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OZET
Aortoiliak tikayic1 hastaliklarda cerrahi tedavi uygulanan hastalarin erken ve

orta donem sonuclarinin incelenmesi

Dr. Mohammad ALSALALDEH

Ateroskleroz gilinlimiizde yaygin bir hastalik olmasi ile beraber ona bagl gelisen
kardiyovaskiiler hastaliklar hala diinyada en sik goriilen 6liim nedenidir. Gelisen
teknoloji, ilag ve cerrahi teknikleri, bu tiir hastaliklarin tedavisinde biiylik bir rol
aldig1 halde morbidite ve mortalitesi hala yiiksek seyretmektedir.

Cerrahi girisimler ile birlikte gelisen endovaskiiler girisimler son zamanlarda daha
stk uygulanmaya baslanmistir. Periferik arter tikayici hastaliklarin temel tedavisinde
risk faktorlerini diizeltmek ve altta yatan hastaliklarin tedavisi s6z konusudur. Sigara,
hiperlipidemi, diabetus mellitus, hipertansiyon vs. hastaliklarin olusumunu ve seyrini
etkileyen faktorleri diizeltmek, kontrollii egzersizler yapmak, medikal tedavi almak
ve gerektiginde cerrahi girisimlerde bulunmak bu hastaligin tedavisini ve seyrini
pozitif yonde etkilemektedir.

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde, kalp ve damar cerrahisi
kliniginde Ocak 2005 ile Mayis 2013 tarihleri arasinda ‘ Aortoiliak tikayici
hastaliklarda cerrahi tedavi uygulanan hastalarin erken ve orta dénem sonuglarinin
incelenmesi ° baslig1 altinda yaptigimiz retrospektif calismaya 125 hasta alinmistir.
Transperitoneal ile retroperitoneal cerrahi teknikler, median ve paramedian kesi tipi
ile yapilan aortounifemoral ve aortobifemoral revaskiilerizasyon agisinda hastalar
incelenmistir.

Preop ve postop kan degerleri (glukoz, Hb, Htc, Lokosit, kreatinin ve kolesterol),
AKI, morbidite (DM, hipertansiyon, KOAH, KBY), mortalite, cinsiyet, yas, sigara,
revaskiilerizasyon tipi, reoperasyon, ek operasyon ihtiyaci ve anestezi tipi incelerken
postoperatif donemde oral alim baglamasi, yogun bakimda ve hastanede kalim siiresi
ile kan triinleri transfiizyonu de incelenmistir.

Cerrahi teknik ile cinsiyet, yas, laboratuvar degerleri, ek operasyon, re-operasyon
ithtiyact, mortalite ve morbidite ag¢isindan hastalar arasinda anlamli bir fark
1zlenmemistir.
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Postoperatif donemde oral alim baslamasi, yogun bakimda ve hastanede kalma
sliresi, anestezi tipi, revaskiilarizasyon tipi ve kan iriinleri transfiizyonu agisindan
anlamh farkliklar izlenmistir.

Retroperitoneal teknigi ile opere edilen hastalar daha erken gastrointestinal
normofizyolojisine donerken hem yogun bakimda hem de hastanede kalma stireleri
daha kisa bulundu. Genel anestezi altinda opere olabildikleri gibi epidural anestezi
olma sanslarida mevcuttur.

Calismamizin sonucunda elde ettigimiz sonuglara dayanarak aortoiliak arter tikayici
hastaliklarinin cerrahi tedavisinde paramedian retroperitoneal teknigi, hem emniyetli
hem de giivenilir bir yontemdir. Git gide klinigimizde bu cerrahi teknik kullanilmaya

daha genis bir yer almaya baglamstir.

Anahtar kelimeler: median kesi, paramedian kesi, transperitoneal teknik,

retroperitoneal teknik, revaskiilerizasyon.
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SUMMARY
Early and Mid-term Results of The Surgical Treatment Of The Aortoiliac
Occlusive Disease
Dr.Mohammad ALSALALDEH

Atherosclerosis is a common disease all over the world and leads to different types of
cardiovascular diseases that cause the most death reason.

Modern technology of pharmaceutical manufacturing, surgical equipments and
techniques had played a big role in the treatment of this disease;however, the
morbidity and mortality rates are still high.

Endovascular procedures with the interventional surgical procedures have been more
often used in the treatment of peripheral artery occlusive diseases than before.

As we know, correction of the risk factors and treatment of the underlying diseases
are the cornerstone of all treatment types. Cigarette, hyperlipidemia, diabetus
milletus, hypertension.etc directly affect peripheral artery occlusive disease
negatively in its pathophysiology and prognosis. Besides correction of the risk
factors, controlled exercise, medical drugs and when needed surgical interventions
affect the prognosis of this disease positively.

At Pamukkale University, Faculty of Medicine Hospital, cardiovascular surgery
department, among the period of January 2005 and May 2013 we did a retrospective
study under the title of ‘Early and Mid-term Results of The Surgical Treatment Of
The Aortoiliac Occlusive Disease‘. 125 patients had included into our study.
According to transperitoneal and retroperitoneal surgical techniques, median and
paramedian incision, and revascularization type, patients had been classified and
investigated.

Patients were examined preoperatively and postoperatively for glucose, Hb, Htc,
WBC, creatinine and cholesterol, and also were evaluated for DM, hypertension,
COPD and CRF. Mortality, sex, age, cigarette, revascularization type, the need for
reoperation or extra operation, anesthesia type were also evaluated. Postoperatively
oral start time, stay at intensive care unit and stay in hospital time and the amount of

blood transfusion were checked out too.
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As a result there was no significant difference among the groups at the morbidity,

mortality, sex, age, lab values,re and extra operations.

XII

On the other hand, in retroperitoneal technique oral take starting time, time of
intensive care unit and hospital stay and the amount of blood transfusion were short
and less when compared with transperitoneal technique. Statistics showed significant
differences among those two techniques. Also revascularization and anesthesia type
hadsignificant differences too among Patients who underwent retroperitoneal
technique mainly when revascularized for one side could have epidural anesthesia.

As a conclusion, according to the results of this study we can say that in aortoiliac
occlusive diseases retroperitoneal surgical technique is safe and can be trusted. In our

clinic this technique application had increased rapidly.

Key words: median incision, paramedian incision, transperitoneal technique,

retroperitoneal technique, revascularization.

X1
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GIRIS

Periferik arter hastalifi (PAH) diinya ¢apinda yaygin bulunan, hem hayati
tehlikeyi olusturan hem de yasam kalitesini diisiiren bir hastaliktir. Bu calismada
aortoiliak tikayici arteriyel hastaligi olan hasta grubu incelenmistir. Bu tiir hastaliklar

genellikle infrarenal aort ve iliak arterleri kapsayan bir vaskiiler patolojidir.

Aterosklerotik plak arteri daraltarak veya tikayarak alt ekstremiteye kan
akiminin azalmasina veya durmasina neden olurken, bazen plaklarin bir pargasi
kopup daha distal arterlerin tikanmasina neden olur. Aterosklerotik plaklarin
olusumu multifaktoryel bir olaydir. Risk altinda olan veya aortoiliak tikayici arter
hastaligi olan hastalarin temel tedavisinde risk faktorlerinin azaltilmasi veya

onlenmesi ile birlikte hastaya hastaligi ile ilgi egitim verilmesi yer almaktadir.

Aortoiliak tikayic1 hastaliklarda cerrahi tedavi yontemleri uzun zamandir
basvurulan bir tedavi yontemidir. Ozellikle medikal tedavilere cevap vermeyen ve
acil vakalarda cerrahi miidahale tek tedavi segenegi olabilir. Son yillarda teknolojinin
att1ig1 hizli ve genis adimlar ile birlikte cerrahi teknikler ve cerrahi malzeme {iretimi
de hizli bir gelisme gostermistir. Perkutan transliiminal anjioplasti ve stentleme,
cerrahi miidahalelere alternatif veya eslik edebilen bir tedavi secenegi olarak

giiniimiizde bulunmaktadir.

Endovaskiiler miidahaleler ve stentleme teknigi, 6zellikle yiiksek morbiditesi
olan hastalar i¢in daha emniyetli bir sekilde uygulanabildigi gibi hastalarin iyilesmesi

daha hizli ve hastanede kalma siiresinin daha kisa olmasini saglayabiliyor.

Cerrahi tedavi yonteminde arterdeki tikanikligin proksimalinde iyi bir ‘in-flow’
ve distalinde 1yt bir ’out-flow’ arter segmentin bulunmasi temel prensip
olusturmaktadir. Eger iyi bir ‘out flow’ arter segmenti bulunamiyorsa profunda
femoralis arterin akimini saglamak, alt ekstremite ve bazi durumularda hayat

kurtaracak bir tedavi yontemi olabilir.
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Cerrahi miidahale yontemi konusunda uzun zamandir diinyada yaygin ve hala
sik kullanilan median kesi ile transperitoneal cerrahi girisim yan1 sira son yillarda bu
yonteme alternatif olarak paramedian kesi ile retroperitoneal girisim bir¢ok merkezde

genis bir yer almaya baslamistir.

Bu calisma retrospektif olarak yapildi. Amaci Aortoiliak arter tikayici
hastaliklar1 nedeniyle opere edilen hastalarin cerrahi tedavisinde uygulanan
transperitoneal (median kesi ile) ile retroperitoneal (paramedian kesi ile)
yontemlerinin arasindaki farkliklar, avantaj ve dezavantajlari bulup bu tiir hastalar

icin en uygun cerrahi teknigi tespit etmektir.
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GENEL BIiLGILER

VASKULER CERRAHI TARTHCESI

Vaskiiler cerrahinin gelisimi baslangigta ¢ok yavas bir sekilde seyrederken son
yiizyilin ikinci yarisindan itibaren hizli adimlar atmaya baglamistir. Bu ge¢ ama hizli
ilerlemenin temelinde vaskiiler hastaliklarin patofizyolojisinin daha iyi bir sekilde
anlasilmasi, heparin gibi antikoagulanlarin kesfedilip kullanilmasi, sentetik greftlerin
ve cerrahi enstriimanlarin tretilmesi, non-inaziv ve invaziv goriintiileme ve tani

yontemlerinin icat edilmesi ve tabii ki cerrahi tekniklerin gelismesi yatmaktadir (1).

Vaskiiler cerrahinin tarihgesi dort ana donemde incelenebilir (1): 19.yilizyilin
sonu, 20.yiizyilin ilk yarisi, 20.ylizyilin ikinci yarist ve 21.ylizyillin erken dénemi.
Arteriyel yaralanma ve arteriyel anevrizma riiptiiriinde cerrahi tedavi en eski
vaskiiler cerrahi girisimler sayilir. ilk elimize gegen vaskiiler cerrahi raporunun tarihi
MO 700‘¢ dayanir ve bu rapora gére Hindistanda Sushruta kanayan damarlarin

ligasyonunda kenevir elyafi kullanmistir (1).

19.yiizyilda arteriyel anevrizma ligasyonu birgok cerrah tarafindan tarif
edilmistir. Bu konuda en ¢ok bagar1 gdsteren Ashley Cooper, 1805°te karotid arter
anevrizmasi nedeniyle karotid arter ligasyonunu yaptigi bir hastanin 6liimiinden 3 y1l
sonra ayni hastalik tedavisinde ili¢ basarili ligasyon bildirmistir. 1817 yilinda
Valentine Mott, subklavian arter anevrizmasi i¢in innominate arteri ve 1820 yilinda
eksternal iliak arter anevrizmasi igin ana iliak arterin ligasyonunu yapmustir (1).1896
yilinda Jaboulay ve Briau, karotid arterinin u¢ uca (end-to-end) reanastomozunu

basart ile gerceklestirmislerdir (1).

20.ylizyilin ilk yarisinda; Alexis Carrel ve Charles C. Guthrie Chicago
tiniversitesi fizyoloji bdliimiinde uzun caligmalardan sonra hayvan deneylerinde
arterlere ven greft interpozisyonunu basarili bir sekilde gergeklestirmislerdir. Bu

calisma 1912 yilinda tip ve fizyoloji dalinda Nobel &diiliinii kazanan Carrel’in
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calismalarinin temelini olusturmustur (1). 1906 da Jose Goyanes, bir hastasinda

popliteal arter anevrizmasi eksize ederek yerine ven greft yerlestirmistir (1).

Alt ekstremite iskemisinde cerrahi tedavi 20.ylizyilin ilk yarisinin sonuna dogru
hizli bir gelisme gostermistir. 1946 yilinda Joa™o Cid dos Santos aterosklerotik
arteriyel okliizyon lezyonlarinda endarterektomi yaparak basarili bir sekilde iskemiyi
tedavi etmistir. 1948 yilinda Jean Kunlin reversed otojen ven grefti ile basarili bir

sekilde femoropopliteal bypass gerceklestirmistir (1).

Heparinin kesfedilmesi ve damar goriintiileme tetkiklerin gelismesi ile vaskiiler
cerrahi ¢ok hizli adimlar atmaya baslamistir. Heparin, 1918 yilinda W.H.Howell
laboratuvarinda, Jay McLean tarafindan kesfedilmistir, fakat kullanilabilir bir hale
gelebilmesi i¢in 1930 ve 1940 lara kadar beklemek gerekmistir (1). Arterosklerotik
aort hastaliginin ilk basarili tedavisi 1950 yilinda Jacques Oudot tarafindan
homogreft replasmani ile yapilmistir.1960° larda Dr. Dotter ilk defa intra fibrinolizis

kullanimini bildirmistir (1).

Giinliik pratikte embolektomi i¢in kullanilan balon kateteri ise Thomas Fogarty
tarafindan icat edilmistir. Fakat Oregon Universitesi kalp ve damar cerrahi
boliimiinde iliak arter dilatasyonu i¢in ilk kullanilan balon yine Dr Dotter tarafindan
bulunmustur (1). 1990’da Cleveland Klinik’te Dr.Parodi 53 kopekte abdominal
aortlar1 lizerinde yaptig1 endovaskiiler girisimlerle yerlestirdigi stentlerden sonra ilk
defa insan {izerinde basarili bir sekilde abdominal aort anevrizmasina stent

yerlestirmistir (2,3).

Alt Ekstremite Ekstra-anatomik Revaskiilerizasyonun Tarihgesi:

Jacques Oudot 1951 llioiliak bypass

Norman Freeman 1952 Femorofemoral bypass ( endarterektomize
superfisial femoral arter ile )

J.J. McCaughan Jr., S.F. Kahn 1958 Iliopopliteal bypass

R. Mark Veto 1960 Femorofemoral bypass

17



F. William Blaisdell, A.D. Hall 1962 Aksillofemoral bypass
Lester Savage 1966 Aksillobifemoral bypass
P.M. Guida, S.W. Moore 1969 Obturator bypass (2).

18



DAMAR HiSTOLOJISI

Bir¢ok damar bazi farkliliklar gostermesine ragmen benzer 6zellikler gosterir ve
farkli sekillerde siiflandirilir. Kapiller ve veniil duvarlarinda 3 tabaka bulunur.
Diisiik basingla kars1 karsiya kalan pulmoner arter duvari, karotid veya renal arterler

gibi yiiksek basingli arter duvarlarina gore daha incedir.
Arter Damar Histoloji

Histolojik olarak transvers kesit alindiginda arterler yuvarlak goriiniirler ve ii¢

ana tabakadan olusmaktadirlar (Sekil 1).

