği şekil 4’te gösterilmiştir. 

 



 

 

Şekil 4. Değişik bölgeleri etkileyen vasküler hastalıkların tipik görünümü. 

Aortailiak Tıkayıcı Hastalığında Klinik Seyir 

          Bir ya da her iki bacakta Kİ, erkekte empotans ve zayıflamış ya da 

kaybolmuş femoral nabızlar Leriche sendromunun klasik triadını oluşturur.  Kİ 

semptomlarının yerleşimi aortoiliak hastalığın klinik derecesini belirlemede 

güvenilir bir bulgu olmamakla birlikte genelde yürümekle gelen kalça ve sırt 

ağrısı aortoiliak hastalık işareti olabilir. Bacakların elevasyonu ile ortaya çıkan 

solukluk, parlak atrofik cilt, atrofik kaslar, bacakta üşüme hissi, ülser, iskemik 

nekroz ya da gangren aterosklerotik hastalığın derecesine işaret edebilir. 

Kİ 

          Aortoiliak tıkayıcı hastalığın klasik semptomu Kİ dır. Alt ekstremite 

kaslarında görülen ağrı ve huzursuzluktur ve egzersizle artıp istirahat ile 10 

dakika içinde kaybolur. Aortoiliyak hastalıkta semptomlar genellikle uyluk ve 

kalça bölgesinde yerleşeceği gibi baldır bölgesinde de görülebilir. Tipik Kİ PAH 

olanların üçte birinde görülür. Klasik Kİ ı olan hastalarda yürümede kısıtlılık 

olduğu gibi, atipik semptomları olan veya hiç semptomları olmayan hastalarda 

da yürümede kısıtlanmalar olabilir.53 

 

Tablo 4. Kİ ayırıcı tanısı17 
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          Tipik Kİ, aktivite kısıtlayıcı ek hastalıkların bulunduğu (Örn: konjestif kalp 

yetmezliği, ciddi akciğer hastalığı, kas-iskelet hastalığı) veya  egzersiz 

yapamayacak kadar kondisyonsuz olan hastalarda da vasküler patoloji 

olmasına karşın görülmeyebilir. 

          Bazı durumlarda bacak, kalça ve beldeki egzersiz ağrıları dejeneratif 

omur hastalıkları, lomber disk herniasyonuna bağlı sinir kökü basıları, diyabetik 

nöropati ya da diğer nöromüsküler problemlere bağlı gelişebilir. Bu hastaların 

özelliği, ağrılarının yürümeye ara vermekten ziyade yalnızca oturduklarında ya 

da yattıklarında geçmesidir. Buna ek olarak ağrının siyatik dağılımı ve ağrının 

yürümekle değil de basitçe ayakta durmakla ortaya çıkması non-vasküler 

nedenleri düşündürür. Yürüme mesafesinin günden güne değişmesi, ağrının 

yürüyüşün başlangıcında şiddetli olup yürüdükçe şiddetinin azalması da 

nöroortopedik kökenli ağrı düşündürür. Tablo 4’te Kİ ayırıcı tanısı verilmiştir. 

          Kİ bir kez egzersizi kısıtlayan ana semptom olarak tanımlandığında 

tedavide ana hedef yürüyüş, egzersiz performansı ve sosyal aktiviteler 

sırasında semptomları rahatlatmaktır. Bu arteryel dolaşımın düzeltilmesi ve 

kardiyovasküler risklerin azaltılması ile sağlanır.Kİ tedavisinin klinik 

çalışmalarında primer sonlanma noktası maksimum yürüme mesafesi ve ağrı 

oluşmadan yürüme mesafesidir.54  

          Aynı parametreler, her bir hasta için Kİ tedavisinin klinik faydalarını 

değerlendirmek için de kullanılabilir. Bu yüzden klodikasyon tedavisinin 

sonuçlarının tam olarak değerlendirilmesi için gerek klinik gerek hasta bazlı 

parametrelerin kullanılması gerekir. 

          SF-36 (Medikal sonuçların kısa formu) veya Yürüme Bozukluğu Anketi 

(WIQ-YBA) tedavinin etkinliğinin hasta bazlı ölçümleri için kullanılabilir.17 

 

Kronik KBİ 

          KBİ iskemik istirahat ağrısı, iskemik cilt lezyonları, ülser veya gangreni 

olan hastaları tanımlar. Bu terim sadece kronik iskemik hastalığı olan ve 

semptomları 2 haftadan fazla süredir var olan hastalar için kullanılmalıdır. Bu 

hastalar Fontaine stage III-IV, Rutherford grade II-III-IV gruplarındadır.    Kritik 

bacak iskemisi gelişimini etkileyen faktörler şekil 5’te özetlenmiştir. 



          KBİ tanısı ABİ, ayak parmağı sistolik basıncı veya transkütan oksijen 

tansiyonu ile doğrulanmalıdır. İskemik istirahat ağrısı sıklıkla ayak bileği 

basıncının 50 mmHg veya ayak baş parmağı basıncının 30 mmHg ve ABİ 0.5’in 

altında olduğu durumlarda görülür.17 

          Bazı ülserler tamamen iskemik orijinlidir. Bazıları ise başlangıçta diğer 

nedenlere bağlı (Örn: travma, venöz veya nöropatik) gelişseler de altta yatan 

PAH nın ciddiyeti nedeniyle iyileşmezler. İyileşme için bir inflamatuar yanıt ve ek 

olarak bütünlüğü korunmuş bir cilt ve altında bulunan dokular için perfüzyona 

ihtiyaç vardır. Ayak bileği ve ayak parmak basınçları iyileşme için gereklidir ve 

bu nedenle iskemik istirahat ağrısında bulunan değerlerden daha yüksektirler. 

Ülser veya gangreni olan hastalar için KBİ varlığı ayak bileği basıncının 70 

mmHg ve ayak parmak basıncının 50 mmHg’dan az olması ile desteklenir.17 

 

  Şekil 5: Kritik bacak iskemisinde rol oynayan faktörler17 

 

          KBİ tanısı konulması, bu patolojinin ekstremite kaybı, ölümcül ve olmayan 

vasküler olaylar, Mİ ve inme yönünden yüksek risk taşıması nedeniyle 

önemlidir. Genel olarak prognoz Kİ lı hastalarınkinden kötüdür. 

Revaskülarizasyona uygun olmayan KBİ’li hastalarda yapılan gözlemsel 

çalışmalarda KBİ’nin başlamasından bir yıl sonra hastaların sadece yarısının bir 

majör amputasyon gereksinimi olmadan hayatta kalabildiğini göstermiştir ve 
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bunların bir kısmının istirahat ağrısı, gangren veya ülserleri süregelmektedir. 

Hastaların yaklaşık olarak %25’i ölür ve %25’ine de majör amputasyon gerekir. 

Prognozları birçok yönden bazı malignitelerle benzerdir. Bu yüzden KBİ 

tanısının konması yaşam ve ekstremite için kötü bir prognozun 

göstergesidir.17,55 

          Dokunun besin gereksinimlerini karşılayamayacak şekilde arteriyel 

lezyonlar kan akımını bozduğunda KBİ gelişir. Bu genellikle çok seviyeli 

arteriyel tıkayıcı hastalık ile gerçekleşir. KBİ çoğu vakalarda birden fazla 

seviyede tutulumu olan arteriyel tıkayıcı hastalığın bir sonucu olarak düşünülür. 

Gerek aortoiliak gerek infra-inguinal bölgede, yaygın çok seviyede tutulumun 

olduğu hastalıkta tedavi planlaması oldukça problemlidir. Bunun nedeni 

infrainguinal alana ek bir girişim yapılmadığı sürece proksimal bölgeye yapılan 

revaskülarizasyonların açık kalmamasıdır.17  

          KBİ’de en önemli yakınma ayaklarda ağrıdır (DM hastalar hariç). Bu 

hastalarda yüzeysel ağrı duyusu değişebileceğinden sadece baldır bölgesindeki 

klodikasyon ve iskemik istirahat ağrısı gibi derin iskemik ağrıyı duyabilirler. 

Hastaların büyük çoğunluğunda ayak ağrısı katlanılamayacak kadar ciddidir ve 

sadece opiyatlara yanıt verebilir. İskemik istirahat ağrısı tipik olarak geceleri 

olur, ancak ciddi vakalarda sürekli olabilir. Hastalar sıklıkla iskemik bacakları 

yatağın kenarından sarkar vaziyette veya bir koltukta oturur pozisyonda uyurlar 

ve sonuç olarak ayak ve bilekte ödem gelişir.17,55 

  

 

Şekil 6. Bacak ülseri etyolojileri 



          KBİ’li hastalar iskemik ülserler veya gangren ile de başvurabilirler. Ayak 

ve bacakta ülsere neden olan birçok hastalık bulunmakla beraber en sık görülen 

etyolojiler şekil 6’de , karakteristikleri tablo 5'te gösterilmektedir.17 Bazı 

hastaların istirahat ağrısından doku kaybına ilerleyebileceği akılda tutulmalıdır. 

Bununla birlikte hastaların çoğunda, özellikle diyabetik nöropatili olanlarda ilk 

bulgu nöroiskemik ülser veya gangren olabilir. KBİ’nin bu evresindeki 

hastalardan diyabetik olanlar ile olmayanlar arasında önemli farklılıklar vardır. 

Nöropatik ve iskemik ülserlerin semptom ve bulguları tablo 6’da özetlenmiştir.17      

          Gangren genellikle parmakları veya yatağa bağımlı hastalarda topuğu 

etkiler (burası bir basınç noktası olduğu için). Ciddi vakalarda gangren, ayak ön 

kısmının distal kısımlarını da etkiler. Küçük bir lokal travma genellikle bunu 

başlatır. Lokal bası, lokal ısı uygulamaları ayak ve bacağın diğer bölgelerinde 

ülser veya gangren oluşumuna neden olabilir. KBİ’li ve diyabetik hastalarda 

tıkayıcı lezyonlar genellikle daha yaygındır ve özellikle  distal yerleşimlidir.  

          Diyabetik ciddi asemptomatik PAH bulunan hastalarda ani başlangıçlı 

iskemik ülser veya bacağı tehdit eden bir tablo gelişebilir. Sık karşılaşılan bir 

örnek olarak yeni, dar ve ayağa tam oturmayan bir ayakkabının nöropatisi olan 

bir hasta tarafından giyilmeye başlanması verilebilir. Bu yüzden genellikle 

asemptomatik ve tanı konulmamış bir hasta doğrudan KBİ’ne atlayabilir.17  

 

 

 

Aortailiak Tıkayıcı Hastalığın Tedavisi 

 

          Aortoiliak tıkayıcı hastalıkta tedavi amaçları semptomların düzeltilmesi ve 

sistemik aterosklerozun ve komplikasyonlarının kontrolü olmalıdır. 

Revaskülarizasyon dışındaki yaklaşımlar hastalığın ilerlemesini sınırlamak, 

kollateral dolaşımın gelişimini desteklemek, lokal doku travmasını ya da 

ayaktaki enfeksiyonu önlemek amacını taşır. 

 Sigaranın bırakılması çok büyük önem taşır; kilo verilmesi, 

hipertansiyonun, anormal serum lipidleri ve diyabetin kontrolü de tıkayıcı 

semptomların önlenmesi ve iyileştirilmesi için gereklidir. Muntazam yapılan ve 

çok ağır olmayan yürüyüşler kollateral dolaşım gelişmesini uyarır. Özellikle 

diyabetik hastalarda ayak bakımı önemlidir. 



  

Tablo 5. Sık görülen ayak ve bacak ülseri nedenleri ve karakteristikleri 17 
 

Orjin Neden Yerleşim Ağrı Görünüm Revaskülariz
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Arteriyel Ciddi 

PAH, 
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Hast. 
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pembe 
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Yok 
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PAH 

Genellikle 

malleolar 

Orta Düzensiz, 

pembe 
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Eğer 
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Nöropatik Diyabet, 

vit. 

Eksikliği 

vb. 

Ayak 

plantar 

yüzey, 

eşlik eden 

deformite 

Yok Çevreleyen 

kallus 

dokusu, 

sıklıkla derin  

enfekte 

Yok 

Nöroiskemik Diyabetik 

nöropati, 

iskemi 

Arteriyel 

gibi 

Nöropatiye 

bağlı 

azalmış 

Arteriyel gibi Arteriyel gibi 

Nöropatik ülser İskemik ülser 

 Ağrısız 

Nabızlar normal 

Tipik olarak düzgün kenarlı 

Sıklıkla ayağın plantar yüzünde 

Kallus vardır 

Duyu,refleks ve vibrasyon hissi kaybı 

Kan akımında artış(AV şant) 

Venler genişlemiştir 

Kuru, sıcak ayak 

Kemik deformiteleri 

Kırmızı görünüm 

 

Ağrılı 

Nabızlar yok 

Kenarları düzensiz 

Sıklıkla ayak parmaklarında 

Kallus yoktur veya nadirdir. 

Değişken duyusal bulgular 

Kan akımında azalma 

Venler kollaps olmuştur 

Soğuk ayak 

Kemik deformitesi olmaz 

Soğuk siyanotik görünüm 

 

Tablo 6. Nöropatik ve iskemik ülser semptom ve bulguları17 



 

Aortoiliak Tıkayıcı Hastalık Endovasküler Tedavisi 

 

          Endovasküler tedaviler seçilmiş hastalarda değerli bir tedavi seçeneği 

olarak  karşımıza çıkar. Perkütan transluminal anjioplasti’ye(PTA) uygun olması 

için lezyonun lokalize olması ve total oklüzyondan ziyade stenoz olması gerekir. 

Her ne kadar yaygın aortoiliak oklüzif hastalık için aorto-bifemoral bypassın 

uzun dönem açıklık oranları endovasküler stratejilerden üstün olsa da, 

cerrahinin riskleri gerek mortalite gerek majör morbidite açısından endovasküler 

girişimlerden belirgin olarak yüksektir. Ayrıca hastanın normal aktiviteye dönüşü 

de daha geç olmaktadır. Bu nedenle hastanın genel durumunun 

değerlendirilmesi ve hastalıklı segmentin anatomisi, seçilecek yöntemi 

belirlemede temel unsurlar haline gelmektedir.  

            Değişik kaynaklarda iliak stenozda endovasküler tedavinin teknik ve klinik 

başarı oranları %90’ın üzerinde bildirilmektedir. Bu rakam fokal iliak lezyonlarda 

%100’e yaklaşmaktadır. Uzun segment iliak oklüzyonların 

rekanalizasyonlarında, fibrinoliz yapılarak veya yapılmadan elde edilen teknik 

başarı %80-85’dir. Yeni teknoloji, gerek total oklüzyonların tedavisinde yol 

alınmasını, gerek rekanalizasyonların teknik başarı oranlarının artmasını 

sağlamıştır.56 

          Yapılan birçok randomize çalışmada  aortoiliak hastalarda 5 yıllık 

endovasküler tedavi açık kalım oranları %70-80 arasında değişmektedir.57-59 

İliak arter anjioplasti için başarı oranları tablo 7’de özetlenmiştir.17 

 

Tablo 7. Yayınlanmış 2222 bacakta yapılan iliak arter anjioplastisi için beklenen 
başarı oranları17 

 

 

%Kİ Teknik 

başarı 

Primer açıklık 

1 yıl 3 yıl 5 yıl 

%76 %96 %86 %82 %71 

 

          Endovasküler tedavi biçimi de aortoiliyak hastalıkların tedavisinde önem 

kazanmaktadır. Çok merkezli randomize prospektif bir çalışmada balon 

anjioplasti sonrası stent ile yalnız stent tedavileri karşılaştırılmış. 2 yıllık yeniden 



girişim oranları sırası ile %7, %4 ve 5 yıllık açık kalım oranları sırası ile %82 ve 

%80 bulunmuştur.60 Kombine endovasküler tedaviler arasında anlamlı fark 

bulunamasa da iliak balon anjioplasti ile stentin karşılaştırıldığı bir meta-

analizde 4 yıllık açık kalım oranları anlamlı olarak stent grubunda yüksek olup 

sırası ile %68, %77 olarak raporlanmıştır.61 

          BRAVISSIMO çalışmasının ilk ayağı olan aortoiliyak hastalıkların tip A ve 

tip B subgruplarındaki 12 aylık endovasküler tedavi açık kalım oranları sırası ile 

%94 ve %96,5 olarak açıklanmış olup bu çalışmanın ikinci ayağı tip C ve Tip D 

lezyonlar üzerinde çalışılmaktadır.62 

 

Aortoiliak Tıkayıcı Hastalık Cerrahi Tedavisi 

 

          Şu anda prostetik greft ile yapılan direkt bilateral aortoiliak 

rekonstrüksiyon en başarılı sonuçları ortaya koymakla birlikte her hastada 

seçilecek en iyi girişim hastanın özelliklerine, tıkayıcı hastalığın derecesine ve 

dağılımına ve cerrahın tecrübesine göre belirlenmelidir. 

          Aortaya transperitoneal veya retroperitoneal yolla ulaşılabilir. Son 

zamanlarda laparoskopik yaklaşımlar da gündeme gelmiştir. Proksimal 

anastomozun uç-uç ya da uç-yan olması açıklık oranlarını değiştirmez. Bu 

pozisyonda dakron veya PTFE greft kullanılması cerrahın tercihine bağlıdır. 

           

Tablo 8. Ekstra-anatomik bypassların 5 yıllık açık kalım oranları 

 

Son zamanlarda yeniden gündeme gelen endarterektomi, bypass kadar 

yaygın bir yöntem değildir. Bildirilmiş 5 yıllık açıklık oranlarının %60 ile %94 

aralığında olması, bu tekniğin operatörden operatöre farklı sonuçları 

olabileceğini yansıtmaktadır.17 

          Ekstra-anatomik bypasslar genellikle eşlik eden ciddi medikal problemleri 

olan özellikle ilerlemiş koroner arter hastalığı olan, enfeksiyon ya da diğer teknik 

problemler nedeniyle karın yoluyla yaklaşılamayan çok küçük bir grup hasta için 

saklanır. Anatomik veya extra-anatomik bypasslarda protez greft tercihi 

konusunda önerme yapacak kadar kanıt yoktur. 

          Akciğer ve renal fonksiyonların preoperatif rutin değerlendirilmesi ile, 

direkt aortik cerrahinin normalden fazla risk taşıdığını ortaya konabilir. Koroner 



arter hastalığı yönünden kardiyak durumun değerlendirilmesi önemlidir. Aortik 

revaskülarizasyon sonrası meydana gelen erken ve geç ölümlerin en sık nedeni 

koroner arter hastalığıdır.17 

     

 

 

Tablo 9. Aortobifemoral bypassların 5-10 yıllık açık kalım oranları 

Endikasyon 5 yıllık % açıklık 10 yıllık % açıklık 

Kİ KBİ Kİ KBİ 

Bacak 

kaynaklı 

91 87 86 81 

Hasta 

kaynaklı 

85 80 79 72 

 

Aortoiliak Endarterektomi 

 

          Artık günümüzde nadiren kullanılmakta olan endarterektominin öngörülen 

avantajları prostetik greft kullanımına bağlı olarak gelişebilecek dilatasyon, 

enfeksiyon, anastomoz anevrizmaları ve diğer dejeneratif komplikasyonların 

önlenmesidir. Ancak gelişen vasküler greft teknolojisi ile bunlar çok nadir 

problemler olarak karşımıza çıkmaktadır.  