-,‘4' )
FS\_}‘,{,\ \f; +——Tunika Intima

AR

—— Elastin

Tunika Media

Sekil 1. Arter damar histolojisi

1-Tunika intima

a) Endotel: Bazal lamina iizerine oturan tek katli yassi epiteldir. Endotel
hiicreleri, tip II, IV ve V kollajenleri, laminin, endotelin, nitrik oksit ve von
Willebrand faktorii de sentezleyip salgilarlar. Aymi zamanda anjiyotensin I’i

anjiotensin II’ye ¢eviren anjiyotensin-doniistiiriici enzimini de bulundurmaktadir (4).

b) Subendotel: Bu tabaka hem diiz kas hiicrelerini hem de gevsek bag

dokusunu igerir. ikisi de longitudinal diizlemdedir (4).
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c) Internal elastik lamina (Membrana Elastika Interna): Elastik liflerin ¢ok
bulundugu bir tabakadir. Ozellikle muskiiler arterlerde iyi gelismistir. Elastinden
olusan bu tabaka, daha derinlerde yer alan hiicrelerin beslenebilmesi i¢in besinlerin

diffiizyonunu saglayan pencereler igerir (4).

2-Tunika media:

Proteoglikan 6zelliktedir. Tip III kollajen igeren matrikste yer alan konsantrik

diizenlenimli diiz kas hiicreleri, elastik lifler ve elastik membranlar icerir (4).

3-Tunika adventisya:

Fibroblastlarin, tip I kollajen liflerin ve uzunlamasina yerlesik elastik liflerin
yogun oldugu organin bag dokusu ile devamlilik gosteren tabakadir. Vasa

vasorumlar, nervi vasorumlar da bu tabakada bulunur (4).

ABDOMINAL AORT VE ALT EKSTREMITE DAMAR ANATOMISi

Abdominal aort: diafragmadaki aortik hiyatus, son torasik vertebra
korpusunun alt sinirindan baglar. Dordiincii lumbar vertebranin korpusuna kadar
ilerler ve genellikle orta hattan bir miktarda sola kayar. Bu seviyede iki ana iliak
artere ayrilir. Abdominal aort 6nden lesser omentum ve mide tarafindan ortiiliidiir.
Colyak arter ve pleksusun arkasinda yer alir. Splenik ven, pankreas, sol renal ven,
duodenumun alt kismi, mezenter ve aortik pleksusun altinda bulunmaktadir. Anterior
longutidinal ligament ve sol lumbar ven ise abdominal aortu, vertebradan ve

intervertebral fibrokartilajdan ayirir (5).

Abdominal aort: sag tarafta yukaridan azigos ven, sisterna sili, torasik duktus
ve diaframin sag kruksu ile iligkilidir. Sol tarafta ise diaframin sol kruksu, sol ¢dlyak
ganglion, deodenumun ¢ikan kism1 ve ince bagirsagin bir kismu ile iligkilidir. Alttan

vena kava inferior ile temasta bulunmaktadir (5).
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Abdominal Aort Dallari:

Abdominal aort dallari ti¢ ana grupta incelenebilir:

A) Visseral B) Parietal ve C) Terminal dallar

Visseral dallar: Colyak, superior mezenterik, inferior mezenterik, suprarenal, renal,
erkekte internal spermatik ve kadinda ovariyan arterlerdir.

Parietal dallar: Inferior frenik, lumbarlar ve middle sakral arterlerdir.

Terminal dallar: Ana iliak (ana iliak) arterlerdir (5).

Abdominal Aort Kollateral Dolasimu:

A) Internal mammarian ve inferior epigastrik arterlerin arasindaki anastomoz.
B) Superior ile inferior mezenterik arterlerin arasindaki anastomoz.

C) Lumbar arterler ile hipogastrik arter dallarinin arasindaki anastomoz (5).

Ana lliyak Arterler

Abdominal aort, 4. lumbar vertebranin korpusunun seviyesinde, sol tarafinda
iki ana iliak artere ayrilir. Her birinin uzunlugu 5 cm civarindadir. Ana iliak arterler
asag1 ve laterala dogru ilerler, son lumbar vertebra ile sakrumun arasinda iken ikiye

ayrilir: eksternal iliak ve internal iliak arterler (Sekik 2) (5).
Eksternal iliak arterler alt ekstremitenin kanlanma kaynagi iken internal iliak

arterler ise pelvisi kanlandirir. Sag ana iliak arter sola gore biraz daha uzun, daha

oblik bir sekilde ilerler ve uretra ile ¢aprazlasir.
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Sekil 2. alt ekstremite proksimal arterlerin anatomisi

Ana Iliyak Arterlerin Kollateral Dolasimu:

Ana iliak arterlerin ligasyonundan sonra kollateral dolagimdan sorumlu
anastomozlar ise:
A) Hipogastrik arterin hemoroid dallar1 ile inferior mezenterik arterin superior
hemoroid dallarinin arasindaki anastomoz.
B) Uterus, ovarian ve visseral arterler ile karsi taraftaki arterlerin arasindaki
anastomoz.
C) Lateral sakral ile middle (orta) sakral arterlerin arasindaki anastomoz.
D) Inferior epigastrik ile internal mamarian; inferior interkostal ve lumbar arterlerin
arasindaki anastomoz.
E) Derin iliak sirkumfleks ile lumbar arterlerin arasindaki anastomoz.
F) iliolumbar ile son lumbar arterlerin arasindaki anastomoz.
G) Obturator arter (pubik dallar1) ile karsi taraftakiler ve inferior epigastrik

araterlerin arasindaki anastomozlardir (5).
Internal iliak (Hipogastrik) Arter:

Pelvis, kalca ve uylugun medial kstmin1 kanlandiran arterdir. internal iliak arter
eksternal iliak artere gére daha kisa (4cm civarinda) ve daha kalindir. Ana iliak
arterin bifurksyonundan c¢ikan internal iliak arter; ayaga dogru, biiyilik siyatik

foramene kadar ilerler. Iki ana dala ayrilir: anterior ve posterior trunklar (5).
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Eksternal Iliyak Arter:

Eksternal iliak arter, internal iliak arterden daha biiyiiktiir. Bu arter asagi ve
lateral tarafa dogru oblik bir sekilde ilerler. Psoas major kasinin medial sinirinda,
inguinal ligamentin yaninda ilerler (iliak superior spina ile simfisiz pubisin
arasindaki mesafinin ortasindan geger). Eksternal iliak arter uyluga gegtigi andan

itibaren inguinal ligameni gectikten sonra femoral arter adini alir (5).

Eksternal Iliyak Arter Kollateral Dolasimu:

Eksternal iliak arter ligasyonu halinde alt ekstremiteyi kanlandiran kollateral
dolasim asagidaki anastomozlardan gelisebilir:
A) Iliolumbar arter ile iliak sirkumfleks arterlerin arasindaki anastomoz.
B) Superior gluteal arter ile lateral femoral sirkumfleks arterlerin arasindaki
anastomoz.
C) Obturator arter ile medial femoral sirkumfleks arterlerin arasindaki anastomoz.
D) inferior gluteal arter ile ilk perforan arter ve profunda arterinin sirkumfleks
dallarinin arasindaki anastomoz.
D) Internal pudendal arter ile eksternal pudendal arterlerin arasindaki anastomoz.
E) Inferior epigastrik arterin kanlanmasi: internal mammariyan arter, alt interkostal
arterlerden ve epigastrik dallar1 ile obturator arterin arasindaki anastomozlarindan

olur (5).

Eksternal iliak Arterin Dallar:

Bu arter ilerlerken psoas major kasina ve lenf bezlerine kiiciik dallar verirken
asil verdigi ana dallar, inferior epigastrik ve derin (deep) iliak sirkumfleks arterlerdir.
Kendisi ise femoral arter olarak asagi dogru ilerler (Bkz.Sekil 2).

Inferior epigastrik arter (derin epigastrik arter): Eksternal iliak arterden,

inguinal ligamentin hemen iistiinden ayrildiktan sonra yukariya dogru oblik bir

sekilde ilerler. Transvers fasyayr delerek linea semisirkularis Oniinden yukariya
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dogru devam eder ve yukarida bircok dal vererek umblikus arter, internal
mammarian arter, superior epigastrik arter dallar1 ve alt interkostal arterlerle

anastomozlar yapar.

Derin iliak sirkumfleks arter (sirkumfleks ilium profunda arter): Eksternal
iliak arterin lateral kismindan ayrilir. Oblik ve lateral bir sekilde yukariya inguinal
ligement arkasindan ilerler, anterior superior iliak spina seviyesinde asendan lateral
femoral sirkumfleks dallar1 ile anastomoz yapar. Sonra transvers fasyayir delerek

ileride iliolumbar ve superior gluteal arterler ile anastomoz yapar (5).

Femoral Arter:

Eksternal iliak arter tek bir trunk halinde inguinal ligementi geger ve popliteal
bolgenin alt simirma kadar ilerler. Ust kismi femoral arter, altkismi ise adduktor
magnus ac¢ikligr (hunter kanali) ¢ikisindan itibaren popliteal arter adini alir. Femoral
arter: inguinal ligamentin tam arkasinda, iliumun anterior superior spina ile simfisiz
pubisin arasindaki mesafenin tam ortasindan uylugun 6n ve medial kismma dogru
asagl ilerler. Uylugun orta ve alt {igte birlik birlesme yerinde adduktor magnus
acikligindan gegerken popliteal arter adinmi alir. Uylugun iist iicte birlik boliimiinde
femoral tiggen (Scarpa’s Triangle) i¢inde iken, uylugun orta Ggte birlik boliimiinde

Adduktor kanal i¢inde olur (5).

Femoral liggende (triangle) femoral arter ylizeyeldir, oniinde cilt ve superfisiyal
fasya, superfisiyal subinguinal lenf nodlar1, superfisiyal iliak sirkumfleks ven, fasya
latanin superfisiyal tabakasi ve femoral fasyanin anterior kismi bulunmaktadir.
Lumboinguinal sinir, femoral fasya lateral kompartmani yakinindan, femoral arterin
once Oniinden sonra lateralinden gecer. Anterior femoral kutaneus siniri ise femoral
ticgeni apeksinin yakininda femoral arterin lateralinden medialine dogru gecer.
Femoral ven, femoral arterin iist kisminin medialinde iken femoral ii¢ggeninin alt

kisminda ise arterin arkasinda bulunur (5).
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Femoral Arter Kollateral Dolasimi:

Femoral arterin ligasyonu halinde olusabilecek anastomozlar ise:
A) Hipogastrik arterin superior ve inferior gluteal dallar ile femoral sirkumfleks
medial, lateral ve profunda femorisin ilk perforan arterlerinin arasindaki anastomoz.
B) Hipogastrik obturator dallar1 ile profunda arterinin medial femoral sirkumfleks
arterlerin arasindaki anastomozlar.
C) Hipogastrik internal pudendal arterin dali ile femoral superfisiyal ve derin
eksternal pudendal arterlerinin arasindaki anastomoz.
D) Eksternal iliak derin sirkumfleks arteri ile profunda lateral femoral sirkumfleks ve
femoral superfisiyal sirkumfleks arterlerinin arasindaki anastomoz.
E) Hipogastrik inferior gluteal arter ile profunda perforan dallarinin arasindaki

anastomozlardan olusur (5).

Femoral Arterin Dallar::

1) Siiperfisyal epigastrik arter

2) Derin eksternal pudendal arter

3) Siiperfisiyal iliak sirkumfleks

4) Siiperfisiyal eksternal pudendal arter
5) Muskiiler arterler

6) Profunda femoris arteri (5).

Profunda Femoral Arter (derin femoral arter):

Femoral arterin posterior ve lateral tarafindan inguinal ligmentin 2-5 cm
altindan ayrilir. Basta femoral arterin lateralinden ilerler sonra femoral arterin ve
venin arkasindan donerek femurun medial kismina ve agagi iner. Bu arada adduktor
longus kasinin arkasinda uylugun ortasinda sonlanir. Profundanin son kismi bazen

dordiincii perforan arter olarak adlandirilir (5).
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Profunda Femoral Arterin dallar::

1) Lateral femoral sirkumfleks
2) Medial femoral sirkumfleks
3) Perforan (3 perforan dali vardir,1,2. ve 3. Perforan arter olarak adlandirilir)

4) Muskiiler (5).
Popliteal Arter:

Femoral arterin devamidir. Adduktor magnusun ag¢ikligindan (uylugun orta ve
alt tgcte birlik bolimiin birlestigi noktadan) itibaren femoralin interkondiloyd
fossa’nin lateralindan asagi dogru iner. Popliteal bdlgenin alt sinirinda iki ana dala

ayrilir (Bkz.Sekil 3) (5).

Popliteal arterin dallar:
s
,'??;'i\* Abdominal Aort
4 ’L\‘ Ana iliyak A.

‘ "\~ Internal Iliyak A. 1) Anterior tibialis arter
/ ,\\: ~~ Eksternal Iliyak A. )
{ Ana Femoral A. 2) Posterior tibialis arter

4/

Derin Femoral A.

|
\ 3) Sural arter

k\
(I )<~ Medial Malleolus A.
f “— Dorsalis Pedis A.

Sekil 3. Alt ekstremite arter sistemi anatomisi

-~ Yiizeyel Femoral A.
4) Medial superior genikiiler arter

« Popliteal A. 5) Lateral superior genikiiler arter

< Antrior Tibial A. 6) Middle genikiiler arter

Posterior Tibial A. 7) Lateral inferior genikiiler arter

<  Peroneal A.

8) Medial inferior genikiiler arter (4).

o
{
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Anterior Tibial Arter:

Popliteal bolgenin alt smirinda popliteal arterin bifurkasyonundan ayrilir.
Tibianin ve bacagin derin kismindan asagi dogru iner. Bacagin alt kisminda tibianin
tizerinde uzanir sonra ayak ekleminin dniinde daha yiizeyel seyreder ve dorsalis pedis

arteri adin1 alir.

Anterior Tibial Arterin Dallar:

1- Rekurrent tibialis posterior arter
2- Fibular arter

3- Muskiiler arterler

4- Anterior medial malleolar arter
5- Rekurrent tibialis anterior arter

6- Anterior lateral malleolar arter (5).

Dorsalis Pedis Arteri:

Anterior tibial arterin devamidir. Tibial tarafta ayak sirtinda 1. intermetatarsal
araligina ilerleyip iki dala ayrilir; birinci dorsal metatarsal arter ve derin plantar arter.

Diger verdigi dallar1 ise, lateral tarsal, medial tarsal ve arkuat arterlerdir (5).

Posterior Tibial Arter:

Popliteal bolgenin alt sinirindan baglar ve oblik bir sekilde tibianin arkasindan
asagl iner. Ayak bilegi bolgesinde medial malleol ve kalkaneal tuberositinin medial
prosesinin arasindan gecer, orada iken medial ve lateral plantar arterlere ayrilir.

Diger verdigi dallar ise:

- Peroneal arter - Kommunikator arter
- Nutrient arter - Muskiiler arter
- Post. medial malleol arter - Medial kalkaneal arter (5).
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Peroneal Arter:

Bacagin derin kisminda fibular tarafin arkasinda bulunur. Posterior tibial
arterden popliteal bolgenin alt smirmin 2 cm altinda iken ayrilir. Asagi oblik bir

sekilde iner ve tibiofibular sindesmozis arkasinda dallarini verir

Verdigi dallar ise:

- Muskiiler arter - kommunikator arter

- Perforan arter - lateral kalkaneal arterler
- Nutrient arter (5).
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ALT EKSTREMITE VENOZ SISTEMIi

VENOZ SISTEM HISTOLOJIiSI

Venler ve veniiller, homolog arter ve arteriyollerinden daha ince duvarli, daha
genis liimenli ve genis ¢aplidir. Venler, arterlerden sayica ¢oktur. Total kan hacminin
%70’1 vendz damarlardadir. Duvarlar1 ince ve esneklikleri arterlere gore azdir.
Bundan dolay1 kesitlerde venler genellikle biiziiliir, liimenleri diizensiz goriiliir.
Venlerin yapist uniform degildir. Venin duvar yapisinda ii¢ tabaka vardir. Venlerin
duvarlar1 az miktarda diiz kas bulundurur ya da hi¢ bulundurmazlar hatta ¢ogu vende

tunika intima ve media arasindaki sinir da belirgin olarak ayirt edilemez (4).