          Endarterektominin, hipogastrik arter kan akımını artırması ile erkeklerde 

cinsel işlevi iyileştirdiği de düşünülmektedir. Bu faydasının herhangi bir çalışma 

ile gösterilmemesi ile birlikte aortik bifurkasyonun diseksiyonu, daha sık 

nörojenik problemlere ve retrograd ejekülasyona neden olabilmektedir.36 

          Distal aorta, bifurkasyon ve AİA sınırlanmış aterosklerotik hastalıkta 

uygulanan endarterektominin uzun dönem açık kalım oranı mükemmeldir ve  

greft ile yapılan girişimlerin sonuçlarına eşittir. Bu paterndeki hastalar, 

operasyon planlanan hastaların ancak 5-10%’unu oluşturur. Ancak EİA uzatılan 

Prosedür 5 yıllık % açıklık 

Aksillo-unifemoral bypass 51 

Aksillo-bifemoral bypass 71 

Femoro-femoral bypass 75 



endarterektominin sonuçlarının bypass greft operasyonlarının sonuçlarından 

daha kötü olduğu gösterilmiştir.36 

          Bütün bu nedenlerden dolayı bypass greft operasyonları çoğu hastada 

tıkayıcı hastalık için altın standart olmuştur. Endarterektomi ise lokalize hastalığı 

olan ve yaşam beklentisi uzun olan genç hastalarda, prostetik greftlerin uzun 

dönemde ortaya çıkabilecek komplikasyonlarından kaçınmak için tercih 

edilebilmektedir. Son olarak endarterektomi, ülsere plaklardan ateromatöz 

embolileri olan hastalarda düşünülebilir. 

 

Aortobifemoral Bypass 

          İnfrarenal aortadan femoral arterlere yapılan prostetik bypass greft, 

aortoiliyak tıkayıcı hastalık için en sık kullanılan cerrahi yöntemdir. Şu anda 

kullanılan en etkili ve en dayanıklı metoddur.  Proksimal aortik anastomoz uç-uç 

ya da uç-yan olabilir. Uç-uç anastomoz anevrizmal hastalığın eşlik ettiği 

durumlarda ya da aortanın renal arterler seviyesine kadar total tıkalı olduğu 

durumlarda endikedir. Yüksek akımlı direkt inflow ve uç-yan anastomoz 

tekniğinin aksine kompetitif akım şansının az olması nedeniyle greft akımının 

daha yüksek olması ve protez içinde lamilar trombüs birikiminin az olması 

nedeniyle uç-uç anastomoz tekniğinin greft açık kalımını uzattığına dair 

çalışmalar vardır.64 Kullanılan tekniğe bakılmaksızın önemli olan proksimal 

anastomozun infrarenal aortada mümkün olduğu kadar yukarı yapılmasıdır. 

          Greftin distal anastomozu bazen iliak arterlere yapılabilir. Ancak aortoiliak 

tıkayıcı hastalığı olan hastalarda her zaman grefti femoral seviyeye taşımak 

önemlidir. İnguinal ligamanın altında yapılan anastomozlarda gelişebilecek greft 

enfeksiyonu riski geniş tecrübelerle desteklenememektedir. Femoral seviyede 

ekspojür daha iyidir ve teknik olarak anastomoz daha kolaydır. DFA orijininin iyi 

değerlendirilip düzeltilmesi çok önemlidir. DFA yoluyla iyi outflow akımın temin 

edilmesi uzun dönem açıkkalım için en önemli faktördür.36 

İliofemoral Bypass 

 

          Aortoiliak hastalık yaygın bir durum olsa da bazı hastalarda şiddetli tek 

taraflı semptomlar görülmesi nadir değildir. DSA ile ciddi unilateral hastalık 



tespit edildiğinde iliofemoral bypass ile sınırlı bir arteriyel rekonstrüksiyon 

düşünülebilir.36  

          Oblik alt abdominal insizyon ile retroperitoneal yaklaşım düşük morbidite 

ile iyi bir ekspojür sağlar. İliofemoral greftlerin avantajı, femorofemoral gibi 

indirekt ekstra-anatomik bypassların aksine daha iyi uzun dönem açık kalım 

oranları ile lineer rekonstrüksiyon sağlamasıdır. Kontralateral asemptomatik 

iliofemoral sistem salim kalır, aortobifemoral greftlerden daha düşük mortalite ve 

morbidite ile gerçekleştirilebilir.36 

Ekstra-anatomik bypass 

          Nativ damarların normal anatomik seyirlerinden farklı yollarla 

gerçekleştirilen bypasslar ekstra-anatomik bypasslardır. Enfeksiyon, geçirilmiş 

cerrahi girişimler, radyasyon, abdominal stomalar gibi abdomene girilmesinin 

sakıncalı olabileceği, konvansiyonel revaskülarizasyona engel olan bir durumun 

varlığında ve eşlik eden diğer medikal problemlerin konvansiyonel girişimlerin 

riskini artırdığı durumlarda aksilofemoral, femorofemoral ya da bunların 

kombinasyonu ile aksilobifemoral bypasslar gerçekleştirilebilir.36 

Aortoiliak Tıkayıcı Hastalığın Prognozu 

          Anatomik aortoiliofemoral bypasslar ile düşük morbidite ve mortalite ile 

mükemmel erken ve geç sonuçlar elde edilebilir. Kapsamlı çalışmalar sonucuna 

göre 5 yıllık greft açık kalım oranı 85-90%, 10 yıllık açık kalım oranı 70-75% 

olarak beklenebilmektedir. Perioperatif mortalite deneyimli merkezlerde 1-2% 

olarak bildirilmektedir.36 

          Sınırlı hastalığı olan hastalarda başarılı rekonstrüktif cerrahi sonrasında 

semptomlarda tam iyileşme beklenir. Ancak, cerrahi adaylarında yaygın çok 

seviyeli hastalık sık görüldüğünden, hastaların 25-30%’unda semptomatik 

iyileşme inkomplet olabilir. Majör erken komplikasyonlar 5-10% hastada görülür 

ve genellikle teknikle ilişkilidir. Reoperasyon gerektiren kanama, greft 

trombozuna bağlı gelişen akut bacak iskemisi ya da distal embolizasyon 1-2% 

oranlarında görülür. Akut böbrek yetmezliği cerrahi sırasında yeterli sıvı 

replasmanı, kardiyak fonksiyonların desteklenmesi ve deklempaj 

hipotansiyonunun engellenmesi ile azaltılabilir.65 Spinal kord ve barsak iskemisi 



gelişme riski daha zor tahmin edilebilmekle birlikte daha nadir görülür. Ölümcül 

olmayan Mİ 3-5% hastada gelişir. Preoperatif ciddi kronik pulmoner hastalık 

olmadığı durumlarda cerrahiye bağlı pulmoner yetmezlik nadiren gelişir. 

          Aortoiliak rekonstrüksiyon yapılan hastaların uzun dönem sağkalım 

oranları tartışmalıdır. Genel olarak hastaların 20-30%’u 5 sene içinde, 50-60%’i 

10 sene içinde kaybedilir. Geç ölümlerin çoğu KAH’a bağlanmaktadır.36 

Aortoiliak Rekonstrüksiyon Komplikasyonları 

Kanama 

              Hatalı operatif teknik ya da koagülasyon sistemindeki bozukluk nedeniyle 

ortaya çıkan nadir bir komplikasyondur. Reoperasyon gerektiren kanama 

insidansı  1-2%.36 Koagülopati daha önceden bulunan bir hastalığa bağlı olabilir 

ya da cerrahi sırasında fazla miktarda banka kanı transfüzyonu sonucu oluşan 

dilüsyon nedeniyle olabilir. Hastalar cerrahiden önce kanama eğilimi açısından 

taranmalıdır. 

          Aorta, proksimalde mümkün olduğunca normal olan kısmına kadar diseke 

edilmelidir. Bu sayede hem kanamalar hem de ateroemboli riski azaltılır. Aortik 

bifurkasyon hizzasında diseksiyondan kaçınılmalıdır. İliak venler bu kısımda çok 

yakın ilişkidedir ve diseksiyonu zordur. Dikiş hattı kanamaları özellikle 

posteriordaki kanamalar, distal anastomozlar yapılmadan kontrol edilmelidir. 

Fazla miktarda kanama nedeniyle masif kan transfüzyonu yapılan hastalarda 

trombosit sayısı düşer. Trombosit suspansiyonları trombosit sayısını geçici 

olarak ünite başına 10bin/mm
3 

artırır. Kronik böbrek yetmezliği(KBY)’ne bağlı 

trombosit fonksiyon bozukluğu vasopressin ile tedavi edilebilir. Diğer pıhtılaşma 

faktörleri ise taze donmuş plazma ya da kriyopresipitat ile replase edilir.36 

 

Greft Oklüzyonu 

 

          Nabızların alınaması, cerrahi sonrası ayak bileği-brakial basınç 

indeksinde artma görülmemesi, iskemik semptomların tekrar ortaya çıkması 

greft tıkanıklığını düşündürür. Akut aortofemoral greft okluzyonu 1-3% oranında 

görülür.66 



               Erken greft tıkanıklığı greftin kink yapmasına, anastomoz hatalarına, 

yetersiz outflow akıma, greft içinde trombüs kalmasına ya da koagülopatiye 

bağlı gelişebilir. Erken greft tıkanıklığının tanısı zordur. Cerrahi sonrası hasta 

hipotermik olduğundan ya da eşlik eden YFA tıkanıklığı bulunduğundan nabızlar 

alınamayabilir. Yatak başında yapılabilen en basit objektif test Doppler ile 

ölçülen ayak bileği-brakial basınç indeksidir. Basınçta elde edilen 0.15 

üzerindeki artış cerrahinin faydalı olduğunu gösterir. Bu durum 

karşılanamadığında greft oklüzyonu gelişmiş olabileceği düşünülmelidir. 

          Erken greft oklüzyonu trombektomi ve distal anastomozların teknik 

hatalar açısından değerlendirilmesi ile tedavi edilebilir. Trombektomi 

gerçekleştirilemediğinde greftte kink düşünülür. Greft kinkleri en çok 

retroperitoneal tünel ve  bifurkasyon hizasında olur. Greftin boyu kısa tutularak 

bu komplikasyon önlenebilir.36  

          Geç oklüzyon neointimal hiperplaziye, aterosklerozun ilerlemesine ya da 

yalancı anevrizmalara bağlı olarak gelişen en sık görülen geç komplikasyondur. 

5 yılda %5, 10 yılda %10 hastada görülür.67 Oklüzyon genellikle ilk ameliyattan 

daha ciddi iskemik semptomlar ortaya çıkarır ve erken cerrahi müdahale 

gerektirir. Yakın zamanda gelişmiş tıkanıklıklarda greft içinde organize trombüs 

bulunur. Bunların standart balon kateterler ile tamamen temizlenmesi mümkün 

değildir. Greft duvarına sıkıca tutunmuş olan fibrin tabakası, bu amaçla 

tasarlanmış olan tel stripperi olan greft trombektomi kateterleri ile 

temizlenebilir.36 

 

Greft Enfeksiyonu 

 

          Greft enfeksiyonu en ciddi fakat ender görülen komplikasyonlardan biridir. 

İnsidansı 0.5% ile 3% arasında değişir. İnguinal insizyon yapıldığında 

enfeksiyon riski 2 ile 3 kat artar. Mortalite 20% ile 75% arasındadır.68 

          Cilt florası, barsaktaki bakteriler, anevrizma trombüsündeki bakteriler 

enfeksiyon etkeni olabilirler. İntraoperatif kontaminasyon greft enfeksiyonunun 

en sık nedendir. Kasık bölgesinde cilt bakteri sayısı fazladır. Cilt florası ile 

kontaminasyon bunlarda daha sıktır. 

          Greftin komşu barsağa mekanik erozyonu ve aortoenterik fistül gelişimi 

diğer bir enfeksiyon yoludur. Bu, direkt erozyon yoluyla ya da yalancı 



anevrizmaya sekonder gelişebilir. Çok sayıda aortoenterik fistülde normalde 

barsak florasında bulunmayan gram-pozitif kok üretilir. Bu da gram-pozitif 

koklara bağlı gelişen yalancı anevrizmaların aortoenterik fistüle yol açtığını 

düşündürür. İlk operasyonda greft ve barsağı canlı bir dokuyla ayırmak gerekir. 

Yeterli miktarda periton ya da anevrizma kesesi yoksa araya omentum 

yerleştirilebilir. Son olarak greftler bakteriyemi yoluyla enfekte olabilir. Bunun 

gerçek insidansı bilinmemektedir. Ancak greftin bakteriyemi yoluyla enfekte 

olması neointima formasyonuna bağlıdır. Tamamen neointima ile kaplanmış 

greftler enfeksiyona dirençlidir. 

          Çoğu greft enfeksiyonun esas yeri inguinal insizyondur (57-77%).69 Yara 

absesinden akıntıyı fistül traktı takip eder. Protez görünür hale gelebilir. 

Anastomoz iştirak ettiğinde yalancı anevrizma oluşumu ve kanama görülebilir. 

Abdominal greft enfeksiyonunu tesbit etmek daha zordur. Hasta ilk olarak ateş 

ve lökositozla başvurabilir. Abdominal ya da sırt ağrısı gelişebilir. Kanama 

genellikle geç bulgudur. Retroperitona ya da aortoenterik fistül yoluyla 

gastrointestinal sisteme olabilir. Sepsis bulguları ve gastrointestinal kanama ile 

gelen her hastada enfeksiyon düşünülmelidir.36 

          Greft enfeksiyonunun klasik tedavisi, enfekte prostetik materyalin 

çıkartılması, enfekte arter dokusunun debridmanı, ekstra-anatomik yol ile 

enfeksiyondan uzak alandan revaskülarizasyon gerçekleştirilmesi ve uzun süreli 

organizmaya spesifik parenteral antibiyotik uygulanmasıdır.36 

 

Üreter Yaralanması 

 

          İdrar kaçağı ya da hidronefroza neden olan üreter obstrüksiyonu cerrahi 

yaralanmayı düşündürür. Transperitoneal yaklaşım ile iliak bifurkasyonun 

diseksiyonu sırasında, retroperitoneal yaklaşımla aortanın mobilizasyonu 

sırasında, aortofemoral bypasslar için tünel oluşturulurken ya da enfekte greftler 

çıkartılırken üreter yaralanmaları meydana gelebilir. Üreter yaralanma riski 

reoperasyonlarda daha yüksektir. Değişik serilerde 1% ile 10% arasında aortik 

cerrahiyi takiben gelişen hidronefroz bildirilmiştir.70,71 

          Bilgisayarlı Tomografi(BT) tanıda önemlidir. Perigreft kolleksiyon 

görüntüleme kılavuzluğunda aspire edilmelidir. Ekstravaze olmuş idrar prostetik 

materyalin enfekte olması için ideal bir ortam oluşturur. Üreter yaralanmalarının 



tedavisi greftin durumuna bağlıdır. İdrarın ekstravaze olduğu tesbit edilirse greft 

enfeksiyonu riski vardır. Böyle bir durumda primer üreter onarımı ile nefrektomi 

arasında bir tercih yapmak gerekir. Bu kontralateral böbreğin durumuna da 

bağlıdır.71 

İskemik Kolit 

 

          Şiddetli iskemide kanlı diare, sol alt kadran ağrısı görülür. Hafif şeklinde 

ise karın hassasiyeti, lökositoz, uzamış ileus, diare ve mukozal değişiklikler 

görülür. İskemik kolititin nedeni superior mezenterik arter ve hipogastrik 

arterlerden kollateral dolaşımın iyi olmadığı durumlarda inferior mezenterik 

arterin dolaşımının bozulmasıdır. Klinik olarak önemli kolit  hastaların 1-

2%’sinde görülür.72 

          Kolon iskemisinin ağır formunda uygun acil cerrahi girişim ile etkilenen 

kolon segmentinin rezeksiyonu greftin peritonit yoluyla enfekte olmasını önler. 

Ağır formunda mortalite 50%’dir. Daha sık olan hafif formunda ise sadece 

mukoza etkilenir. Semptom bulunmayabilir. Tanı rutin sigmoidoskopi ile konur. 

Tedaviye gerek yoktur.72 

Spinal Kord İskemisi 

 

          İnfrarenal abdominal aorta operasyonlarında spinal kord iskemisi ve 

parapleji çok nadirdir. Olduğunda genellikle kauda ekina ya da spinal kökler 

etkilenir. Hastada nörolojik fonksiyonlarda asimetrik azalma gözlenir. Normalde 

T9-T10 seviyesinde yeralan medüller arter (Adamkiewicz) infrarenal aortada 

yeralıyorsa komplikasyon kaçınılmazdır. Spinal iskeminin önlenmesi için 

mümkünse en az bir hipogastrik arter perfüze edilmelidir, bu amaçla aortada uç-

yan anastomoz tekniğinin kullanılması faydalı olur. Postoperatif dönemde 

parapleji farkedildikten sonra fazla yapılacak birşey yoktur.63 

 

Yalancı Anevrizma Formasyonu 

 

          Yalancı anevrizmalar pulsatil femoral kitle ya da retroperitoneal 

geliştiklerinde sırt ağrısı ile ortaya çıkar. Yalancı anevrizmaların gerçek 

duvarları yoktur. Rüptür, mural trombüsün embolizasyonu sonucu semptomatik 

olabilirler. Bu nedenle farkedildiklerinde uygun şekilde tedavi edilmelidirler.  



          Aortofemoral bypass sonrası 3% oranında yalancı anevrizma gelişebilir 

ve bunların büyük çoğunluğu femoral bölgede gelişir.73 Emilmeyen monofilaman 

dikiş materyalleinin kullanımından önce yalancı anevrizmalar anastomozda 

kullanılan ipek dikişlerin emilip parçalanması sonucu gelişmekteydi. Şu anki en 

sık neden ise arter duvarının dejenerasyonu ve bütünlüğü bozulmamış 

anastomoz hattında meydana gelen parsiyel dehisensdir. Enfefksiyon da her 

zaman akılda tutulması gereken bir etkendir. Greftin kısa kalamsına bağlı 

gelişen anastomoz hattında gerginlik ve endarterektomi yalancı anevrizma 

gelişimine neden olabilir. 

 

 

     

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Hasta Seçimi ve Bilgi Toplanması 

          Mersin Üniversitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Ana Bilim Dalı’nda, poliklinik 

veya yataklı birimlerde, aortoiliyak tıkayıcı hastalık tanısı DSA  ile konan veya 

mevcut tanı ile poliklinik takibinde olan ve 13.01.2000 ile 28.06.2011 tarihleri 

arasında aortoiliyak tıkayıcı hastalık nedeniyle opere edilmiş 92 olgu, araştırma 

grubunu oluşturmaktadır. 

          Hasta bilgilerine, Nucleus Hastane Yönetim Sistemi modülünden, 

arşivlenmiş hasta dosyasından, Kalp-Damar Cerrahisi Ana Bilim Dalı ameliyat 

defterlerinden  ulaşıldı.Tüm olgular; yaş, cinsiyet, yapılan operasyon, KAH 

öyküsü, obezite, karotis tutulumu, renal arter tutulumu, HT, DM, HL, sigara 

öyküsü, renal yetmezlik, KOAH, hastaneye başvuru semptomları, aortoiliyak 

hastalığın anatomik sınıflaması, olgunun başvuru öncesi yapılan girişimleri, 

operasyon tekniği, gelişen komplikasyonlar, mortalite, greft trombozu açısından 

retrospektif olarak tarandı. 

          Risk faktörleri tanımlamaları şöyle yapıldı: 

          DM: Açlık kan sekeri 126 mg/dl’den daha yüksekse, diyabet öyküsü 

mevcutsa veya insülin, oral hipoglisemik ajanlarla diyabet tedavisi alıyorsa olgu 

diyabetik kabul edildi. 



          HT: Olgunun sistolik kan basıncı 140 mmHg üstü veya diyastolik kan 

basıncı 90 mmHg üstündeyse veya HT öyküsü varsa veya antihipertansif 

ajanlarla tedavi alıyorsa hipertansif kabul edildi. 

          HL: Olguda hiperlipidemi öyküsü varsa, LDL değeri 100mg/dl üstündeyse 

veya hiperlipidemi tedavisi alıyorsa hiperlipidemik kabul edildi. 

          KAH: CABG veya PTCA yapılmış hastalar, KAG’sinde anlamlı darlık 

saptanan olgular KAH kabul edildi.  