Tunika adventisya: Tunika adventisya, en genis, gelismis ve en kalin
tabakadir. Kollajen demetleri, elastik lifler ve az sayida diiz kas hiicresi bulunur.

Adventisya tabakasinda genellikle bol sinir lifleri bulunur.

Tunika media: Kollajen fibriller ve fibroblastlar ile birarada bulunan gevsek

diiz kas hiucreleri bulunur.

Tunika intima: Kollajen ve elastik liflerle desteklenirler. Ekstremitelerde
coktur, I¢ kisimlarinda kapakgiklar (valviila) bulunur, vendz kanmn geri akisim

engelleyerek kani kalbe dogru yonlendirir.

Biiyiikk venlerde tunika intima, iyi gelismistir. Kalin subendotelyal
tabakalarinda fibroblastlart ve elastik fibrilleri icerir (4). Yiizeyel (vena
superfisyalis), derin (vena profunda) ve perforan (vena perforans) olmak lizere ii¢

grup altinda incelenir.

1) Yiizeyel venler: Derin fasyanin yiizeyelinde subkutanéz doku i¢inde yer
alirlar.
2) Derin venler: Arterlere eslik eden venler olup fasyanin (fasya profunda)

ve kaslarin derininde uzanirlar.
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3) Perforan venler: Derin fasyay1 delip gecerek yiizeyel ve derin ven
sistemlerini birbirine baglarlar.
Venoz kan akimi, bikiispid kapakeiklarin (valvula venosa) yonlendirmesi ile

yiizeyel venlerden derin venlere dogrudur (6).

ALT EKSTREMITE VENLERI
A) Yiizeyel Venler

Vena Safena Magna (GSV): Alt ekstremitenin temel yiizeyel ven kolektorleri:
v. safena magna ve v. safena parvadir. Bu iki venoz sistem genellikle birbirleriyle
iligki icindedir. Yiizeyel venler, delici (perforan) venler araciligi ile derin venlerle
baglantilidir. Derin ve yiizeyel sistemleri birlestiren venlerdeki kapakgiklar ice dogru
yonelmistir ve boylece kan akimi yalnizca yiizeyel venlerden derin venlere dogru
olabilmektedir. Istisnas1 ayak sirtindaki vendz dolasimdir (7,8). Ayak sirtindaki
yiizeyel venler ayricalik tasir; burada vendz kan akimi derin venlerden yiizeyel

venlere dogrudur.

Superfasiyal

| Q’ Epigastrik Ven

Superfasiyal =
Sirkumfleks iliak Ven™

Safen Acikhg —

Sekil 4. Safenofemoral bileske dallar1

Bacak arka bolgesinden vendz kani, v. arkuata kruris posteriora (posterior ark
ven / Leonardo veni) dokiiliir. Derin fasyayr delen v.safena parva,

m.gastroknemiusun iki bast arasindan gegerek art. genus diizeyinin 3-8 cm
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yukarisinda v.popliteaya dokiiliir. N. Suralis, v. safena parvanin distal boliimii ile

daha siki komsuluk gostermesine karsin iliskileri ¢ok varyason igerir.

B) Derin Venler:

Alt ekstremitenin derin venleri, arterlere ve onlarin dallarina eslik eden (v.
comitantes), ¢ok sayida valviil igeren venlerdir. Arkus venosus plantaris’in medial ve
lateral tarafindan baslayan ve v. safena magna/parva ile de baglantilara sahip olan v.
plantaris medialis/lateralis malleolus medialisin arkasindan vena tibiales posteriores
olarak uzanir. Rete venosum dorsale pedis’ten baslayan v. tibialis anterior, ayni

addaki artere eslik eder. Popliteal ven, % 25 inde ¢ift veya parsiyel duplike olabilir.

V. femoralis, hiatus adduktorius’ta v. poplitea’nin devami olarak baslar; lig.
inguinale’nin derininde v. iliaka ekterna olarak sonlanir. Popliteal vende oldugu gibi

4-5 kapakeik igerir (Sekil 5).

iliyak V.

Femoral V. —

Popliteal V.

Tibial V.

Sekil 5. Alt ekstremitedeki venler
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V. profunda femoris‘e drene olan v. sirkumfleks femoris mediales / laterales

siklikla dogrudan femoral vene dokiiliirler.

Perforan Venler (Vena perforantes):

Perforan venler, derin fasyay1 delip gecerek yiizeyel ve derin ven sistemlerini
birbirine baglarlar. Alt ekstremitede vendz kan akimi ayak hari¢ yiizeyel venlerden
derin venlere dogru tek yondedir; ayaklardaki kapak¢ik icermeyen perforan venlerde

venoz kan akimi derin venlerden ylizeyel venlere dogrudur (8).

A) Cockett perforatorleri: Baldir/posterior tibial perforatorler olup v. arkuata
kruris posterior (Leonardo veni) ile v. tibialis posterior arasinda baglanti saglarlar.
Ug grup Cockett veni tanimlanmustir.

-Cockett I: malleolus medialisin arkasinda yer alir.
-Cockett Il: malleolus medialisin alt kenarinin 7-9 cm proksimalinde,
-Cocket Ill: malleolus medialisin alt kenarmin 10-15 cm ve 11-20 cm

proksimalinde bulunmaktadirlar (8,9).

B) Paratibial perforatorler: V. safena magna (GSV) ve dallar ile posterior

tibial ve popliteal venlerin arasinda baglanti saglarlar.

C) Boyds perforatorleri: Dizin hemen distalinde, tuberositas tibia hizasindaki

(GSV) ile v. poplitea (veya posterior tibial venler) arasinda baglanti kurarlar.

D) Bacak May’s perforatorleri: Dogrudan (Bassts perforatorii) ve dolaylt
(soleus ve gastroknemius perforatorleri) perforatorler seklindedir. Bassi perforatorii,

peroneal venler ile kiiclik safen ven arasinda baglanti1 kurar.
E) Dodds ve Hunterian perforatorleri: Uylukta subsartoryal kanalda bulunan

bu perforatorler vena safena magnay1 proksimal popliteal ve femoral vene baglarlar

(10,11).
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Bodd Perforan Vv:

Hunterian Perforan Vv:

Boyd Perforan Vv.

Cockett LILIIT -4
Perforan Vv. ™=

Sekil 6. Alt esktremite perforan venlerin anatomisi
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PERIFERIK ARTER TIKAYICI HASTALIKLARI

Periferik arter hastaligit (PAH), koroner arterler disindaki, aort ve dallarinin
stenotik, tikayici ve anevrizmal hastaligi olarak tanimlanir (PAD AHA kilavuzu).
Asagida, calisma kapsami dogrultusunda abdominal aort ve alt ekstremite arterleri

temel alinarak genel bilgi verilmesi amaglanmistir.

Arterosklerotik aort hastaligi diinyada ilk kez 1950 yilinda Jacques Oudot
tarafindan tromboze aort bifurkasyonu homogreft replasmani ile basarili bir sekilde
tedavi edilmistir (1). Alt ekstremite periferik arter hastaligt Amerika populasyonun
%10’unu etkilemektedir. Bu grup hastalarin %30-40’inda klodikasyo sikayetleri
mevcuttur. PAH siklig1, yas ve birgok damari etkileyen faktor ile orantili olarak

artmaktadir (12).

Prevalans:

Periferik arter hastalarinin hemen hemen %50 ‘si asemptomatiktir. Bundan
dolay1 gercek prevalansi tespit etmek zordur, ancak bugiinkii populasyona dayali
caligmalarda kullanilan noninvaziv diagnostik testler ile birlikte PAH nin 40 yasin
iistlindeki populasyondaki prevalans1 belirgin bir artis gostermektedir. PAH,
kardiovaskiiler risk faktorlerindeki sigara, diyabet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi

ve bobrek yetmezligi ile dogru orantili bir artis gdstermektedir (12).

Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir ¢alismaya 40 yasin {istiinde 2174
hasta alinmis, Yapilan PAH diagnostik testlerinde Ayak bilegi Kol basing indeksi
(AKI) kullamilmistir. Cikan sonuglara gore: 40-49 yasindaki hastalarda PAH
prevalanst 9%0.9, 50-59 yaslarindakilerin prevalanst %2.5, 60-69 yaslarindaki

prevalans %4.7 ve 70 yasin iistiindekiler ise prevalans %14.5 bulunmustur (12).
Biiytik ve kiigiik damarlardaki PAH prevalansi bakilan bir diger calismaya gore

bliylik damarlardaki PAH dramatik bir sekilde yasla birlikte artis gosterirken

erkeklerde biraz daha fazla bulunmustur. Fakat hiperlipidemik hastalarda kiigiik
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damarlardaki tutulumun cinsiyetten bagimsiz olarak artis gosterdigi bildirilmistir
(13). PAH 10 milyon ABD’lide goriilmektedir. En sik erkeklerde ve 50 yas
tizerindeki bayanlarda olmak iizere PAH 65 yasin {istiindeki Amerikalilarin %12-
20’sini etkilemektedir (13). Ulkemizde ise genel niifusta PAH prevalanst %19.76
olarak bulunmustur. AKi<0.90 olanlar igin %8.27 iken, AKi>1.30 olanlar igin
%11.49’dur. Hastaligin prevalanst kadinlarda %17.20, erkeklerde %25.88dir. Yas
ilerledik¢ce PAH sikliginda artis oldugu goriilmektedir (14).

Periferik Arter Hastaliginin prognozu:

PAH’nin prognozu, riski artmis olan koroner ve serebral iskemik hadiselere
baglidir. Bu eslik eden hastaliklardan kaynaklanan morbidite ve mortalite alt
ekstremite morbidite ve mortalitesinden daha yiiksektir. PAH olan hastalarin %30-
50’sinde koroner arter hastaligi ve %15-20’sinde karotid darlik hastaligi mevcuttur.
Klodikasyou olan hastalarin ¢ogunda hastalik hayat tarzi modifikasyonu, risk
faktorlerinin diizeltilmesi ile idare edilebilirken az bir kismi kritik bacak iskemisi
(KBiI) veya hayat aktivitesini smirlayan semptomlar ile alt ekstremite

revaskiilerizasyonuna ihtiyag¢ duyabilirler (15).

Periferik Arter Tikayic1 Hastaliginin Risk Faktorleri:

- sigara

- diabet

- obezite (viicut kitle indeksi >30)

- yiiksek arteryel kan basinct (>140/90 mmHgQ)
- hiperlipidemi

- ileri yas (6zellikle 50 yas ve iistii)

- aile hikayesi (KAH veya strok)

- hiperhomaosisteinemi

- cinsiyet (E > K)

- sedanter yasam
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ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz (atherosclerosis); Latince’de athero (hapsedilme, atheroma
merkezinde hapsedilmis yumusak ve lipitlerden olusmus materyal) ve skleroz (skar,

plaktaki bag dokusu) kelimesinden olugmustur (16).

Ateroskleroz; damar duvarinda kalinlasma ve sertlesmenin oldugu bir arteryel
patolojidir. ilk &nce, orta ve bilyiik muskiiler arterlerin intima tabakasini etkiler ve
fibrofat plaklar veya ateroma seklinde kendisini belli eder. Bu hastalik genellikle
aort, koroner, popliteal ve serebral arterler gibi biiylik ve orta capli arterleri
etkilemektedir. Aterosklerozun major komplikasyonlari, gelisen iskemiye ve infarkta
baglidir (16). Lipid birikiminin devami, plak icine kanama veya mural trombiis

birikmelerinin artigi arterde tikanmalara neden olmaktadir (17).

Diger goriilebilen komplikasyonlar ise arterin duvar zafiyetine sekonder
periferik vaskiiler hastaligi, anevrizmal dilatasyon, kronik iskemik kalp hastaligi,

iskemik ensefalopati ve mezenterik okliizyondur (16).

Etiylojisi:

Ateroskleroz; bat1 sanayi llkelerinde oliim sebeplerinin %50’sinden daha
fazlasindan sorumlu tutulmaktadir. Son yiizyilda bu hastaligin insidansi hizli bir
tirmanis gostermistir. Bu da yasam seklinin degismesi ile birlikte seyretmistir.
Myokardiyal infarkta bagli 6liimlerin %20-25’inin zemininde ateroskleroz hastaligi
yatmaktadir. Bilindigi gibi aterosklerotik koroner kalp hastalif1 veya iskemik kalp
hastalig1 (IKH), diinyada gelismis iilkelerdeki 6liimiin en sik nedenidir (16).
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Aterosklerozun Risk Faktorleri:

Major Yapisal (konstitiisyonel) Risk Faktorleri:

Yas: Ateroskleroz yasa bagl bir patolojidir. Yas ilerledikce klinik lezyonlar
daha belirgin hale gelir. Tam ateromatoz plaklar formlar1 genellikle 40’11 yaslarda

gortliir (16).

Cinsiyet: Hastaligin insidanst ve siddeti erkeklerde kadinlara gore daha
fazladir. Kirkl yaslardaki erkeklerde aterosklerotik IKH prevalansi kadinlara gore iic
kat artmistir. Kadmlarda o&zellikle premenapoz doneminde IKH ‘nm diisiik
prevalansinin nedeni ise yiiksek Ostrojen ve yiiksek danisteli lipoproteinlerin (HDL)

olmasidir. Bunlar anti-aterogenik etkenler sayilmaktadir (16).

Genetik faktorler: Genetik lipoprotein metabolizma bozukluklari, yiiksek kan

lipid degerlerine ve ona bagl ailesel hiperkolesterolemiye neden olur (16).

Ailesel ve irksal faktorler: Ailesel predispozan faktorler (6rnegin: diyabet,
hipertansiyon, hiperproteinemi), ateroskleroza neden olabilir. Beyaz tenli irklar

siyahilere gore daha siddetli ateroskleroza sahiplerdir (16).

Major Edinsel Risk Faktorleri:

Hiperlipidemi: Hiperkolesterolemi, ateroskleroz ve IKH ile direkt iliskilidir.
Bunun nedeni, ateroskleroz plaklarinin kolesterol ve kolesterol esterleri icermesidir.
Hayvanlarda yapilan caligmalarda, ateroskleroz lezyonlarinin hayvanlara verilen
kolesterolden zengin diyetler ile uyarilabildigi ve diyet diizeltilmesinin, kolesterolii
diisiiriicii ilaglarin kullanilmasinin IKH riskini azaltmakta énemli bir rol oynadig
bulunmustur (15). 30-50 yaslar arasindaki ve 260mg/dl ve iistiinde kolesterolii olan
erkek ve kadinlarda normal serum kolesterol degerleri (140-200 mg/dl) olanlara gore

IKH’1n yakalama riski ii¢ kat daha fazladir (16).
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Diistiik dansiteli lipoprotein (LDL), kolesterol agisindan en zengin ve
aterosklerozla en yakin iligkili olan lipoproteindir. VLDL, daha fazla trigliseridi
tasiyan fakat ateroskleroz iizerinde LDL’den daha az etkili lipoproteindir. HDL,
ateroskleroza kars1 koruyucu rolii oynayan lipoproteindir. Sature (doymus) yaglardan
zengin diyetler (6rnegin: et, yumurta...) plazma kolesterol degerlerini artirirken
poliunsature (doymamis) yaglar ve omega -3 yag asidlerinden zengin diyet (6rnegin:
balik, balik yagi...) kolesterolii diistiriir (16).