          Obezite: Hastanın ağırlığının, boyunun karesine bölünmesi ile 

hesaplanan beden kitle indeksi(BKİ) 30 kg/m2nin üstündeki olgular obez kabul 

edildi. 

          Karotis tutulumu: En az bir karotis arterde; Karotis doppler, MR veya BT 

anjiografi ile %70 üstü,  karotis DSA ile %50 üstü darlığı olan olgular karotis 

tutulumu var olarak kabul edildi.  

          Renal arter tutulumu: En az bir renal arterde;DSA ile %50, renal arter 

doppler ile %70 üstü darlığı olan olgularda renal arter tutulumu var olarak kabul 

edildi. 

          Sigara öyküsü: Son bir yıldan uzun süredir sigara içmeyen olgular sigara 

öyküsü yok olarak kabul edildi. 

          KOAH: Solununum fonksiyon testi (SFT) ile FEV1/FVC değeri %70in 

altında olan olgular veya KOAH nedeniyle medikasyon alan olgular KOAH 

olarak kabul edildi.  

          Olgular, hastalığın anatomik yerleşimine göre TASC II sınıflama sistemi 

kullanılarak tip C ve tip D olarak sınıflandırıldı. 

          Hastaneye başvuru semptomlarından KBİ; iskemik istirahat ağrısı, 

iskemik cilt lezyonları, ülser veya gangreni olan ve semptomları 2 haftadan fazla 

süredir var olan olgular Kİ ise alt ekstremite kaslarında görülen ağrı ve 

huzursuzluğu olup egzersizle artıp istirahat ile 10 dakika içinde kaybolan olgular 

olarak tanımlandı.   

          Erken mortalite operasyon sonrası ilk bir ayda gelişen mortalite, geç 

mortalite bir aydan sonra gelişen mortalite olarak değerlendirildi. Erken greft 

trombozu operasyon sonrası ilk bir ayda gelişen greft trombozu, geç greft 

trombozu bir aydan sonra gelişen greft trombozu olarak değerlendirildi. 



          Lokal komplikasyonlar cerrahiye gerek olmayan kanama, yara yeri 

enfeksiyonu, cerrahiye gerek olmayan hematom olarak değerlendirilirken, diğer 

sistem komplikasyonları sistemik komplikasyon olarak değerlendirildi. 

     

İstatistik Analizler 

 

    Veriler SPSS 11.5 paket programına girildikten sonra sürekli ölçümlere ait 

normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile yapılmıştır. Normal dağılım gösteren 

ölçümler için Student t testi ya da One Way ANOVA testleri, normal dağılım 

göstermeyen ölçümler için Mann Whitney U testi veya Kruskall Wallis testleri 

kullanılmıştır. Mortalite ve morbidite  risk faktörleri de Cox regresyon analizi ile 

test edilmiştir. İstatistik anlamlılık için p<0.05 alınmıştır. 

 

 

 

     

BULGULAR 

 

          Toplam 92 olgudan oluşan çalışma grubunun yaş ortalaması 65.0±8.2 

(45-88) yaş olarak hesaplandı.Tüm olguların hastanede yatış süresi 11.2±8.3(1-

44)  gündü. Tüm olguların demografik özellikleri ve risk faktörleri Tablo 10’da 

verilmiştir. 

 

Tablo 10.  Olguların demografik özellikleri ve risk faktörleri 

Risk Faktörleri n(%) 

Erkek cinsiyet 88(%95.7) 

KKY 19(%20.7) 

Koroner arter hastalığı öyküsü 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) 

 



   

          Tüm olgularda en sık görülen üç risk faktörü; erkek cinsiyet 88(%95.7), 

sigara kullanımı 69(%75.0) ve KAH öyküsü 57(%62.0) olarak hesaplanmıştır. 

          TASC II sınıflamasına göre tip D olan hastalarda sigara kullanımı anlamlı  

yüksek bulunmuş olup, KBİ nedeniyle hastaneye başvuran tip D hastaları daha  

fazla sayıdaydı. Tip C hastalarına hastanemize başvuru öncesi farklı 

merkezlerde fazla PTA işlemi uygulanmış iken, tip D hastalarına istatistiksel 

olarak anlamlı sayıda aortobifemoral işlemi uygulanmıştı. TASC II sınıflamasına 

göre hasta tiplerinin demografik özellikleri tablo 11’de verilmiştir.  

 

 

 

 

Tablo 11. Hastaların tiplerine göre demografik özellikleri 

 Tip C Tip D P değeri 

Cinsiyet 

Erkek 36(%92.3) 52(%98.1) 

0.308 

Kadın 3(%7.7) 1(%1.9) 

Yapılan operasyon 

Aortabifemoral bypass 26(%66.7) 38(%71.7) 

0.104 

aortaunifemoral 

bypass 
8(%20.5) 6(%11.3) 

iliofemoral bypass 4(%10.3) 2(%3.8) 

ekstra-anatomik 

bypass 
1(%2.6) 7(%13.2) 

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

KAH Öyküsü 

Var,işlem yapılmamış 
11(%28.2) 19(%35.8) 

0.389 
Yok 18(%46.2) 17(32.1) 

Var, PTCA veya 

CABG 
10(%25.6) 17(%32.1) 

OBEZİTE  6(%15.4) 8(%15.1) 1.000 

KAROTİS Tutulumu 

Var,işlem yapılmamış 6(%15,4) 7(%13,2) 

0.663 Yok 29(%74,4) 43(%81,1) 

Var, PTA veya CEA 4(%10,3) 3(%5,7) 

Renal Arter 

Tutulumu 
 5(%12,8) 12(%22,6) 0.230 



 

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

2(%5.1) olarak hesaplandı. Ayrıca tip D hastalarında amputasyon sistemik 

komplikasyon, erken greft trombozu oranları daha yüksek bulundu.Tip C ve tip 

D hastalarının mortalite ve morbidite değerleri tablo 12’de verilmiştir. 

  

Tablo 12. Tip C ve tip D hastalarının mortalite ve morbidite değerleri 

 Tip C Tip D P değeriP değeri 

Peri-Op Mortalite 

Erken 2(%5,1) 8(%15,1) 

0.214 Geç 2(%5,1) 1(%1,9) 

Total 4(%10.3) 9(%17) 

Amputasyon 

Major 4(%10,3) 7(%13,2) 

0.798 

Minör 2(%5,1) 4(%7,5) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Sistemik 
5(%12.8) 9(%14.3) 

0.764 

Lokal 9(%23,1) 9(%17,0) 

Greft Trombozu 

Erken 2(%5,1) 3(%5,7) 

0.717 

Geç 3(%7,7) 2(%3,8) 

 

          Ekstra-anatomik bypass yapılan hastalarda greft trombozu ve mortalite 

gözlenmedi. Yapılan operasyon ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki tablo 

13’te gösterilmiştir. 

Hipertansiyon  17(%43,6) 30(%56,6) 0.217 

Diyabet  12(%30,8) 18(%34,0) 0.747 

Hiperlipidemi  22(%56,4) 31(%58,5) 0.842 

Sigara Kullanımı  25(%64,1) 44(%83,0) 0.038 

Renal Yetmezlik  6(%15,4) 13(%24,5) 0.284 

KOAH  11(%28,2) 15(%28,3) 0.992 

Semptomlar 

KBİ 11(%28,2) 28(%52,8) 

0.018 

Kİ 28(%71,8) 25(%47,2) 

Önceki 

revaskülarizasyon 

işlemleri 

PTA 5(%12,8) 1(%1,9) 

0.011 Aortabifemoral bypass 0(%0) 6(%11,3) 

Femoral müdahale 4(%10,3) 4(%7,5) 

Femoral artere ek 

girişim 
 20(%51.3) 22(%41.5) 0.352 



Tablo 13. Yapılan operasyon ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 

Yapılan Operasyon 

P değeriP 

değeri aortabifemoral 

bypass 

aortaunifemoral 

bypass 

iliofemoral 

bypass 

ekstra-

anatomik 

bypass 

Amputasyon 

Majör 6(%9.4) 1(%7.1) 3(%50.0) 1(%12.5) 

0.177 

Minör 5(%7.8) 0(%0) 0(%0) 1(%12.5) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 10(%15.6) 4(%28.6) 2(%25.0) 2(%33.3) 

0.439 

Sistemik 7(%19.4) 5(%12.8) 1(%2.6) 1(%2.6) 

Greft 

Trombozu 

Erken 4(%6.3) 1(%7.1) 0(%0) 0(%0) 

0.716 

Geç 3(%4.7) 1(%7.1) 1(%16.7) 0(%0) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 10(%15.6) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 

0.162 

Geç 2(%3.1) 1(%7.1) 0(%0) 0(%0) 

          KAH öyküsü olup herhangi bir işlem yapılmamış hastalarda erken 

mortalite 5(%16.7) iken, KAH nedeniyle CABG veya PTCA yapılan hastalarda 

erken mortalite 2(%7.4), KAH öyküsü olmayanlarda erken mortalite 3(%8.6) 

olarak hesaplandı. KAH öyküsü olup herhangi bir işlem yapılmamış hastalarda 

sistemik komplikasyon 7(%23.3), KAH nedeniyle CABG veya PTCA yapılan 

hastalarda sistemik komplikasyon 5(%18.5), KAH öyküsü olmayanlarda 

sistemik komplikasyon 2(%5.7) olarak hesaplandı. KAH öyküsü ile 

komplikasyonlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. 

 

Tablo 14. KAH öyküsü ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 Koroner Arter Hastalığı Öyküsü P değeriP 

değeri 
Var,işlem 

yapılmamış 

Yok Var, PTCA 

veya CABG 

Amputasyon Majör 2(%6.7) 4(%11.4) 5(%18.5) 0.729 

Minör 2(%6.7) 2(%5.7) 2(%7.4) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 6(%15.6) 8(%28.6) 4(%25.0) 0.043 

Sistemik 7(%23.3) 2(%5.7) 5(%18.5) 

Greft 

Trombozu 

Erken 2(%6.7) 1(%2.9) 2(%7.4) 0.213 

Geç 1(%3.3) 4(%11.4) 0(%0) 



Peri-Op 

Mortalite 

Erken 5(%16.7) 3(%8.6) 2(%7.4) 0.425 

Geç 1(%3.3) 2(%5.7) 0(%0) 

 

      

          Obez olmayan hastalarda greft trombozu gözlenmemiş iken, obez olan 

hastalarda greft trombozu 5(%35.7) istatistiksel olarak anlamlı yüksekti. Obezite 

ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki tablo 15’te gösterilmiştir. 

 

 

 

 

Tablo 15. Obezite ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 

Obezite 
P 

değerideğeri 
Var Yok 

Amputasyon 

Majör 1(%7.1) 10(%12.8) 

0.450 

Minör 2(%14.3) 4(%5.1) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 4(%28.6) 14(%17.9) 

0.058 

Sistemik 3(%21.4) 11(%14.1) 

Greft 

Trombozu 

Erken 5(%35.7) 0(%0) 

0.017 

Geç 5(%35.7) 0(%0) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 2(%14.3) 8(%10.3) 

0.561 

Geç 0(%0) 3(%3.8) 

 

          Karotis tutulumu olmayan hastalarda sistemik komplikasyon oranı 

8(%11.1) iken, karotis tutulumu olup herhangi bir işlem yapılmamış hasta 

grubunda 4(%29.9), karotis tutulumu nedeniyle PTA veya CEA yapılan hasta 

grubunda ise 2(%28.6) olarak hesaplanmıştır. 

 

Tablo 16. Karotis tutulumu ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 
Karotis Tutulumu P değeriP 

değeri 
Var,işlem 

Yok 
Var, PTA 



yapılmamış veya CEA 

Amputasyon 
Majör 2(%15.4) 8(%11.1) 1(%14.3) 

0.208 
Minör 3(%23,.) 3(%4.2) 0(%0) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 3(%22.1) 13(%18) 2(%28.6) 
0.443 

Sistemik 4(%29.9) 8(%11.1) 2(%28.6) 

Greft 

Trombozu 

Erken 1(%7.7) 3(%4.2) 1(%14.3) 
0.477 

Geç 0(%0) 5(%6.9) 0(%0) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 2(%15.4) 8(%11.1) 0(%0) 
0.496 

Geç 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 hesaplanmıştır.     

Renal arter tutulumu ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki tablo 17’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 17. Renal arter tutulumu ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 
Renal Arter Tutulumu 

P değeri 
Var Yok 

Amputasyon 
Majör 3(%17.6) 8(%10.7) 

0.450 
Minör 0(%0) 6(%8.0) 

Post-Op 
Komplikasyon 

Lokal 8(%44.4) 10(%55.5) 
0.711 

Sistemik 8(%20.5) 6(%15.4) 

Greft 
Trombozu 

Erken 2(%11.8) 3(%4.0) 
0.193 

Geç 1(%5.4) 4(%5.9) 

Peri-Op 
Mortalite 

Erken 3(%17.6) 7(%9.3) 
0.362 

Geç 0(%0) 3(%4.0) 

 

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

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

 

Tablo 18. Hipertansiyon ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 Hipertansiyon P değeri 



Var Yok 

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

Minör 2(%4.3) 4(%8.9) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 9(%19.1) 9(%20.0) 0.068 

Sistemik 5(%10.6) 9(%20.0) 

Greft 

Trombozu 

Erken 3(%6.4) 2(%4.4) 0.815 

Geç 2(%4.3) 3(%6.7) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 8(%17.0) 2(%4.4) 0.107 

Geç 2(%4.3) 1(%2.2) 

 

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

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

hastalarda komplikasyonlar açısından anlamlı fark bulunmaktadır. 

 

Tablo 19. Hiperlipidemi ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 Hiperlipidemi P değeri 

Var Yok 

Amputasyon Majör 9(%17.0) 2(%5.1) 0.109 

Minör 2(%3.8) 4(%10.3) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 14(%26.4) 4(%10.3) 0.015 

Sistemik 10(%18.8) 4(%10.2) 

Greft 

Trombozu 

Erken 4(%7.5) 1(%2.6) 0.545 

Geç 3(%5.7) 2(%5.1) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 7(%13.2) 3(%7.7) 0.501 

Geç 1(%1.9) 2(%5.1) 

  

     

          DM olan hasta grubunda major ve minör amputasyon oranları sırası ile 

7(%23.3), 5(%16.7) DM olmayanlarda ise bu oranlar 4(%6.5), 1(%1.6) olarak 

hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. 



          DM olanlarda lokal ve sistemik komplikasyonlar sırası ile 

9(%30),8(%26.6) DM olmayan hasta grubunda bu oranlar 9(%14.5),6(%9.6) 

olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. 

          DM olanlarda greft trombozu oranları 2(%6.7), DM olmayanlara göre 

3(%4.8) daha yüksek olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur.   

          DM ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki tablo 20’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

Tablo 20. DM ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 Diyabet P değeri 

Var Yok 

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

Minör 5(%16,7) 1(%1,6) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 9(%30.0) 9(%14.5) 0.019 

Sistemik 8(%26.6) 6(%9.6) 

Greft 

Trombozu 

Erken 2(%6.7) 3(%4.8) 0.873 

Geç 2(%6.7) 3(%4.8) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 3(%10.0) 7(%11.3) 0.288 

Geç 0(%0) 3(%4.8) 

 

          Sigara içmeyenlerde erken veya geç, mortalite ve greft trombozu 

gözlenmedi. Sigara içenlerde ise greft trombozu 5(%7.2), erken mortalite 

10(%14.5) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. 

 

Tablo 21. Sigara ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 

Sigara 

P değeri 

Var Yok 



Amputasyon 

Majör 10(%14.5) 1(%4.3) 

0.299 

Minör 5(%7.2) 1(%4.3) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 15(%21.7) 3(%13.0) 

0.134 

Sistemik 11(%15.9) 3(%13.0) 

Greft 

Trombozu 

Erken 5(%7.2) 0(%0) 

0.046 

Geç 5(%7.2) 0(%0) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 10(%14.5 0(%0) 

0.017 

Geç 3(%4.3) 0(%0) 

 

          Renal yetmezliği olan hastalarda sistemik komplikasyon oranı 9(%47.4), 

renal yetmezliği olmayanlarda ise 5(%6.8) olarak hesaplandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı fark mevcuttu. 

Tablo 22. Renal yetmezlik ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 
Renal Yetmezlik 

P değeri 
Var Yok 

Amputasyon 
Majör 5(%26.3) 6(%8.2) 

0.137 
Minör 1(%5.3) 5(%6.8) 

Post-Op 
Komplikasyon 

Lokal 4(%21.0) 14(%19.1) 
0.043 

Sistemik 9(%47.4) 5(%6.8) 

Greft 
Trombozu 

Erken 2(%10.5) 3(%4.1) 
0.194 

Geç 0(%0) 5(%6.8) 

Peri-Op 
Mortalite 

Erken 3(%15.8) 7(%9.6) 
0.643 

Geç 1(%5.3) 2(%2.7) 

 

          KOAH varlığında lokal ve sistemik komplikasyon görülme sıklığı sırası ile 

6(%23),6(%23.1) iken KOAH olmayan hastalarda lokal ve sistemik 

komplikasyon görülme sıklığı 12(%18.1),8(%12.1) olarak hesaplanmıştır ve  

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttur. 

 

Tablo 23. KOAH ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 
KOAH 

P değeri 
Var Yok 



Amputasyon 
Majör 3(%11.5) 8(%12.1) 

0.783 
Minör 1(%3.8) 5(%7.6) 

Post-Op 
Komplikasyon 

Lokal 6(%23.0) 12(%18.1) 
0.047 

Sistemik 6(%23.1) 8(%12.1) 

Greft 
Trombozu 

Erken 1(%3.8) 4(%6.1) 
0.295 

Geç 3(%11.5) 2(%3.0) 

Peri-Op 
Mortalite 

Erken 4(%15.4) 6(%9.1) 
0.023 

Geç 2(%7.7) 1(%1.5) 

 

          Hastaneye başvuru semptomu KBİ olanlarda major amputasyon oranı 

9(%23.1) iken, hastaneye başvuru semptomu Kİ olan hastalarda major 

amputasyon oranı 2(%3.8) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı fark 

mevcuttu. 

          Hastaneye başvuru semptomu KBİ olanlarda lokal ve sistemik 

komplikasyon oranı Kİ şikayeti ile başvuranlara göre  istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu. 

          Erken greft trombozu Kİ şikayeti ile başvuranlarda 1(%1.9), KBİ şikayeti 

ile gelenlerde 4(%10.3) olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı fark 

mevcuttu. 

          KBİ ile hastaneye başvuranlarda erken mortalite, Kİ şikayeti ile gelenlere 

oranla istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. Hastaneye başvuru 

semptomları  ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki tablo 24’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 24. Başvuru semptomları  ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 
Semptomlar 

P değeri 
KBİ Kİ 

Amputasyon 
Majör 9(%23.1) 2(%3.8) 

0.013 
Minör 3(%7.7) 3(%5.7) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 9(%23.1) 9(%17) 
0.052 

Sistemik 9(%23.0) 5(%9.4) 

Greft 

Trombozu 

Erken 4(%10.3) 1(%1.9) 
0.014 

Geç 2(%5.2) 3(%5.6) 



Peri-Op 

Mortalite 

Erken 8(%20.5) 2(%3.8) 
0.036 

Geç 1(%2.6) 2(%3.8) 

  

          Ekstra-anatomik bypass yapılan hastlarda sistemik komplikasyon, greft 

trombozu, mortalite gözlenmedi. Transperitoneal yaklaşım uygulanan 

hastalarda erken greft trombozu 3(%4.7), erken mortalite 9(%14.1), sistemik 

komplikasyon 10(%15.6) olarak hesaplandı. Operasyon teknikleri arasında 

komplikasyonlar açısından istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. 