Hipertansiyon: Hipertansiyon, artmis kan basincina bagli arter duvarinda
mekanik hasar yaratarak aterosklerotik degisikliklere neden olur. Injuri hipotezine
gore siirekli yiiksek kan basincindan dolayr gelisen endotel hasarina bagli olarak
aterom plaklar1 gelisir. Sistolik kan basinct > 160mmHg, diastolik kan basinci >
95mmHg olan hastalarda, normal kan basinct (< 140/90 mmHg) olanlara gore

IKH’na yakalama olasilig1 5 kat artmustir (16).

Sigara: Ateroskleroz yaygmligi ve siddeti sigara igenlerde igmeyenlere gore
daha fazladir. Sigara igenlerde artmis ateroskleroz insidansinin nedeni ise sigaranin:
1-HDL degerini diigiirmesi
2-Kanda arttirdign  karbonmonoksit akumulasyonuna bagli karboksi-
hemoglobinin artmast ve buna bagli olarak arter duvarinda hipoksi gelismesi ve
ateroskleroz meydana gelmesidir.
3-Trombositlerin adhezyonunu, endotel permeabilitesi ve nikotin ile sempatik
sinir sisteminin aktivasyonunu arttirmasi ve bunlara bagl aterosklerozun olusumunu

arttirmasidir (16).

Diabetes Mellitus: Ateroskleroz, insiiline bagli olan ve bagli olmayan diabetik
kisilerde daha erken yaslarda gelismektedir. Diabetiklerde serebrovaskiiler hastalik
insidans1 yiiksek ve ayaklarinda gangren olma olasilifi 100 kat daha fazladir.

Diabetiklerde artmis ateroskleroz insidansi ve siddetinin nedeni multifaktoriyeldir
(16).

38



Minor Risk Faktorleri:

Obezite: Viicut agirhigi normalin %20’si ve iizerindeki kisilerde ateroskleroz

riski artar.

Hormonlar:1 (oral kontraseptifler gibi) veya endojen ostrojen yetmezligi olan

postmenapozlu kadinlarda ateroskleroz riski artar.

Fiziksel hareketsizlik ve az egzersiz yapmak ateroskleroz riskini arttirir.

Agresif Kisilik, stersli yasanti1 da ateroskleroz riskini arttirir.

Enfeksiyonlar: Ozellikle klamidya pnémonia, herpes ve sitomegalo viriis gibi

viral enfeksiyonlar da ateroskleroz riskini arttirir.

Metabolizma bozukluklar1i (Homosisteinemi...) olan kisiler daha erken

yaslarda ateroskleroza yakalanir ve IKH gecirme olasiliklari daha fazladur.

Homosisteinemi’'nin koroner, serebral ve periferik vaskiiler yatakta bagimsiz
bir risk faktorii olduguna dair pek ¢ok epidemiyolojik veri bulunmaktadir. Boers ve
arkadaslari, aterosklerotik vaskiiler hastalig1 olan 75 hastayi, metionin yiikleme testi
ile hiperhomosisteinemi yoniinden incelemis ve serebrovaskiiler ve periferik vaskiiler
hastalig1 olanlarin yaklasik 1/3’tinde hiperhomosisteinemi saptamislardir (18). Clarke
ve arkadaglar1 da benzer bir calismada serebrovaskiiler hastaliklarin %42’sinde,
periferik arter hastaliklarinin  %28’inde, koroner kalp hastaligi olanlarin ise

%30’unda hiperhomosisteinemi bulmuslardir (19).
Orta ve asir1 sekilde alkol tiiketimi: ateroskleroz tizerinde, HDL’1 arttirmasi

ve yaptig1 vazodilitasyon ile pozitif etkisi mevcuttur. Fakat alkoliin agir1 tiiketimi agir

hasara ve siddetli ateroskleroza neden olur (16).
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Ateroskleozun Patogenezi

A) Insudasyon Hipotezi:

Diger adi, lipid teorisidir. Bu teori 1852 yilinda Virchow tarafindan ortaya
konulmustur. Bu teoriye gore aterosklerozun gelisimi, kanda artmig ve emilen
lipidlere bagl olarak intimal hiicrelerin proliferasyonundan meydana gelir. Bu teori
hala en ¢ok kabul edilen teoridir (16).

B) Enkrustasyon Hipotezi:

Diger adi, kabuk hipotezi veya trombogenik teoridir. Bu teori 1852’de
Rokitansky tarafindan ortaya konulmustur. Bu teori; kandaki bazi elemanlardan
(trombosit, fibrin, 16kosit gibi) gelisen trombin ile arterin duvarina enkrustasyan

(kabuk) olusturan ateromdan ibarettir (16).

C) Response to Injury Hipotezi:

Teorinin orijinal hali 1973’te konulmus ve 1993’te modifiye edilmistir. Orijinal
teoriye gore; aterosklerozun gelisiminde temel olay endoteliyal hasar sonrasinda diiz
kas hiicrelerinin proliferasyonudur. Modifiye edilmis orijinal teori ise olayin basinda
lipoproteinlerin intimaya girisinden bahsetmektedir. Sonra lipidler makrofajlarin

i¢cinde birikir, bunlar da erken lezyonda dominant hiicreleri olusturmaktadir (16).

D) Monoklonal Hipotezi:

Bu teoriye gore, olaym basinda diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu, aslinda
monoklonal tarzda bir proliferasyondur, aynen neoplazmdaki proliferasyon gibidir.
Aterom plaklardaki prolifere olmus diiz kas hiicrelerinin bulunmast bu teoriyi
desteklemektedir. Diiz kas hiicrelerin monoklonal proliferasyona baglamasi bazi
ekzojen kimyasal tetik¢iler (0rnegin: sigara) veya endojen metabolitler (6rnegin:

lipoproteinler) veya bazi viriisler (6gnegin: herpesviriis) tarafindan olabilir (16)
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Aterosklerozun Progresyonu:

1- Endoteliyal Hasar: Hayvanlarda yapilan deneysel ¢alismalarda endoteliyal
hasar: mekanik travma hemodinamik zorlamalar, immiinolojik ve kimyasal
mekanizmalar, kronik hiperlipidemi gibi metabolik ajanlar, homosistein, sistemik
infeksiyonlar, hipoksi, radyasyon ve sigara iiriinleri ile gerceklestirilmistir. insanda
ise 1iki ana risk faktoriinden bahsedilmektedir; hipertansiyondan gelisen

hemodinamik stress ve kronik hiperlipidemi (16).

2- Intimal Diiz Kas Hiicre Proliferasyonu: Endoteliyal hasarda hasar
bolgesindeki yumusak dokuya trombositlerin adherensi ve agregasyonu gergeklesir.
Bu olaylardan sonra intimal diiz kas hiicrelerinin degisik mitojen (PDGF, Fibroblast
bliylime faktorii ve TGF-a) stimulasyonlari ile proliferasyonu baslar. Ayrica bu
proliferasyon, endoteliyal hiicrelerden salinan nitrik oksit ve endotelin tarafindan

kolaylastirilir (16).

3- Hiperlipideminin Rolii: Kronik hiperlipideminin kendisi, endoteliyal hasar
ve disfonksiyonun baslamasinda biiyiik bir rol oynar. Artmig serum LDL ve VLDL
konsantrasyonu foam (kopiik) hiicre olugmasini baslatir. Halbuki serumun yiiksek

HDL konsantrasyonu anti-aterojenik etkiye sahiptir (16).

4- Trombozis: Endoteliyal hasari takiben meydana gelen adherens, agregasyon
ve inflamatuar faktorlerin salinimi sonucunda fibrin ve kan hiicreleri etkilesir,

tromboz ortaya ¢ikar ve aterom plagin bir pargasi olur (16).

Aterosklerozun Klinik Prezentasyonu:

Periferik arter hastaligin tanist her zaman kolay olmamaktadir. Zaman zaman
ayiric1 tam koymak da gerekebilir. Ornegin; lumbosakral radikulopati (dejeneratif
eklem hastaligi, disk herniasyonu, spinal stenoz ve diz, kalga artriti), vaskiilit,
ekstravaskiiler kompresyon, vendz yetmezligi ve tromboz gibi diger vaskiiler

hastaliklar da bu ayric1 tani i¢inde bulunabilir. PAH klinik prezentasyonlarma gore
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degisik kategoriler altinda incelenebilir. Klinik prezentasyonlari genellikle altta yatan

hastaligin siddetine ve komorbiditesine baglidir (16).

Koroner arter hastalig Serebral arter

hastaligl %16.6

%44.6

Sekil 7. Kardiyovaskiiler hastaliklarin bulunma oranlar1 (20)
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PERIFERIK ARTER HASTALIKLARININ DOGAL SEYRI

Asemptomatik PAH:

Asemptomatik PAH, semptomatikten daha yaygin goriilmektedir. Yapilan
birgok ¢alismada PAH’larinin ¢ogunda klodikasyo olmadan non-invaziv testlerle tani
konuldugu bildirilmistir. Oliim %4, klodikasyo gelisme riski %7-15 bulunmustur
(17,18). Asemptomatik periferik arter hastaligi (PAH) prevalanst %3-10 arasindadir

ve 70 yasin iizerinde bu oran %15-20 diizeyine ulasir (12).

PARTNER calismasinda yas1 >70 olan veya 50-69 yas arasinda olup ek risk
faktorii olan (sigara, diyabet gibi) 6979 birey taranmistir. PAH sikliginin
aragtirtlmasinda en sik kullanilan yontem ayak bilegi kol basing indeksinin (AKI)
dl¢iilmesidir. Bu ¢alismada da periferik arter hastalig1 tanisi i¢in AKI degerinin <0.9

olmasi kriter olarak alinmis ve bireylerin %29’unda PAH tanis1 konmustur (21).
Intermittan Klodikasyo (iK):

— Progresyon %20-30

— Oliim 5 y1lda %30 (%30-60 Kardiyak ve serebrovaskiiler)

— Oliim 10 y1lda %50

— Amputasyon <%4

Kritik iskemi

— Oliim: 5 yilda %50 (Y1ilda %13)
— Amputasyon %25 (22,23).
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AORTOILIYAK ARTER TIKAYICI HASTALIGI

Abdominal aort, son torasik vertebranin alt sinir1 oniinde, diyafragmadaki
aortik hiatusdan baslar. Vertebral kolonun oniinde orta hattin hafif solunda asagiya
dogru iner. En 6nemli dallari; ¢6liyak trunkus, superiyor mezenterik arter, sag ve sol

renal arterler, inferiyor mezenterik arter ve 4 ¢ift lumbar arterdir (5).

Alt ekstremite arterlerinde tikanma oranlari:

* Aorto-iliak %2

» {liofemoral %4

* Femoropopliteal %50
* Popliteal %5

* Krural %17 (20,22).

Semptomlar:

Intermittan klodikasyo (IK): Belli bir mesafe yiiriimekle olusan 6zellikle
baldir ve uyluk boélgesinde tarif edilen, hastayr durmak zorunda birakan, kisa siire
dinlenmekle gegcen ama yiiriimeye bagsladiktan sonra tekrar olusan, kramp tarzi
siddetli agridir. IK, &zellikle yokus yukari yiiriimekle daha kolay ve hizli ortaya
cikar. Periferik nabiz muayenesinde; femoral, popliteal, dorsalis pedis, tibialis
posteriyor nabizlarma bakilmalidir. Nabizin elle almip alinmamasit disinda alt
abdomen ve femoral bolge olasi ifiirtimler agisindan stetoskopla dinlenmelidir.
Etkilenmis ekstremitede, solukluk, parlak atrofik cilt, tirnaklarda deformasyon, tirnak
uzamasinda gecikme, killarda dokiilme goriilebilir (23). Daha 6nce bahsedildigi gibi
PAH’ta klasik klodikasyo, hastalarin yalniz kiigiik bir kisminda goriilebilen bir
semptomdur. Klodikasyo, degisik kas gruplarin1 etkileyebildigi gibi bu kas

gruplariin bulundugu organa gore semptom verebilir (22).

Adventisyel kistik hastalik, travma ve popliteal arter entrapment sendromu ile

birlikte gen¢ eriskinlerde goriilen non aterosklerotik obstriiktif periferik arter
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hastaliklarindan biridir. Nadir rastlanmakla birlikte goriilme sikligi degisik
kaynaklarca 300-1200 IK olgusunda 1 olgu olarak bildirilmektedir (24).

Tablo 1. Alt ekstremitede damar hastaligi ile ortaya ¢ikabilen semptomlar (22)

Damar Semptom

Aortoiliak arter hastaligt Kalga agrisi, uyluk agrisi
Bilateral aortoiliak arter hastalig Impotans

Ana femoral arter hastaligi Uyluk agris1

Superfisiyal femoral arter hastaligi Kalfin tist 2/3 agris1
Popliteal arter hastalig1 Kalfin alt 1/3 agrist
Tibial veya peroneal arter hastaligi Ayak klodikasyou
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Fizyolojik Tanimin dogrulanmasi ve Arteriyel Kan Akiminin Hesaplanmasi

Ayak bilegi basinci: Iskemik iilserleri olan hastalarda tipik olarak ayak bilegi
basinct 50-70 mmHg arasindadir ve iskemik istirahat agrisi olanlarda da tipik olarak

30-50 mmHg arasindadir (23).

Ayak parmag basinglari: Diyabetik hastalarda ayak parmagi basinglari
Ol¢iilmelidir (kritik diizey <50 mmHQ) Transkutan6z oksimetri (tcPO2 kritik diizey
<30 mmHg): Ulserlerin iyilesme potansiyelinin degerlendirilmesi, amputasyon
seviyesinin  belirlenmesi ve doku canliliginin saptanmasi (flepler, doku
transferleri...) icin kullanilan tekniktir. Temelinde stratum korneuma gegen oksijen

miktarini 6lgmektedir (23).

Mikrodolasimin arastirilmasi: (genellikle bir arastirma aract olarak
kullanilir). lyilesmeyi ve akimin miktarini tayin edebilmek icin sensitivitesi ve
spesifitesi diisiik olan tek bir test yerine testlerin bir kombinasyonu kullanilmaktadir

(23).

Diger Testler:

-Kapilleroskopi.

-Floresan videomikroskopi.

-Lazer doppler fluksometri

-Pulse volim kaydedici (segmental pletismografi) ve dupleks ultrasonografi

kullanilan diger noninvaziv testlerdir (23).

Aortoiliak Tikayic1 Hastaligin Tamisinda Temel Ozellikler
—Klodikasyo
—Sekstiel impotans

—Iskemik istirahat agris1

—iskemik doku nekrozu (23).

46



Rutherford PAH siniflamasi:

Tablo 2. Rutherford PAH siniflamasi (23)

Derece

Kategori Klinik

Asemptomatik

Hafif derecede klodikasyo

Orta derecede klodikasyo

Ciddi klodikasyo

Iskemik istirahat agris1

Mindr doku kaybi

| o1 B~ W N | O

Major doku kayb1

Fontaine Klinik Evreleri:

Tablo 3. Fontaine Klinik evreleri (23)

Evre Klinik

I Asemptomatik

lla Orta dercede klodikasyo

b Orta - ciddi derecede klodikasyo
11 Iskemik istirahat agris1

v Bacak iilseri veya gangreni
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Lerich Sendromu:

+ Klodikasyo

» Istirahat agris1

* Uclarda ya da deride gangren, iskemik yara
* Empotans (23).

Leriche-Fontaine Siniflamasi:

*Sinif 0: fizik inceleme ya da laboratuarda pozitif, agir eforla asemptomatik
*Sinif 1: ylirlime mesafesi 200 m {lizerinde

*Sinif 2: ylirlime mesafesi 200 m altinda

*Sinif 3: istirahat agris1

*Sinif 4: iskemik gangren (23).

Aortoiliak Arter Stenozu veya Okliizyonunda Gelisebilecek Kollaterallar

Kollateral damarlar orta ve biiyiilk ¢apli damarlarin dagilmis dallarindan
gelisirler. Anatomik olarak da fonksiyonel oldugu diisiiniilen bir gruplandirma vardir.
Kollateral dolasim; akim arterleri, mid-zon kollateralleri ve re-entry arterleri olmak

lizere lice ayrilarak incelenebilmektedir (25).

Bu arterler genellikle var olan damarlardir ancak ana arterde bir darlik veya
tikanma meydana gelirse genislerler. Bu olusum neo-vaskiilarizasyonu gostermez.
Bilinmeyen bir sekilde kollaterallerin gelismeleri uyarilmaktadir. Tikaniklik
bolgesindeki mid-zon kollateraller, artan vaskiiler basing etkisi ile genisleyip distale

gerekli olan kanin gitmesi i¢in uygun ortam yaratirlar (26).
Kollateraller kronik bir zeminde gelismislerse, ekstremitenin istirahat kan

akimini kolaylikla saglayacak diizeyde tutabilirler. Bunun 6tesinde orta derecede bir

efor i¢in gerekli olan kan akimini da saglayabilmektedirler.
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Aortoiliak stenoz veya okliizyonlarda gelisen kollateral sistemin amaci alt
ekstremite kan akiminin devamliligini saglamaktir.
* Superior mezenterik arter — inferior mezenterik arter — superior hemoroidal arter
— orta ve inferior hemoroidal arterler — eksternal iliak arterler.
« Interkostal, subkostal ve lumbar arterler — superior gluteal ve iliolumbar arterler
— internal-iliak arterler — eksternal iliak arterler.
« Interkostal, subkostal ve lumbar arterler — sirkumfleks arterler — eksternal iliak
arterler.
 Subklavian arterler — internal torasik (mammary) arterler — superior epigastrik
arterler— inferior epigastrik arterler — eksternal iliak arterler ( Winslow Pathway)
(27).
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KRITIK VE AKUT BACAK iSKEMISi

Kritik bacak iskemisi bir ekstremitenin kan akiminin kronik ve siddetli

azalmasina bagh gelisen istirahat agrisi, iilseri veya gangreni olarak tanimlanir.

Akut bacak iskemisi ise bir ekstremitede hizla gelisen perfiizyon bozukluguna
bagli olarak irreversibl hasar1 engellemek ve canlanmasini saglamak i¢in acil
revaskiilerizasyona  ihtiyag¢  duyuldugu durumlart tanmimlar.  Gelisebilecek
komplikasyonlardan rabdomyoliz ve ona bagli gelisen bobrek yetmezligini goz
onlinde tutmak gerekmektedir. Embolik hastaliklarda (tromboembolizm, yag
embolisi), vaskiilit ve tromboanjitis obliterans gibi hastaliklarda da ekstremite

iskemisi goriilebilmektedir (23).

Kritik ve Akut Bacak Iskemisi Tam1 Metodlari:

1-AKI (Ayak bilegi Kol basing indeksi ): Basit, noninvaziv ve objektif bir
testtir. Bacak arterlerinin tansiyonu Ol¢iilerek blokajin olup olmadigi ve derecesini
arastirmak icin kullanilan bir testtir. AKI, ayak bileginin sistolik tansiyonu (dorsalis
pedis veya tibialis posterior arterin tansiyonu) koldaki brakiyal arterin sistolik
tansiyonuna boliinerek elde edilir. Saglikli normal insanlardaki ayak bileginin
sistolik tansyonu 10-20 (15) mmHg, brakiyal tansiyondan yiiksektir. Boylece normal
AKI genellikle 1.00’e esittir veya hafif derecede yiiksektir. Genellikle 0.9’dan
yiiksek AKI normal sayilirken 0.9°dan kiigiik AKI, PAH nin bir gdstergesi sayilir.
Bu testin sensivitesi %95 iken spesifitesi %100°diir (anjiografi ile kiyaslandiginda)
(22).
Tablo 4. AKI derecesi ile ortaya gikabilen semptomlar (22)

AKI SEMPTOMLAR

>1 Asemptomatik

>0.8 Hafif klodikasyo
04-0.8 Ciddi klodikasyo

<04 Iskemik agri, Doku kaybi
<0.15 Ekstremite kayb1
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AKI 6lgiiliirken eger iist ektremitelerin tansiyonlar: esit ve birbirine yakin
degilse (subklaviyan veya aksillar arter darli§ina bagl olabilir) o zaman yiiksek olani
hesaba almir. Ayrica 0.9°dan diisiik AKI, viicudun herhangi bir yerinde
aterosklerotik hastaligin aleyhine bir gosterge sayilabilir (23).

AKi’nin dogrulugunu simrlayan faktorler:

Yaslilik, diyabetik veya son donem bobrek yetmezligi gibi durumlarda arteriyel
kalsifikasyona sekonder olarak kalinlagmis arter, nonkompresible oldugu i¢in normal
AKI degerine (1-1.3) veya supernormal degere (1.3 iistiinde) neden olabilir. Bu
durumlarda ayak parmag: (toe)-brakiyal indeksi (TBI) hesaplanmasi daha gercekgi
bir sonug verebilir, ¢linkii dijital arterlerde mediyal kalsifikasyon olma olasilig1 diger
arterlere gore daha diistiktiir, fakat dijital arter tansiyonu, brakiyal arter tansiyonuna
gore daha diisiiktiir, bundan dolayr 0.7 TBI normal sayilirken, 0.7°den kii¢iik TBI
klodikasyoun bir gostergesi, 0.2’den kiiciik TBI istirahat agrisinin bir gdstergesi
sayilir (22).

AKI, arteriyel hastaligim lokalizayonu ile ilgili net bilgi vermemesi ile birlikte seri
segmental tansiyon Ol¢iimleri, daha spesifik bir lokalizasyon bulunmasinda yardimci
olabilir (22).

Aortoiliak arter tikayici hastaliklarinda ve asirt kollaterallerin bulunmasinda
AKI yanlis sonug¢ da verebilir. Bundan dolay: eger bir hastada semptomlar PAH n1
gosterirken AKI normal seviyede gelse bile PAH n1 ekarte ettirmez. AKI sonuglari,
diger diagnostik testlerle desteklenmelidir (TBI, egzersiz AKI, doppler dalga form
analizi, pulse voliim kaydedici veya dupleks USG) (22).

Egzersiz AKI Testi:
Genellikle klodikasyou var olan fakat AKi’si normal olan hastalarin tanisinda
faydali olur. Kardiyak stres testinin temeline dayanan bir testtir. Normalde egzersiz

vaskiiler rezistansini diisiirerek egzersiz yapan ekstremitenin kan akimini arttirir.%70

in altinda arteriyel stenoz istirahat halinde kan akimini belirgin bir sekide azaltmaz

51



ve sistolik tansiyon gradiyenti olusturmaz iken egzersiz yapildiginda stenozdaki

gradiyenti arttirir ve kan akiminda belirgin bir sekilde azalmaya neden olur (22).

Puls voliim kaydedici (recording):

Bu testte pletismografi mansonu kullanilarak arteryel dalganin yaptigi sekil
degisikligi, doppler ile yapilan dalga form analizi ile arter stenozu arastirilir. Eger

dalga formunda azalma kaydediliyorsa arter stenozu lehine bir gosterge sayilir (22).

Arteriyel dupleks ultrasonografi:

Bu test, arter anatomisi, hemodinamisi ve lezyon morfolijisi belirlenmesinde en
stk kullanilan noninvaziv tekniklerden biridir. Burada B-Mode goriintiileme, puls
dalga doppleri, devamli dalga doppleri ve renkli dopplerinden faydalanir. Arteriyel
okliizyon ve stenozu belirlemede arteriyel dupleks ultrasonografi sensitivitesi sirayla

%95 ve %92, spesifitesi %99 ve %97 dir (22).

Doppler goriintiilemesindeki sinirlayici faktorler:
-Pespese sirali stenozlarin degerlendirilmesi

-Tibial damarlarin goériintiilenmesidir (22).

Arter Anatomisini Belirleyen Yontemler:

Arterlerin anatomisinin belirlenmesi, bir¢ok tedavi seklinde faydali ve yol
gosterici oldugundan degisik goriintiilleme yontemleri bulunmaktadir. Burada stenoz
derecesi, lokalizasyonu, diger yapilar ve lezyonlarla olan iligkileri

belirlenebilmektedir.
Konvansiyonel Katater Anjiyografi: Uzun zamandir altin standart olarak bilinen

bir yontemdir. Hem lezyonun yeri ve siddetini belirler hem de en uygun tedavi sekli

i¢in yol gosterir (22).

52



MRI ve Multi-Detektor Bilgisayar Tomografi (MDCT): Son yillarda bu
goriintiileme teknikleri ile benzer sonucglar elde etme imkani saglanmistir, fakat
yiiksek maliyeti yiizlinden arka planda kalmistir. MDCT ‘nin kontrast madde
kullanim1 ve radyasyona maruziyet ile birlikte sensivitesi ve spesifitesi MRI’e gore
daha diisilk olmasina ragmen MRI’e gore daha iistiin avantajlar1 da mevcuttur.
Metalik yabanci cisimleri (metal stentler veya pacemakerlari) olan hastalarda

kullanilabilir. Uygulama protokolii daha basit ve uygulama siiresi daha kisadir (22).

Intra-Arterial Dijital Subtraksiyon Anjiografi (DSA): Aterosklerotik periferik

arter hastaliginin degerlendirilmesinde 6nemli bir rol almis bulunmaktadir (22).

Magnetik Resonans Teknigi (MRI): Bu teknikte nefrotoksik kontrast kullanimina
ihtiya¢ duyulmamasi biiyiik bir avantajdir fakat kreatinin seviyesi yliksek olanlarda
bu teknikte kullanilan gadolinium nadiren nefrotoksik olabilmektedir. Bu noninvaziv
goriintiileme  teknigi  damar  yolu ile gadolinium  injeksiyonu ile
gerceklestirilmektedir. Ayrica bu yontem sayesinde ne hasta ne de teknigi
gerceklestiren kisi radyasyona maruz kalmazlar. Bununla beraber komsu dokular

(kemik, yumusak dokular gibi) hakkinda detayl bilgiler sunmaktadir (22).

Metal Kklipleri, stentleri, pacemaker, defibrilatér veya serebral anevrizma
klipleri olan hastalarda bu teknik kullanimi sakincali olmasi smirlayic1 faktorler
olarak sayilir. MRI’da arteryel stenoz derecesi belirlenmesinde, tiirbiilans nedeniyle

abartili sonuglar elde edilebilir (22).
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PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI TEDAVi YONTEMLERI

PAH tedavisinde risk faktorlerin diizeltilmesi tedavinin 6nemli bir pargasidir.
PAH gelisebilme riski altindaki hastalar, 6zellikle asemptomatik olanlarda risk
faktorlerini diizeltmek, bu hastaligin tedavisinde biiylik bir rol oynamaktadir.
Medikal tedavinin asil amaci, aterosklerotik hastaligin ilerlemesini engellemek,
kardiyovaskiiler olaylarin olma riskini minimale indirmek, semptomatik hastalarin

fonksiyonel durumlarini diizeltmek ve ekstremite kaybini engellemektir.

Amerikan Kardiyoloji Kolleji / Amerikan Kalp Dernegi (ACC/AHA)’in
Sundugu PAH Kilavuzu:

Alt ekstremitede periferik arter hastaligi riski altinda olanlar sdyle belirlenmistir:

- 70 yas ustiindeki tiim hastalar.

- Risk faktorleri veya semptomlar ne olursa olsun; 50-69 yaslarin arasindaki
sigara ve/veya diyabet hikayesi olan hastalar.

- 40-49 yaglar arasinda diabetik ve ateroskleroz risk faktdrlerinden en az bir
tanesine sahip olan hastalar (efor ile klodikasyo, istirahatta iskemi agrisi, alt
ekstremite anormal nabiz muayenesi veya koroner, karotid veya renal arteriyel
hastalig1) (22).

A) PAH Risk Faktorlerin Diizeltilmesi:

Sigara icme: Sigara i¢gmeyi birakmak; PAH’in progresyonun azaltilmasi ve
greftin aciklik oranin arttirilmasina 6nemli bir katkida bulunur. Ayrica sigarayi
birakmak; koroner ve serebral arteriyel ateroskleroz risk faktor diizeltilmesinde
biiyiik rol oynamaktadir. Klodikasyo semptomlarini azaltmasindaki rolii tam olarak
bilinmemektedir. Bir¢ok calismada PAH’l1 hastalarda, sigaray1 birakanlarda, sigara
icmeye devam edenlere gdre myokardiyal infarktus (MI), inme ve ekstremite kaybi

orani daha az bulunmustur (22).
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Hiperlipidemi: Statinler; koroner ve serebrovaskiiler hastalara verildigi gibi
artik Periferik arter hastalig1 olanlara da verilmektedir. ACC/AHA ‘nin tavsiyelerine
gore tim PAH’I1 hastalarda LDL 100mg/dl altinda tutmak gerekli iken ¢ok yiiksek
risk altindakiler i¢in LDL 70mg/dl altinda olmalidir. Cok yiiksek riskli olanlar
ACC/AHA kilavuzuna gore soyle tarif edilmektedir (22).

Tanis1 kesinlesmis PAH ile birlikte multiple major risk faktorlerin bulundugu
durumlar (6zellikle diyabet) , siddetli ve kontrol altina alinamayan risk faktorleri
(sigara igme devamliligl) veya metabolik sendromun multiple risk faktorlerin
bulundugu durumlardir (20). Trigliseridin 150 mg/dl veya tistiinde olmasi, HDL
40mg/dl altinda olmasi, arteriyel kan basincinin 130/85 mmHg veya iistiinde olmasi,
plazma aclik glukoz degerinin 6.lmmol/It (110mg/dl) veya iistiinde olmasi ve

abdominal obezitenin olmas1 metabolik sendrom olarak tarif edilmektedir (22).

Diyabet: Diyabet; mikrovaskiiler hastaligin olusumunda 6nemli bir risk faktordiir.
Hem nefropati, hem retinopati hem de noropatiye neden olabilir. Diyabetin
PAH’daki rolii artmis olan glikolize hemoglobin (HbAlc¢) seviyesine baglidir. 1894
hastanin alindig1 bir ¢alismada, diyabetik hastalarda; PAH prevalansi ve
komplikasyonlar1 ile HbAlc degerinin arasinda orantili iliski bulunmustur. Bu tiir
hastalarda aranan hedef HbAlc degeri %7 ve tercih edilen deger ise
%6’dir.Diyabetik hastalara ayak bakim egitimini vermek de tedavinin bir diger
onemli parcasidir (22).