Tablo 25. Operasyon tekniği ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 

Operasyon Tekniği 

P değeri 

Transperitoneal Retroperitoneal 
Ekstra-

anatomik 

Amputasyon 
Majör 6(%9,4) 4(%20,0) 1(%12,5) 

0.348 
Minör 5(%7,8) 0(%0) 1(%12,5) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 13(%20.3) 4(%20) 1(%12.5) 
0.031 

Sistemik 10(%15.6) 4(%20.0) 0(%0) 

Greft 

Trombozu 

Erken 3(%4.7) 2(%10) 0(%0) 
0.619 

Geç 4(%6.3) 1(%5) 0(%0) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 9(%14.1) 1(%5) 0(%0) 
0.399 

Geç 2(%3.1) 1(%5.0) 0(%0) 

 

          Femoral artere ek girişim yapılan hastalarda erken greft trombozu 

gözlenmemişken, geç greft trombozu 2(%4.8) hastada gözlemlendi. Femoral 

artere ek girişim yapılmayan hastalarda erken greft trombozu 5(%10.0), geç 

greft trombozu 3(%6.0) hastada gözlemlendi ve istatistiksel olarak anlamlı fark 

mevcuttu. 

 

Tablo 26. Femoral artere ek girişim ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişki 

 
Femoral Artere Ek Girişim 

P değeri 

Var Yok 

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



Minör 4(%9.5) 2(%4) 

Post-Op 

Komplikasyon 

Lokal 9(%21.4) 9(%18.0) 
0.882 

Sistemik 7(%16.7) 7(%14.0) 

Greft 

Trombozu 

Erken 0(%0) 5(%10.0) 
0.017 

Geç 2(%4.8) 3(%6.0) 

Peri-Op 

Mortalite 

Erken 4(%9.5) 6(%12.0) 
0.137 

Geç 0(%0) 3(%6.0) 

 

 

TARTIŞMA VE SONUÇ 

          Aortoiliak tıkayıcı hastalık, genellikle aterosklerozun neden olduğu, 

abdominal aorta ve ana dallarını tutan, ilerleyici tıkayıcı patolojik klinik tablodur. 

Bu klinik tablonun ortaya çıkmasına neden olan çok sayıda değiştirilebilen ve 

değiştirilemeyen  risk faktörü bulunmaktadır. 

Indes JE. ve arkadaşları aortoiliak tıkayıcı hastalık nedeniyle opere 

ettikleri  seksen yaş üstündeki hastalarda daha yüksek komplikasyon ve 

mortalite saptamışlardır.74 Buna karşın Reed AB. ve arkadaşları daha genç 

hastaların abdominal aort çapının yaşlı hastalara nazaran daha küçük olduğunu 

ve genç hastalarda infra-inguinal hastalığın ön planda olduğunu 

göstermişlerdir.75  

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalaması 65.0 iken mortalite 

gözlenen hastaların yaş ortalaması 68.0 olarak hesaplandı. Major amputasyon 

gözlenen hastaların yaş ortalaması 59.0 olarak hesaplanmış olup nispeten genç 

olan bu hasta grubunda major amputasyonun nedeni abdominal aort çapının 

küçük oluşu ve infra-inguinal hastalığın daha sık görülmesi ile açıklanabilir. 

Aboyans V. Ve arkadaşları, aortoiliak tıkayıcı hastalıkta erkek cinsiyet 

insidansı %87.2,  distal tip hastalıkta(diz-altı) ise %69.7 olarak açıklamışlardır.76 

Bizim çalışmamızda aortoiliak tıkayıcı hastalıkta erkek cinsiyet insidansı %95.7 

olarak hesaplanmıştır. Erkek cinsiyet sayısındaki fazlalık sigara kullanımı ile 

açıklanabilir. 

TASC II tip A ve tip B sınıflarındaki hastalarda endovasküler girişimler 

yüz güldürücü sonuçlara sahipken, tip C ve tip D sınıflarındaki hastalarda 

endovasküler girişim başarı oranları ciddi şekilde düşüktür. Hans SS. ve 



arkadaşlarının yaptığı çalışmada tip C ve tip D sınıfındaki hasta grubunda 

artoiliak stentleme 48 aylık açık kalım oranı %69 iken aortobifemoral bypass 

açık kalım oranları %93 olarak açıklanmıştır.77 Çalışmamızda tip C hastalarında 

5 yıllık greft açık kalım oranı %87.2, tip D hastalarında %90.5 olarak 

hesaplandı. 

Çalışmamızda tip C hastalarının başvuru öncesi başarısız endovasküler 

girişim oranının anlamlı yüksek olması bu tip lezyonlarda endovasküler girişim 

açık kalım oranlarının düşük olması ile açıklanabilir.  

   

 Çalışmamızda tip D hastalarında erken mortalite 8(%15.1) iken tip C 

hastalarında 2(%5.1) olarak hesaplandı. İstatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

beraber tip D hastalarındaki yüksek mortalite, bu hastaların başvuru 

semptomlarının KBİ olması ve KAH ile renal yetmezlik oranlarının yüksek 

olması ile açıklanabilir. 

 Martin D. Ve arkadaşları aortoiliak tıkayıcı hastalık nedeniyle yaptıkları 

ekstra-anatomik bypass erken mortalite oranını %4.6 olarak açıklamışlardır.78  

Liedenbaum MH. ve arkadaşlarının aortoiliak tıkayıcı hastalık ve greft 

enfeksiyonu nedeniyle ekstra-anatomik bypass yaptıkları hastalarda erken 

mortalite oranlarını %20 olarak açıklamışlardır.79 Bu yüksek oran greft 

enfeksiyonunun yüksek mortaliteye sahip olmasından kaynaklanmaktadır.  

 Bizim çalışmamızda aortoiliak tıkayıcı hastalık nedeniyle yaptığımız 

ekstra-anatomik bypasslarda  erken mortalite ve greft trombozu gözlenmemiştir. 

Yapılan hasta seçimi ve doğru endikasyon ve kliniğimizde ekstra-anatomik 

bypassların çoğunluğunda safen ven greft seçiminin bu oranın düşük 

olmasındaki etkenler olduğunu düşünmekteyiz.  

 Jaakkola P. ve arkadaşlarının çalışmasında aortoiliak tıkayıcı hastalık 

nedeniyle aortofemoral bypass yapılan hastalarda erken mortalite %2 olarak 

belirtilmiş ve erken mortalitenin en önemli sebebinin Mİ olduğu açıklanmıştır.80 

 Çalışmamızda, KAH öyküsü olup herhangi bir işlem yapılmamış 

hastalarda erken mortalitenin yüksek(n:5 %16.7) olmasının sebebi 4 hastada  

Mi, 1 hastada pulmoner emboli olarak saptandı.  

Von knorring J. Ve arkadaşları abdominal aort cerrahisi sonrası atrial fibrilasyon 

oranını %5 olarak açıklamışlardır.81 



Bizim çalışmamızda, KAH öyküsü olup herhangi bir işlem yapılmamış 

hastalarda sistemik komplikasyon  %23.3 olarak hesaplanmış ve bu hastaların 

yaklaşık 1/3’ünde atrial fibrilasyon saptanmıştır. Bu komplikasyonun cerrahi 

stres, anlık hemodinamik değişiklikler ve koroner perfüzyonda azalmaya 

sekonder geliştiğini düşünmekteyiz.  

Trombosit aktivasyonunu indükleyen leptin, adiponektin gibi adipokinler, 

fibrinolizi inhibe eden plazminojen aktivatör inhibitör-1, adipöz dokudan 

sentezlenir.82 Çalışmamızda Obez olmayan hastalarda greft trombozu 

gözlenmemiş iken, obez olan hastalarda greft trombozunun  5(%35.7) 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek çıkması artmış plazminojen aktivatör inhibitör-

1 ile açıklanabilir  . 

 

Sbariqia E. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada aortoiliak 

rekonstrüksiyon yapılan hastaların %18’inde %70 üstü İCA darlığı saptanmış.  

Transkranial doppler ile ölçülen tek taraflı darlıklarda  orta serebral arter akım 

hızı klemp kaldırılması sırasında değişmezken, bilateral darlığı olan hastalarda 

azalmıştır. Yazarlar serebrovasküler rezerv kapasitesi yeterli hastalarda    

aortoiliak rekonstrüksiyonun güvenle yapılabileceğini savunmaktadır.83     

Çalışmamızdaki hastaların %14.1’inde unilateral veya bilateral İCA 

tutulumu görülmektedir. Beraberinde İCA darlığı olan hasta grubunda 

operasyon sonrası klemp kaldırılması aşamasında hipotansiyondan kaçınıldı. 

Bu hastalarda  mortalite ve morbidite açısından anlamlı fark bulunmadı. 

Aortoiliak rekonstrüksiyon elektif olarak planlanıyorsa İCA  tutulumu için 

öncelikle gerekli girişimler yapılmalı sonrasında aortailiak hastalıkla ilgili girişim 

yapılmalıdır. Acil vakalarda özellikle bilateral tutulum varsa klemp kaldırılması 

aşamasında hipotansiyondan şiddetle kaçınılmalıdır.  

Mehta M ve arkadaşları, aortoiliak tıkayıcı hastalık ve beraberinde renal 

arter stenozu olan 301 hastalık serisinde renal revaskülarizasyon yapılan hasta 

grubunda mortaliteyi %5.7, yapılmayan grupta ise %2.8 olarak açıklamışlardır.84  

Çalışmamızda renal arter stenozu olan hastalarda renal yetmezlik, labil 

hipertansiyon veya ani başlangıçlı kardiyak kökenli olmayan pulmoner ödem 

tablosu gelişmedikçe herhangi bir revaskülarizasyon işlemi uygulanmadı. Renal 

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



olmayan hastalarda bu oran 7(%9.3)   olarak hesaplanmış olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. 

Hipertansiyon ile kardiyovasküler hastalıklar yakından ilişkilidir. 