Hipertansiyon: Hipertansiyon tedavisinde nondiyabetik hastalarda hedeflenen
sistolik basingdegeri 140 mmHg alt1 ve diastolik basing degeri ise 90 mmHg altidir.
Diyabetik ve kronik renal yetmezligi olan hastalarda sistolik basmnci 130 mmHg
altinda ve diastolik basinci 80mmHg altinda tutmak gerekmektedir. Hipertansiyon
tedavisinde kullanilan beta-blokoérlerin PAH’1n gidisini negatif etikiledigine dair bazi
endiselerin olmasina ragmen (beta 2 blokajina sekonder olarak) yapilan ¢alismalarin
cogunun bu teoriyi desteklemedigi, boylece hafif ve orta siddetli PAH’da beta
blokorleri endisesiz kullanilabilecegi gosterilmistir. Beta blokdrler ek hastaliklarda
(koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve kalp yetmezligi gibi hastaliklarda) da
faydalidir (22).
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Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACE inhibitdrleri) koroner arter
hastaligt ve sol ventrikiil yetmezliginde hem Olim riskini hem de nonfatal
kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmakta rol oynar. Bu tiir ilaglar, hipertansiyon, kalp
yetmezligi, striiktiirel kalp hastalig1 veya renal hastalig1 ile birlikte PAH olanlarin
tedavisinde 1iyi bir secenektir. ACE inhibitorleri hipertansiyona ve yogun

ateroskleroza sekonder mortalite ve morbiditenin azalmasini saglamaktadir (22).

Asetilsalisilik asit diisiik maliyeti nedeniyle hala kardiyovaskiiler ve periferik
arter hastaliklarinda en ¢ok kullanilan antiplatelet ajandir. Son zamanlarda ve yapilan
bircok caligmaya gore PAH’da klopidogrel ile asetilsalisilik asidin kombinasyonuna
endikasyon bulunmamistir. Antiplatelet terapisi uzun siire uygulandiginda arteriyel

okliizyon ve revaskiilerizasyon ihtiyacinin azaldigi bulunmustur (22).

B) Semptomatik Terapi:

Egzersiz Rejimleri: PAH nedeniyle yasam aktivitesi azalmis semptomatik
klodikasyonu olan hastalara egzersiz programlari uygulanmalidirlar. Bir¢ok
calismada egzersiz rehabilitasyonunun, hem yiiriime mesafesini hem de yasam
kalitesini arttirmakta biiylik bir rol oynadigi bulunmustur. Klodikasyo i¢in egzersiz
programlarinin; bypass prosediirleri ve anjioplasti kadar faydali olabildigi gibi
medikal tedaviden de daha faydali oldugu gosterilmistir. Egzersiz programlari,
fizyoterapistin kontroliinde haftada en az 3-4 kez ve her seferinde 30-45 dakika
seklinde uygulanmalidir. Bu egzersizler en az 12 hafta boyunca yapilmali, hastanin
fonksiyonel diizelmesine uygun bir sekilde arttirilmali ve semptomlar diizelene kadar

surdirilmelidir.

Egzersizlerin, semptomlarin diizeltilmesindeki mekanizmasi hala net olarak
bilinmemekle beraber biiyilk olasilikla bu mekanizma; kas metabolizmasi
degisikligine sekonder olarak oksijen tesliminin daha iyi olmasi ve oksijen
cikarilmasinin artmasina baghdir. Bu mekanizmanin etkisinin yeni kollaterallarin
olusmasindan daha etkin oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica bu tiir egzersizler, arteriyel

kan basincinin ve serum lipid profilinin diizeltilmesi ile birlikte kardiyovaskiiler risk
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faktorlerini azaltmis olur. Egzersizler HDL’yi arttirmakla beraber trigliserid degerini

diistirmek ve glukoz degerlerini kontrol altina almakta faydalidir (23).

C) Farmakolojik Terapi:

Asetilsalisilik asit (ASA): Biitiin kardiyovaskiiler tedavilerin ilk adimidir ve
kullanimi1 yaygin kabul gormiistiir.75-325 mg/giin dozlarinda kullanilmaktadir.
Herhangi bir dozda goriis birligi olugsmamustir. Genellikle 100 mg/giin dozda
kullanilmaktadir. Bu tiir ilaglarn asil kullanma amaci; periferik arter hastaligi
olanlarda MI, inme veya vaskiiler olaylar1 engellemektir. Asetilsalisilik aside karst

allerjisi olan hastalarda giinde 75mg klopidogrel kullanabilmekteler (23).

Klopidogrel: Tek basma kullanildiginda ASA’ya istiinligii yoktur. ASA
intoleranst durumunda kullanilabilir. Ancak giinliik pratikte ASA intoleransi
tanisinin konulmasi hi¢ de kolay degildir ve tedavi maliyetinin ASA’ya gore ¢ok

yiiksek olmasi1 kullanimini kisitlamaktadir.75 mg/giin dozda kullanilir(22,23).

2002 yilinda yayinlanan 287 calismaya alinan toplam 135000 yiiksek riskli
okliizif olayli hastada antiplatelet tedavisinin etkinligi arastirilmigtir. 42 galismada
9214 PAH’lh hastada hem kardiyovaskiiler hem de iskemik periferik olaylarda
oransal azalma %23 bulunmustur. Bir diger ¢alismada, yiiksek riskli iskemik
olaylarda  klopidogrel (75mg/giin) ile asetilsalisilik asid (325mg/giin)
karsilastirildiginda  klopidogrel alanlarda asetilsalisilik asid kullananlara gore

goreceli risk azalmasi %38.7, fakat ikisininde giivenlik profili ayni bulunmustur (28).

Silostazol: Silostazol; kuinolinon tiirevi ve fosfodiesteraz tip 3 inhibitoriidiir.
Silostazol intraselliiler siklik AMP’yi arttirir. Calismalar silotazol kullaniminin orta-
ciddi klodikasyou olan hastalarda semptomlar: hafifletmekle beraber yiiriime
mesafesini plaseboya gore %40-60 arttirdigin1 gostermistir 1999 yilinda Food ve
Drug Administration (FDA) tarafindan iskemik klodikasyo tedavisinde onaylanmistir
(22,29).
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Silostazol’un etkisi mekanizmasi:
-Platelet agregasyonu inhibe etmek
-Direkt arteriyel vazodilitasyon saglamak
-HDL’1 bir miktar arttirmak
-Trigliseridi azaltmak

-Vaskiiler diiz kaslarin proliferasyonu inhibe etmektir (22).

Giinde iki kere 100 mg silostazol kullanimi,12-24 haftada agrisiz yiiriime
mesafesini %50-67’ye kadar arttirabilir (28). Silostazol pentoksifilline gére daha
effektiftir. Silostazol yan etkileri arasinda bas agrisi (%34), diyare, bas donmesi ve
carpint1 sayilabilir(20,28). Diger fosfodiesteraz tip 3 inhibitorleri (milrinone), stage
3-4 kronik kalp yetmezliginin mortalitesini arttirdig1 icin kalp yetmezligi olanlarda
FDA tarafindan yasaklanmistir. Tavsiye edilen silostazol dozu ise kalp yetmezligi
yoksa 100 mg giinde iki kere yemekten 30 dakika dnce veya yemekten 2 saat sonra
alimmasidir. Bu ilagla birlikte diltizem veya omeprazol veya greyfurt suyu alinmasi
silostazolun serum konsantrasyonunu arttirabilir. Silostazol, ayrica asetilsalisilik asit

ve/veya klopidogrel ile birlikte, kanama riskini arttirmadan kullanilabilir. (22)

Tloprost (ilomedin): Bir prostasiklin analogudur. Prostasiklin; mikrovaskiiler
kan akimin arttiran, trombosit agregasyonunu inhibe eden, 16kosit-damar iliskisini
diizelten, hasarlanmis endotel iizerinde olumlu etkileri olan ve gii¢lii vazodilatasyon
saglayan bir ajandir. Periferik arter hastaliklarinin medikal tedavisinde sik olarak
kullanilmaktadir (30). Iloprost Infiizyonunun kontrendikasyonlar1 ve yan etkileri
sOyle siralanabilir:

-Gebelik, emzirme donemi ve iloprosta asirt duyarlilik durumunda
kontrendikedir. Iloprostun trombositler iizerine olan etkisinin kanama riskini
artirabilece8i durumlarda (6r: aktif peptik iilser, travma, intrakraniyal kanama)
kullanilmamalidir.

-Ciddi koroner kalp hastaliklar1 veya anstabil anjinasi, son 6 ay iginde
gecirilmis miyokard enfarktiisii, akut ya da kronik konjestif kalp yetmezligi (NYHA
IV), prognozunu degistirebilecek aritmi, pulmoner konjesyonu siliphesi olanlarda

kontrendikedir (22,31).
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-Diisiik kan basingli hastalarda ileri hipotansiyonu dnlemeye dikkat edilmeli
-Hastalara sigara igmeyi birakmalar1 kesinlikle 6nerilmeli
-lla¢ uygulamasmin bitiminden sonra, yatar pozisyondan ayaga kalkan

hastalarda ortostatik hipotansiyon gelisme olasilig1 géz dniinde tutulmalidir.

Ayrica kizariklik, bas agris1 ve gastrointestinal semptomlar ortaya ¢ikabilir.
Doz kisisel tolerabiliteye uygun olarak 0.5-2.0 ng iloprost/kg/dakika, siirlari

arasinda ayarlanir ve giinde 6 saat siireyle uygulanir (22,30).

Buerger hastalarinda iloprost etkinligi ulusal bir ¢alismada irdelenmistir. Bu ¢ok
merkezli calismada 200 Buerger hastasi 28 giin IV iloprost tedavisi ve cerrahi
sempatektomi olarak randomize edilmistir. floprost grubunda, iskemik semptomlarin
giderilmesinde ve amputasyonun 6nlenmesinde ¢ok belirgin iistiinliik gézlenmistir.
Bu nedenle kritik bacak iskemisi ile basvuran Buerger hastalarinda iloprost
perfiizyonu en seckin tedavi olarak goriilmektedir. Iloprost klasik olarak 28 giin siire
ile giinde 6 saat perfiizyon olarak Onerilmekteydi. Ancak yakin zamanda daha kisa
hastanede yatig siiresi nedeniyle giinde 16-18 saat perflizyon rejimi 6n plana
cikmigtir. Bacak iskemisi ile basvuran hastalarda akut tedaviye 18 saat iloprost
perfiizyonu ile baslanip 1 hafta sonra silostazol ile tedavinin siirdiiriilmesi etkin bir

yaklagim olarak goriilmektedir (30).

Tiklopidin: ASA intoleranst durumunda kullanilmasi onerilmektedir. Maliyet
ve yan etkileri dolayisiyla ASA kadar yaygin kabul gormemistir.500 mg/giin dozda
kullanilir (22).

Pentoksifillin: Pentoksifillin bir metilksantin tiirevidir. Kullanim1 1984 yilinda
FDA tarafindan onaylanmigtir. Pentoksifillin etki mekanizmasi;
-Eritrositlerin fleksibilitesini arttirarak kan viskositesini azaltmak.
-Fibrinojen seviyesini azaltmak
-Plateletlerin agregasyonunu inhibe etmek

-Ateroskleroz gelisimini azaltmaktir (22).
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Bazi caligmalar pentoksifilinin agrisiz  yiirime mesafesini arttirdigini
gostermesine ragmen randomize kontrol ¢alismalarinda pentoksifillin, plasebo ve
silostazol arasinda karsilastirma yapilmistir. Agrisiz  yiirime mesafesinde
pentoksifilin ile plasebo arasinda bir fark bulunmamisken silostazol agrisiz yiiriime
mesafesini arttirmistir (22). ACC/AHA giinde 3 kere 400mg pentoksifilini,
silostazoldan sonra ikinci segenek olarak yiirime mesafesinin arttirilmasinda tavsiye
edilirken, 7.American College of Chest Physicians Consensus Conference

pentoksifilin kullanimini tavsiye etmemistir (23,31).

Naftidrofuril: Serotonin antagonistidir. Yiriime mesafesini arttirdigina dair
caligmalar vardir. Ancak kullanimi halen tartismali kalmistir. Avrupada kabul

edilmektedir. Giinliik dozu 600 mg’dir (22).

D) Revaskiilerizasyon:

Yogun medikal tedaviden sonra yasam aktivitesini sinirlayan Kklodikasyo,
istirahatte ekstremite agrisi veya ekstremiteyi tehdit eden iskemi halinde
revaskiilerizasyon On plana g¢ikmaktadir. Revaskiilerizasyon tercihi cerrahi veya
endovaskiiler olabilir (perkiitan balon anjioplasti ve/veya stentleme seklinde) bu da
lezyonun karakterine gore degisir. PAH’nda girisimsel tedavi ( endovaskiiler veya
cerrahi tedavi ) endikasyonlar1 asagida belirtilmektedir (Bu durumlar disinda hastaya

girisimsel tedavi onerilmemeli tibbi takip ve tedavi programina alinmalidir):

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

B.Rolatif endikasyon: Hastanin sosyal ve mesleki hayatini aksatan klodikasyo
olmasi. (Fontaine smif IIb). 200 m’nin {izerinde klodikasyou olup daha aktif hayat
isteyen hastalarda yas, meslek, sosyal statli ve yasam tarzi esas alinarak bu isteginin
ne kadar rasyonel oldugu, ameliyat riski ile karsilastirilarak hasta ile tartisiimalidir

(22).

60



Cerrahi tedavi gerektiren alt ekstremitede arteriyel hastaliklar ii¢ kategori

altinda toplanabilir:

-Aortoiliak arter tikayici hastaligi
-Femoropopliteal arter tikayici hastaligi

-Infrapopliteal arter tikayici hastalig

Aort ve ana iliak damarlar, inflow damarlar olarak bilinir. Inflow damarlarda
aterosklerotik tikayici hastaligi olanlarda distal arterlerde (femoral ve/veya tibial
arterler) tikayici arter hastaligi bulunma olasiligi yiiksektir. Son zamanlarda bu tiir
inflow damar tikanmikligi hastaliklarinda endovaskiiler (perkiitan transliiminal
anjioplasti (PTA) ve/veya stent), invaziv, cerrahi revaskiilerizasyon tekniklerinden
daha fazla kullanilmaya baslanmistir ve kimi zaman bircok merkezde ilk tedavi

yontemi olarak yerini almaya baglamistir (22).

Kullanilabilen birgok stent tipi vardir. En ¢ok kullanilan stentler ise: self-
ekspandable nitinol stentler (kendini genisletebilen stentler) ve balon-ekspandable
(balonla genisletilebilen) stainless steel stentlerdir. Bazi ¢alismalar self-ekspandable
stentlerin uzun vadeli olarak daha iyi ¢alistigini gostermistir, fakat bu teori hala

netlik kazamig degildir (22).

Genellikle izole lezyonu olan hastalarda daha ¢ok aortoiliak bolgeye olmak
lizere anjioplasti ve stent uygulamasi yapilabilir. iliak arterde darligin uzunlugunun 5
cm’den kisa olmasi gerekir. Islem basar1 oram %90, acik kalma (patensi) oranlari bir
yillik %80, 5 yillik %60 olarak bildirilmistir. Infrainguinal, 6zellikle infrapopliteal
bolgede PTA’nin basar1 ve acik kalma oranlar diisiiktiir. Ozel endikasyonlar disinda

onerilmez (22).
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PERIFERIK ARTER HASTALIGINDA CERRAHI BYPASS
PROSEDURLERI

Genellikle lezyonlarin ciddi oldugu ¢oklu damar hastalarinda ve lezyonlarin
endovaskiiler girisimler i¢in elverisli olmadigi hastalarda uygulanir. Cerrahi tedavi
iskemik kalan distal bolgeye bir sekilde kan akimini saglamak esasina dayanir. Genel
kural lezyonu olan bolgenin proksimalinde uygun bir segmentten (inflow) lezyon
distalinde uygun bir bolgeye (outflow) kan tasiyacak bir bypass yapmaktir. Bunun
icin safen ven gibi otojen greft veya sentetik greftler (PTFE, Dacron) yaygin olarak
kullanilmaktadir. Homogreftler iilkemizde elde edilebilirligi ¢ok sinirli oldugundan,
heterogreftler ise diisiik acik kalma oranlar1 nedeniyle yaygin kullanim alam
bulmamistir. Bypass ameliyatlar1 anatomik ya da ekstraanatomik bypasslar olarak

ikiye ayrilmaktadir (22,23).