Hipertansif hastaların dolaşım sisteminde endotelyal progenitör hücre(EPC) 

sayısı azalması sonucunda endotel disfonksiyonu meydana gelir. Endotel 

disfonksiyonu; vasokonstrüktör ajanlar, adezyon molekülleri ve renin-anjiotensin 

sistemi(RAS)’nin son ürünlerinden biri olan anjiotensin II(Ang II) üretimini 

tetikleyerek vasküler inflamasyona yol açarak aterosklerozu tetikler.85 Bizim 

çalışmamızda da hipertansif hastalarımızda  yüksek oranda KAH 

öyküsü(%61.2) ve tip D hastalık (%56.6) mevcut olup antihipertansif 

medikasyon alıyorlardı. Bu komorbid nedenlerden dolayı hipertansiyonu olan 

hastalarda erken mortalite 8(%17) iken, hipertansiyonu olmayan hastalarda bu 

oran 2(%4.4) olarak hesaplanmıştır. 

Yapılan çalışmalarda dislipidemi, distal hastalıktan daha fazla aortoiliak 

hastalık ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.39 Çalışmamızdaki hasta populasyonunda 

hiperkolesterolemi oranı  %57.6 iken bu hastalardan ek damar yatağı hastalığı 

olanlarda 70 mg/dl, ek hastalığı olmayanlarda 100 mg/dl LDL seviyesi hedefiyle 

lipid düşürücü tedavi almaktadırlar. 

Campeau L. ve arkadaşlarının çalışmasında ılımlı veya yüksek doz 

kolesterol düşürücü tedavinin aortoiliak ateroskleroz progresyonunu önlemediği 

veya geçiktirmediğini belirtmişlerdir.86 

Çalışmamızda hiperlipidemik hasta grubunun %32’si tip C, %68’i tip D 

olup,    hiperlipidemisi olan daha kompleks hasta grubunda erken mortalitenin 

yüksek oluşunu açıklamaktadır. 

Peter L. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 504 DM olan hastaya 

aortoiliak hastalık nedeniyle rekonstrüksyon uygulanmış, hastaların %78’i KBİ 

ile başvurmuş iken %22 hastanın başvuru şikayeti Kİ olarak raporlanmıştır. 

Çalışmadaki operasyon sonrası total morbidite oranı %17.7 olarak 

açıklanmıştır.87 Bizim çalışmamızdaki DM hastaların %53.3’ü KBİ ile başvurmuş 

olup bu hastalarda major amputasyon oranı %23.3 olarak hesaplandı. 

Hastalardaki major amputasyon oranının yüksek bulunması DM hastaların 

aortoiliak hastalığa ek olarak yüksek oranlarda infrainguinal hastalığa sahip 

olmasıdır. DM hasta grubunun %63.3’ünde operasyona ek olarak profundaplasti 

veya femoropopliteal bypass işlemi uygulandı.  



Sigara kullanımı koagülasyon kaskadının her aşamasına etki etmektedir. 

Sigara kullanımının ana etkileri endotelyal disfonksiyona sebep olması, 

trombosit agregasyon ve adezyonunu arttırması ve fibrin oluşumunu 

arttırmasıdır.88Çalışmamızdaki hasta populasyonundaki sigara içme oranı %75 

olarak hesaplandı. Erken ve geç mortalite gözlenen bütün hastalar sigara 

içicisiydi. Mortalite oranlarının yüksek olmasındaki ana neden sigara içen grupta 

KAH oranının yüksek(%66.6) olması olarak yorumlandı. Aortoiliak hastalık 

nedeniyle opere edilen 150 vakalık bir çalışmada sigara içenlerdeki 

komplikasyon oranı %44, içmeyenlerde ise %28 olarak belirtilmiştir.89 Bizim 

çalışmamızda sigara içenlerde lokal ve sistemik komplikasyon oranı daha 

yüksek olmasına karşın istatistiksel olarak  anlamlı fark bulunmamıştır.  

Fatourou EM. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada sigara içmek greft 

okluzyon riskini 2.35 kat arttırmaktadır. Bizim çalışmamızda da sigara içenlerde 

erken ve geç greft okluzyonu istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu.90 

     Çalışmamızda KOAH hasta grubunda sistemik komplikasyon oranı(n:6 

%23) olarak hesaplanmış olup bu hastalardan ikisinde pnömoni, ikisinde 

uzamış entübasyon, bir hastada pulmoner yetmezlik nedeniyle reentübasyon ve 

bir hastada  Mİ gözlenmiştir. KOAH hastalarında hipoksi ve hiperkapnideki 

progresif kötüleşmeye  sekonder  pulmoner hipertansiyon(PH) sık gözlenen bir 

komplikasyon olup zaman içinde sağ kalp yetmezliği gelişir.91 Çalışmamızdaki 

KOAH hasta grubunun %62’sinde sol kalp yetmezliği de olduğu düşünülürse 

konjestif kalp yetmezliği bulunan bu hastaların mortalite oranlarının yüksek 

bulunması beklenen sonuçtur. 

     Çalışmamızda hastaneye başvuru şikayeti KBİ olan hasta grubunda 

amputasyon, greft trombozu ve mortalite oranları istatistiksel olarak yüksek 

bulundu. KBİ olan hastalar aterosklerozun son derece yaygınlaştığı, yıpranmış 

hastalar olup yayınlanan kılavuz sonuçları çalışmamızın sonuçları ile 

uyumludur. 

     Emrecan B. ve ark. yaptığı bir çalışmada transperitoneal  yaklaşım ile  

retroperitoneal yaklaşım arasında mortalite ve komplikasyonlar açısından fark 

bulunamasına rağmen transperitoneal yaklaşımda yoğun bakım ve hastanede 

kalış süreleri istatistiksel olarak anlamlı uzun bulunmuştur.92 Bizim 

çalışmamızda transperitoneal yaklaşım uygulanan hastalarda  komplikasyonlar  

retroperitoneal yaklaşıma göre daha yüksek olarak bulundu. Fakat 



transperitoneal yaklaşım ana endikasyonu bilateral tutulum olması ve tip D 

hasta grubunun fazla olması komplikasyon oranının yüksek olmasını 

açıklayabilir. 

      Çalışmamızda ana operasyona ek olarak distal yatağı kötü olan 

hastalara profundoplasti veya femoropopliteal bypass uygulandı. Femoral artere 

ek girişim yapılan hastalarda erken greft trombozu gözlenmemişken, geç greft 

trombozu 2(%4.8) hastada gözlemlendi. Femoral artere ek girişim yapılmayan 

hastalarda erken greft trombozu 5(%10.0), geç greft trombozu 3(%6.0) hastada 

gözlemlendi ve istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. Bu fark profundoplasti 

veya femoropopliteal bypass uygulanan hastalarda çıkım yolu akımını arttırarak 

greft trombozunu azalttığı kanaatindeyiz.   

 Yukardaki açıklamalar ışığında, Cox regresyon analizi ile risk faktörleri 

değerlendirildiğinde  sigara kullanan, KOAH ve KBİ olan hastalar mortalite 

açısından yüksek riske sahip iken, KOAH, KBİ ve sigara kullanımına göre 

mortalite ile yaklaşık 3 kat daha az ilintilidir.   

 Obezite, sigara kullanımı, KBİ ve  damar çıkım yolu düzeltilmeyen 

hastalar greft trombozu açısından yüksek riske sahip iken, bu grupta sigara 

kullanımı diğer risk faktörlerine göre greft trombozu açısından daha zayıf 

ilişkilidir. 

 DM ve KBİ olan hastalar amputasyon açısından yüksek riske sahip iken, 

DM olan hastalar minör amputasyon, KBİ olan hastalar major amputasyon 

açısından daha yüksek riske sahiptir. 

 KAH, HL, DM, renal yetmezlik, KOAH, transperitoneal yaklaşım, KBİ olan 

hastalar post-op komplikasyon açısından tüksek riske sahip iken, sistemik 

komplikasyonlarla ilişkisi en yüksek risk faktörü renal yetmezlik iken, lokal 

komplikasyonlarla ilişkisi en yüksek risk faktörü DM olarak hesaplanmıştır. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

KVH                    : Kardiyovasküler Hastalık 

PAH                    : Periferik arter hastalığı 

TASC                  : Trans-Atlantic Inter-Society Consensus 

KOAH                  : Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

KBİ                      : Kritik Bacak İskemisi 

DM                      : Diabetes Mellitus 

KAH                    : Koroner Arter Hastalığı 

HL                       : Hiperlipidemi 

EuroSCORE        : European System for Cardiac Operative Risk Evaluation  

WHO                  : World Health Organization; Dünya Sağlık Örgütü 

HT                      : Hipertansiyon 

NO                     : Nitrik Oksit 

LDL                    : Low Density Lipoprotein 

O2                                : Oksijen 

VCAM-1             : Vascular Cell Adhesion Molecule-1 

ICAM-1              : Intercellular Adhesion Molecule-1 

PECAM-1           : Platelet endothelial cell adhesion molecule 

TGF                   : Transforming Growth Factor 



Kİ                      : Kladikasyo İntermitant 

ABİ                    : Ayak bileği-kol indeksi 

DSA                  : Dijital Subtraksiyon Angiografi 

ASA                  : Asetilsalisilik Asit 

AİA                   : Ana İliak Arter 

EİA                    : Eksternal İliak Arter 

İİA                     : İnternal İliak Arter 

AFA                   : Ana Femoral Arter 

AAA                   : Abdominal Aort Anevrizması 

İVC                    : İnferior Vena Cava 

YFA                   : Yüzeyel Femoral Arter 

DFA                   : Derin Femoral Arter 

İMA                   : İnternal Mamarian Arter 

PARTNERS       : PAD Awareness, Risk, and Treatment: New Resources for 

Survival  

GENOA             : Genetic Epidemiology Network of Arteriopathy 

CRP                  : C Reaktif Protein 

SVH                  : Serebrovasküler Hastalık 

Mİ                     : Miyokardial Enfarktüs 

KAG                  : Koroner Anjiografi 

CARP                : Coronary Artery Revascularization Prophylaxis 



SVO                  : Serebrovasküler Olay 

İCA                    : İnternal Karotis Arter 

TİA                    : Trans-iskemik atak 

PTA                   : Perkütan Transluminal Anjioplasti 

KBY                   : Kronik Böbrek Yetmezliği 

BT                      : Bilgisayarlı Tomografi 

RAS                   : Renin-Anjiotensin Sistemi 

Ang II                 : Anjiotensin II 
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