Prostetik greft okliizyonu, implantasyonda yetersizlik, hastaligin ilerlemesi,
anastamoz bdlgelerinde intimal hiperplazi ve trombozla ilgili olabilir (32). Erken
donem trombozu Onlemek ve sentetik greftlerin trombojenitesini azaltmak amagh
kapli greftler gelistirilmigtir. Yapilan bir calismada, heparin kaplanmis Dacron
greftlerle elde edilen {i¢ yillik sonuglarin PTFE greftlerden daha iyi oldugu, ancak
bes yillik takiplerde fark olmadigin1 gostermistir (33).

Lezyon yerlerine gore yapilabilecek girisimler sunlardir:
I) Aortoiliak Arter Hastahginda:
1-Aortobifemoral veya aortofemoral bypass
2-Aksillobifemoral veya aksillofemoral bypass (ekstraanatomik)
3-iliofemoral bypasss

4-Femorofemoral bypass (ekstraanatomik)
5-Obturator bypasss (ekstraanatomik) (22).
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AORTOILIYAK HASTALIKLARI TASCII SINIFLANDIRMASI

TASC A: Tek veya cift tarafli ana iliak arter (CIA) lezyonu, tek veya ¢ift tarafli <3

cm eksternal iliak arter (EIA)’da stenoz.

TASC B: Infrarenal aortada <3 cm stenoz, unilateral CIA okliizyonu, EiA’da
toplam 3-10 cm arasinda tek/¢oklu stenozlar (ana femoral arter CFA’ya yayilmaz)
tek tarafli EIA okliizyonu (CFA/ intrnal iliak arter IIA orjinleri tutulmaz).

TASC C: Bilateral CIA okliizyonu, bilateral EIA stenozu (3-10cm, CFA’y1
tutmayan), unilateral EIA stenozu (CFA’ya uzanir) unilateral EIA okliizyonu
(IIA/CFA orjinlerini tutar), unilateral kalsifik EIA okliizyonu (IIA/CFA orjinleri

tutar veya tutmaz).

TASC D: Infrarenal aortik okliizyon, aort ve her iki iliak arterleri tutan tedavi
gerektiren diffiiz hastalik. unilateral CIA, EIA ve CFA’y1 tutan diffiiz multipl lezyon.
CIA ve EIA birlikte tutan unilateral okliizyon, bilateral EIA okliizyonu, tedavi
gerektiren abdominal aort anevrizmast (AAA) olan hastalarda iliak stenoz
(endogrefte uygun olmayan ve agik aortoiliak cerrahi gerektiren diger lezyonlar)

(Sekil 8) (16).
TASC A ve TASC B’de endovaskiiler revaskiilasrizasyon yapilir, TASC C’de

denenir saglanamazsa cerrahi revaskiilerizasyon yapilir. TASC D cerrahi

revaskiilerizasyon yapilir (20).
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(CIA=Common iliyak Arter, EIA=Eksternal Iliyak Arter, CFA=Common Femoral
Arter, IIA=Internal iliyak Arter, AAA=Abdominal Aort Anevrizmasi)

TASC A //\\

PN
-

we AN AN N

AN AN AN
AN AN AN

Sekil 8. TASC Il, Aortoiliak arter tikayici hastaliklari (20)

TASC D

IT) Femoropopliteal Arter Tikayic1 Hastah@inda:

Bu arter segmentinde tikaniklik hastaligi daha yaygin gézlenmektedir. Cerrahi
bypass ile endovaskiiler girisimler arasindaki istiinlik degerlendirmesi hala
tartismal1 bir konudur. Genellikle bu tiir lezyonlar endovaskiiler yaklagima iyi cevap
vermesine ragmen restonoz olasiligl yiiksektir (22). Restenozu engellemek igin
degisik tedavi yontemleri de bu bolgede kullanilabilir. Ornegin: debulking device,
direksiyonel (yonlii) veya rotasyonel aterektomi, fakat tiim bu yontemlerin hala kesin
bir restenoz oranin1 engelleyici etkisi gosterilmemistir.

Femoropopliteal tikanikliklarinda lezyon yerlerine gore yapilabilecek girisimler
sunlardir:

1-Femoropopliteal bypass (dizalt1 veya diziistii)
2-Femorotibialis bypass
3-Profundoplasti (22).
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FEMOROPOLITEAL HASTALIKLARI TASCII SINIFLANDIRMASI

Tip A:<10cm tek lezyon, <5cm tek lezyon.

Tip B: Her biri <5 cm, multiple lezyon (stenoz/okliizyon) <15 cm diz alt1
popliteal arteri tutmayan lezyon (tek stenoz/okliizyon) tibial arterlerinde tutuldugu
distal akimin iyi olmadig1 tek veya multipl lezyonlar <5 cm kalsifik lezyonlar, sadece

popliteal tikaniklik yapan lezyon.

Tip C:>15 uzun multipl kalsifik/nonkalsifik stenoz/okliizyonlar, endovaskiiler

girisimlere ragmen tekrarlayan stenoz/okliizyon.

Tip D: CFA ve superfasyal femoral arter (SFA)’nin kronik total okliizyonu
(>20 cm, poplitealleri tutabilir) popliteal arter ve proksimal trifurkasyon arterlerinin
kronik total okliizyonu (Sekil 9) (20,22).

Femoropopliteal hastalikta secilecek cerrahi yontemi:

-TASC A; tercihen endovaskiiler girigim
-TASC B; oncelikle endovaskiiler girisim
-TASC C; tercihen cerrahi girisim
-TASC D; cerrahi girisim (20,22).
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Sekil 9. TASC II, femoropopliteal arter tikayici hastaliklari (20)
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I1I) Infrapopliteal Arter Hastaliginda

Infrapopliteal arter hastaligi, anterior, posterior tibial ve peroneal arterleri
kapsamaktadir. Burdaki arterlerin hastaliklar1 genellikle proksimal arterlerin
hastaliklarina eslik etmektedir. Bunun i¢in yapilacak oncelikli bir tedavi yontemi ilk
once proksimaldaki damarlara yonelik olmalidir ki ¢ogu zamanda distaldaki

arterlerin tedavisine gerek kalmayabilir.

Son zamanlarda infrapopliteal hastaliklarin tedavisinde agik cerrahi yalniz ciddi
hastaliklar ile birlikte ekstremite kurtarmaya yonelik olarak gangren veya iilserin
bulundugu durumlarda uygulanir. Bunun disinda endovaskiiler yaklasim
uygulanmaya baslanmistir. Endovaskiiler tedavi yonteminde basari orani cerrahi
kadar iyi bulunmustir (basar1 orani genellikle %80-95’e kadar artmustir),iki yillik
aciklik oran1 %75 civarindadir (23).

Zamanla nativ damarin aterosklerozunun ilerlemesi (inflow) vya da
yetersizligine (outflow) bagli akut greft trombozu gelisebilir. Greft trombozu
gelismeden AKI ve erken DUS takipleri ile sorunu yakalamak ve daha mindr bir
girisim ile (balon-stent veya yama plasti gibi) sorunu ¢6zmek amaclanmaktadir.
Sentetik damar greft bypassi yapilmis olan hastalar ge¢ greft enfeksiyonu profilaksisi
yoniinden egitilmelidir(23).
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GEREC VE YONTEM

HASTA GRUBU

‘Aortoiliak tikayici hastaliklarda cerrahi tedavi uygulanan hastalarin erken ve
orta donem sonuglarinin incelenmesi’ bashigi altinda olan arastirma konumuz daha
Once lizerine calismalar yapilan bir konudur. Biz bu calismada klinigimizde
aortoiliak tikayici hastalikta cerrahi tedaviye alinan hastalarda uygulanan cerrahi
tekniklerin kisa ve orta donem sonuglari iizerine etkilerini incelemeyi amagladik. Bu
sekilde hastalarda uygulanan cerrahi tedavi yontemi ve hastalig1 etkileyen faktorleri
yakindan inceleyip, erken ve orta donemdeki sonuglarim1 kiyaslayarak, ortaya ¢ikan
sonuglarin ileride bu tiir hastaliklarda tedavi sekli ve seyrini etkileyebilecegi

diisiincesindeyiz.

Bu caligmaya retrospektif olarak Ocak 2005, Mayis 2013 tarihleri arasinda
Pamukkale Universitesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda aortoiliak
tikayic1 hastalik sebebi ile cerrahi tedavi uygulanan 125 hasta dahil edilmistir.
Calismaya dahil etme kriterleri olarak cerrahi tedavi gerektiren tikayici aortoiliak
arter hastalig1 olan kisiler secildi. Cerrahi tedavi endikasyonlar1 olarak ise TASC II
klavuzunda belirtilen iskemik agrilarin giderilmesi, iskemik tlserlerin iyilestirilmesi
ve ekstremite kaybinin Onlenmesi, hasta fonksiyonlarinin iyilestirilmesi, yasam

kalitesinin yiikseltilmesi ve sagkalimi uzatma kriterleri dikkate alinmistir.

Hastalar uygulanan cerrahi yaklagim olarak transperitoneal (median kesi ile) ve
retroperitoneal (paramedian kesi ile) yaklasim tercih edilmis ve bu yoniiyle iki grup
altinda incelenmistir. Gruplar ameliyattan 6nce ve ameliyattan sonra operasyonda
uygulanan anestezi, morbidite, mortalite, cinsiyet, yas, demografik incelemeler,
laboratuvar degerleri, kan transfiizyonu miktarlari, yogun bakimda ve hastanede
kalma siiresi, oral gida baslama zamani, AKI 6l¢iimleri ve ilave cerrahi girisim
gereksinimleri yonlerinden veriler toplanarak istatistiksel analize tabi tutulmustur.
Alt grup incelemesinde ise aortobifemoral bypass yapilan hastalar paramedian kesi

yapilan ve median kesi yapilan gruplar olarak iki alt grupta incelenmistir.
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Ameliyat karar1 verilirken endovaskiiler girisime uygun olmayan o&zellikle
TASC C ve D lezyonlar1 cerrahi tedaviye alindi. Tiim hastalarda preoperatif
konvansiyonel anjiyografi, MR anjiyografi ve/veya BT anjiyografi tetkikleri dikkate

alinarak ameliyat karar1 verildi.

Coklu risk faktorli ve koroner arter hastaligi semptomu olan hastalar (anjina,
EKG degisiklikleri, dipiridamol talium sintigrafisinde degisklikler veya EKO*“da sol
ventrikiiler duvar hareket anomaliligi) preoperative olarak koroner anjiografi ile
degerlendirildi. Calismamizda iskemik koroner belirtileri veya testlerde iskemik
degisiklikleri olan hastalarin hepsine operasyondan Once koroner anjiografi

yapilmistir.

Periferik artere yonelik operasyon dncesinde koroner girisim yapilmis, koroner
bypass ameliyati olmus veya koroner anjiyo yapilmis ancak medikal tedavi karari

alinmis hastalara yeniden koroner artere yonelik ayrintili goriintiileme yapilmadi.

CERRAHI TEKNIKLER

Yaptigimiz operasyonlar 10 hasta haricinde kalan hastalarin hepsinde genel
anestezi altinda yapilmistir. Bu 10 hasta ise rejiyonal ve spinal anestezi altinda opere

edilmislerdir.

Median kesi ile aortobifemoral bypass: Abdomenin orta hattinda ksifoidden
umbilikus altina kadar uzanan bir kesi yapildiktan sonra dokular gegcilerek peritoneal
boslugu acildi. Sol transvers kolon yukarida ve ince bagirsaklar da sag taraf da 1slak

streril bez i¢inde toplandi.

Retraktorler yerlestirildikten sonra abdominal aortaya dogru disseksiyon yapildi.
Aortik bifurkasyonun distaline kadar aortanin iizerinde minimal disseksiyon yapildu.
Ozellikle distal aortaya komsuluk yapan preaortik sinirler ve sakral pleksusa dikkat
edildi. Her iki ana iliak arter itina ile serbestlestirildi. Proksimal tarafta ise duodenum

ve renal arterlere kadar dikkatlice disseksiyon yapildi. Proksimalde infra renal
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seviyede konulacak kros klemp yeri hazirlandi. Antikoagulan (heparin) Img/kg
dozuyla ve pihtilasma zamani1 250-350 saniyede tutacak sekilde verildikten en az 3

dakika sonra proksimal aortaya kros klemp konuldu.

Gerft olarak Dacron veya PTFE kullanilabildigi gibi biz genellikle
bifurkasyonu olan Dacron greft kullandik. Greftin govde ucu aortaya longutidinal
insizyon yapildiktan sonra ug¢-yan seklinde, 3/0 polipropilen siitiirle anastomoze
edildikten sonra greftin distal bacaklarindan debrisler atmak igin bir miktar kan
akittiktan sonra kros klemp konulup aortaya konulan klemp kaldirildi. iki femoral
bolgede daha oOnce hazirlanan ve askiya alinan femoral artelere tiinelden greft
bacaklar1 gegirilip femoral arterlere ug-yan 5/0 polipropilen siitiirlerle anastomozlar
yapildi. En son debrisler ve hava kabarciklar1 ¢ikarildiktan sonra klempler kaldirildi.

Operasyon sonrasinda da heparin protamin ile ndtralize edilmedi

Paramedian kesi ile aortobifemoral bypass:Insizyon orta hattin saginda veya
solunda 6 cm uzaklikta ve 7-8 cm uzunlugunda bir kesi ile yapildi. Sol paramedian
insizyon aortaya daha yakin olmasindan dolay1 tercih edildi. Umbilikusun bir kag
santimetre istiinden pubise kadar bir vertical insizyon yapildiktan sonra anterior
rektus fasya, rektus abdominis kasin eksternal ucundan agildi. Posterior rektus fasya
ise semilunar hatta agild1 (sekil 3). Sonra ekstra peritoneal kavite, aorta veya iliak
arterlere ulasilacak sekildi agildi. Kars: taraftaki femoral artere, retroperitonealdan

inguinal bolgeye yapilan tiinelden ulasildi.

Genellikle 16-8 mmlik bifukasyonu olan Dacron greftler kullanildi.
Antikoagulasyon (heparin) burda da ayni1 dozda ve sekilde verildi. Proksimal ug-yan
anastomozu, abdominal aortaya kros klemp konularak yapildi. Distal anastomozlar

ise outflow femoral arterlere ug-yan seklinde yapildi.

Median kesi ile aortofemoral bypass: Transperitoneal gruptaki hastalar i¢in
orta hatta laparotomi insizyonu umbilicus iistiinden simfizis pubise kadar yapildi. Bu
hastalarda abdominal aorta, transperitoneal girisimle ortaya ¢ikarildi. Bypass

islemleri iliak arterler ve terminal abdominal aort ortaya ¢ikarildiktan sonra yapildi.
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Unilateral revaskiilarizasyon islemleri i¢in 8mm’lik Dacron veya PTFE greftler
ve polipropilen siitiirler tercih edildi. Antikoagulasyon (Heparin) ayni sekilde ve

dozda verildi. Operasyon sonrasinda da heparin protamin ile notralize edilmedi.

Paramedian kesi ile aortofemoral bypass: Retroperitoneal girisimler,
retroperitoneal gruptaki hastalarin c¢ogunda unilateral tikayici hastaliklarinda
revaskiilerizasyon i¢in tercih edilmistir. Revaskiilerizasyon islemleri i¢cin 8mm’lik
Dacron veya PTFE greftler ve polipropilen siitiirler tercih edildi. Antikoagulan
(Heparin) burda da ayn1 dozda ve sekilde verildi.

Proksimal ug-yan anastomozu, abdominal aortaya kros klemp konularak
yapildi. Distal anastomoz ise kros klemp veya yan klemp altinda daha once
hazirlanmis tlinelden gegirilen greftin femoral artere ug-yan seklinde yapildi.

Operasyon sonrasinda heparin protamin ile notralize edilmedi.

ISTATISTIK METODLAR

Istatistikler tiim veriler SPSS 17 (SPSS Inc, Chicago, IL) programina
girildikten sonra analiz edilmistir. Analiz SPSS 17 istatistik programi kullanilarak
yapilmistir. Rakamsal degigkenler ortalama +1 standart sapma olarak belirtilmistir.
Kategorik degiskenler ki-kare testi ile degerlendirilmistir. Gruplar aras1 rakamsal
degiskenlerin ortalamalar1 t-testi kullanilarak karsilastirilmistir. Gruplar arasindaki
AKI, Hb, Htc ameliyat dncesi ve sonrasi degerlerindeki degisim ardisik degerler t-

testi (repeated measures t-test) ile yapilmistir.

Ayrica tek tarafli revaskiilerizasyon ve cift tarafli revaskiilerizasyon yapilan
hastalar kendi i¢lerinde cerrahi teknik agisindan karsilastirilarak incelendi. Bir alt
grupta tek tarafli, diger alt grup incelemede iki tarafli bypass yapilan hastalar median
ve paramedian kesi olacak sekilde iki ayr1 grupta degerlendirilmistir. Burada
kategorik degiskenler ki-kare testi ile rakamsal degiskenler ise t-testi ile
degerlendirilmistir. Istatistik, p degerinin 0.05’in altinda oldugu durumda anlaml

olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Ocak 2005 - Mayis 2013 tarihleri arasinda retrospektif olarak aortoiliak tikayict
hastalik tanisi ile cerrahi tedavi uygulanan hastalar bu ¢alismaya dahil edilmistir. Bu
calismaya alinan 125 hastadan % 92.8 (n=116) erkek ve %7.2 ‘si (n=9) kadin idi,
115 hasta genel anestezi ile ameliyat olurken, 10 hasta hasta tercihinden dolay1 ve
genel anestezi riskinden dolayr epidural anestezi ile ameliyat oldu. 84 hastaya
paramedian kesi ile yaklasilirken 41 hasta ise median laparatomi ile opere edildi.

Hasta verileri Tablo 5 ve 6 da 6zetlenmistir.

Tablo 5. Tiim hastalarin rakamsal degiskenleri ortalamalar1 (YB: yogun bakim, oral
alim: oral gida baslama zamani, preop: operasyon oncesi, postop: operasyon sonras,
Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, Kreat: Kreatinin, AKI: ayak bilegi kol basng
indeksi)

N Min Max | Ortalama | Std. sapma
YAS (y1l) 125 24 79 60.92 9.59
HASTANE SURESI (giin) 125 2 30 8.29 5.12
YB SURESI (giin) 125 0 6 1.19 1.26
ORAL ALIMI (giin) 125 0 4 1.40 0.65
KAN TRANSFUZYON (iinite) 125 0 11 1.59 1.97
TAKIP (ay) 121 1 45 24.38 10.57
PREOP HB (gr/dl) 125 | 9.10 | 17.50 13.25 1.63
POSTOP HB (gr/dl) 125 | 850 |115.00 | 11.90 9.39
PREOP HTC (%) 125 | 29.00 | 52.00 39.29 4.79
POSTOP HTC (%) 125 | 26.30 |328.00 | 35.17 26.62
GLUKOZ (mg/dl) 125 | 69.00 | 427.00 | 124.67 50.89
PREOP KREATIN (mg/dl) 125 | 050 | 4.80 0.95 0.43
POSTOP KREATIN (mg/dl) 125 | 0.49 | 7.00 1.12 0.75
PREOP AKi 125 | 0.30 | 0.80 0.50 0,10
POSTOP AKI 125 | 0.10 1.20 0.95 0.15
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Tablo 6. Risk faktorleri ve mortalite (KBY: kronik bobrek yetmezligi, KOAH:
Kronik obstriiktif akciger hastaligi)

YOK (%) VAR(%)

Hipertansiyon 77 (62) 48 (38)
Diyabet 91 (73) 34 (27)
KBY 105 (84) 20 (16)
Sigara 41 (43) 84 (67)
KOAH 77 (62) 48 (38)
Hiperlipidemi 73(58) 52 (42)
Mortalite 121 (97) 4 (3)

Iki kesi tipine gore gruplandirilan hastalar incelendiginde paramedian kesi ile
ameliyat olan hasta sayis1 84 iken ikinci grupta 41 hasta median kesi ile ameliyata
alimmistir. Gruplar cinsiyet, hipertansiyon, diyabet varligi, kronik bobrek yetersizligi
varlig1, sigara i¢im Oykiisii, kronik obstriiktif akciger hastaligi, hiperlipidemi varligi,
onceden operasyon gegirme Oykiisli, mortalite, koroner arter hastaligi ve gecirilen

ilave revaskiilerizasyon agisindan benzerdi.

Kesi tipine gore uygulanan anestezi incelendiginde ise paramedian kesi ile
yapilan operasyonlarin 10’u epidural anestezi altinda opere edilmistir. Paramedian
kesi ile opere olan hastalarda epidural anestezi kullanimi belirgin olarak fazla

bulundu (p=0.030).

Bazi hastalarda revaskiilerizasyon amaciyla ek operasyona ihtiya¢ duyulmustur.
Hastalarin  %21.6’smma (n=27) unilateral femoropoliteal bypass, %5.6’s1 (n=7)
bilateral femoropopliteal bypass operasyonu yapilirken hastalarin %72.8’1 (n=91) ek
operasyona ihtiya¢ duyulmamstir (Bkz. Tablo 7).

72



YAS

10

5

Frequency

2

T I T
e e i Bl M B B |
e B o R = B o e e =« = B B L B I e == T~ ey o L P = = L=
CDODooooo oo oo oo oD oDoDoD oo oo oo DD DD D DD Do o oo
(=R === = = = = = == = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = = I = =1

Sekil 10.Tiim hastalarin yas dagilimi

HASTANEDE KALMA SURESI (GUM)
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HASTANEDE KALMA SURESI (GUN)

Sekil 11. Tiim hastalarin hastanede kalma stireleri

Operasyon kesi tipine gore hasta dagilimina bakilacak olursa paramedian kesi

aortounifemoral bypass 46 hastaya, paramedian kesi aortobifemoral bypass 18

hastaya,

paramedian kesi iliounifemoral bypass 18 hastaya, paramedian kesi
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aortouniiliak bypass 2 hastaya uygulanmigtir. Median kesi aortounifemoral bypass 3
hastaya, median kesi aortobifemoral bypass 35 hastaya ve median kesi aortouniiliak
bypass 3 hastaya yapilmistir. Cerrahi teknik ile revaskiilerizasyon agisindan gruplar

arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.001).

Obstruktif akciger hastaligi, hastalarin %38.4’linde (n=48) bulunurken, kalan %
61.6’sinda (n=77) bulunmamuistir. (Bkz. Tablo 6) Kronik obstruktif akciger hastaligi
incelenirken sigara kullanimi1 da sorgulanmistir. Hastalarin % 67.2°si (n=84) sigara
kullanim hikayesi mevcut iken hastalarin %32.8’sinde (n=41) sigara kullanimi

yoktur. (Bkz. Tablo 6).

Cerrahi teknik ile obstruktif akciger hastaligi ve sigara kullanimi agisindan

gruplar arasinda anlamli fark bulunmamuistir. (p=0.095, p=0.557 sirasiyla).

Ateroskleroz patofizyolojisinde lipidlerin rolii nedeniyle hastalar kolesterol
acisindan da incelenmislerdir. LDL seviyesi 100 mg/dl ve iizerinde olanlar
hiperlipidemik kabul edildi. Caligmaya alinan hastalarin %41.6’sinda (n=52)
hiperkolesterolemi  mevcutken,  %58.4’tinde  (n=73)  normokolesterolemi
bulunmustur.(Bkz. Tablo 7) Cerrahi teknik ile hiperlipidemi agisindan gruplar

arasinda anlamli fark bulunmamistir. (p=0.715).

Diabetes mellitus (DM) incelendiginde hastalarin %27.2’si (n=34) diyabetik,
%72.8’inin (n=91) diyabetik olmadigi bulunmustur (Bkz. Tablo 6). Cerrahi teknik ile

DM agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir. (p=0.620)

Daha once tan1 konulmus diyaliz bagimli veya diyaliz bagimli olmayan kronik
bobrek yetmezligi olanlar, hastalarin %16’sin1 (n=20) olustururken, kalan hastalarin
%84.0 (n=105)’linde kronik bobrek hastaligi izlenmemistir. (Bkz. Tablo 6) Cerrahi
teknik ile KBY agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir. (p=0.771).
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Iki cerrahi teknik karsilastirildiginda yogun bakim siireleri, hastanede kalis
stireleri, oral gida alimina baslama siireleri ve kan {irlinii transfiizyon miktarlar

paramedian kesi ile opere edilen hastalarda belirgin olarak az bulundu.

Yas, kan sekeri, preoperatif hb, htc, serum kreatinin diizeyleri, AKI 6lciimleri
ve postoperatif hb, htc, serum kreatinin diizeyleri, AKI &lgiimleri arasinda anlaml

farklar bulunamadi (Tablo 8).

Hastalarin %36’sinda (n=45) koroner arter hastaligit mevcut iken, bunlarin
%12.8’inin (n=16) hayatinin bir déneminde koroner arter bypass greft operasyonu
gecirdigi ve hastalarin %4’lne (n=5) koroner arter stentleme uygulandig
goriilmiistiir. Kalan %47.2’sinde (n=59) ise koroner arter hastaligi bulunmamastir.
(Bkz. Tablo 7) Cerrahi teknik ile koroner arter hastalig1 acisindan gruplar arasinda

anlamli fark bulunmamustir. (p=0.649)

Operasyondan sonra yogun bakimda ve hastanede kalma siiresi gz oOniinde
bulunduruldugunda; retroperitoneal yaklasimla opere edilen hastalarda bu stireler
transperitoneal yaklasim ile opere edilenlere gore daha kisa bulunmustur.
Paramedian retroperitoneal yaklasimda ortalama postoperatif yogun bakimda kalma
stiresi 0.78 £1.02 giin, median insizyonda ise 2.02 +1.31 giindiir. Hastane kalma
stiresi, paramedian keside 6.88 +4.08 giin, median keside ise 11.17 £5.82 giin olarak
bulunmustur (Tablo 8). Baska bir deyisle cerrahi teknik ile yogun bakimda ve
hastanede kalma siiresi acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

mevcuttur.

Calismada postopertatif oral alim baslama zamani, paramedian keside ortalama
1.23 £0.50 giin, median keside ise 1.76 +0.77 giin olup iki grup arasinda anlaml fark
bulunmustur (p<0.001) (Bkz. Tablo 8).

Bazi hastalar ameliyattan sonra reoperasyona ihtiya¢ duymuslardir. Tim

hastalarin =~ %13.6’sinda  (n=17) reoperasyona uygulanmistir. Paramedian

aortounifemoral operasyon gegirenlerin %12.1°1 (n=8), median kesi ile opere
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edilenlerin % 14.6’s1 ve paramedian aortobifemoral bypasss operasyonu gegiren

hastalarin %5.6’s1 (n=1) re-operasyona ihtiyaclari ortaya ¢ikmaistir.
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Tablo 7. Gruplarin demografik verileri ve kategorik verilerinin karsilagtirmasi

CERRAHITEKNIK p
paramedian | median | Total
kesi (n=84) |kesi (n=41)|(n=125)
CINSIYET ERKEK 76 40 116 | 0.269
KADIN 8 1 9
HIPERTANSIYON|Yok 52 25 77 0.920
Var 32 16 48
DIYABET YOK 60 31 91 0.620
VAR 24 10 34
KBY YOK 70 35 105 0.771
VAR 14 6 20
SIGARA YOK 29 12 41 0.557
VAR 55 29 84
KOAH YOK 56 21 77 0.095
VAR 28 20 48
HIPERLIPIDEMI |YOK 50 23 73 0.715
VAR 34 18 52
REOPERASYON |YOK 73 35 108 0.814
VAR 11 6 17
MORTALITE YOK 80 41 121 | 0.302
VAR 4 0 4
ANESTEZI genel anestezi 74 41 115
Epidural 10 0 10 0.030
Aortofemoral 46 3 49
SRE(\)/':"SKULERIZA ,.Aortobifemoral 18 35 53
Iliofemoral 18 0 18 <0.001
Aortoiliak 2 5
[KAH KAH YOK 43 16 59
CABG 10 6 16 0.649
KAH Medikal tedavi 28 17 45
STENT 3 2 5
EK OPERASYON |ek operasyon yok 63 28 91
femoropopliteal baypas 19 27 0.081
bilateral 2 7
femoropopliteal baypas
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Tablo 8.Gruplarin rakamsal verilerinin karsilastirlmasi (YB: yogun bakim, oral alim:

oral gida baglama zamani, preop: operasyon dncesi, postop: operasyon sonrasi, Hb:

Hemoglobin, Htc: Hematokrit, Kreat: Kreatinin, AKI: ayakbilegi kol basn¢ indeksi)

CERRAHI
TEKNIiK N | ortalama Std. sapma P
YAS (y1l) paramedian kesi 84 61.24 9.69 0.597
median Kkesi 41 60.27 9.45
YB SURESI (giin) |paramedian kesi 84 0.79 1.02 <0.001
median kesi 41 2.03 131
HASTANE SURESI |paramedian kesi 84 6.88 4.08 <0.001
[(8iin) median kesi 41 11.17 5.82
TAKIP (ay) paramedian kesi 80 24.25 11.10 0.841
median Kkesi 41 24.66 9.57
GLUKOZ (mg/dl) |paramedian kesi 84 121.82 48.24 0.372
median kesi 41 130.51 56.10
PREOP Hb (gr/dl) |paramedian kesi 84 13.31 1.57 0.508
median kesi 41 13.11 1.77
POSTOP Hb (gr/dl) [paramedian Kkesi 84 11.11 1,44 0.180
median kesi 41 13.52 16.28
PREOP Htc (%) paramedian kesi 84 39.43 451 0.649
median Kkesi 41 39.01 5.36
POSTOP Htc (%) |[paramedian Kkesi 84 36.29 32.42 0.503
median kesi 41 32,8805 2.77
PREOP KREATIN [paramedian kesi 84 0.98 0.49 0.359
[(mg/dl) median kesi 41 0.90 0.24
POSTOP paramedian kesi 84 1.16 0.87 0.423
KREATIN (mg/dl) | median kesi 41 1.04 0.42
PREOP AKI paramedian kesi 84 0.50 0.10 0.537
median kesi 41 0.51 0.08
POSTOP AKI paramedian kesi 84 0.97 0.14 0.071
median Kkesi 41 0.92 0.18
ORAL ALIMI (giin) {paramedian kesi 84 1.23 0.50 <0.001
median kesi 41 1.76 0.77
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KAN URUN
TRANSFUZYONU
(iinite)

paramedian kesi

84

1.26

1.82

0.007

median kesi

41

2.27

2.12
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Sekil 12. A) Paramedian kesi ile aortounifemoral B) median kesi ile aortobifemoral

bypass greft bypass operasyonu

Mortalite agisindan baktigimizda hastalarin %3’ (n=4) postoperatif donemde
exitus olmustur. Paramedian aortounifemoral operasyonu geciren 3 hasta ve
paramedian aortbifemoral operasyonu gegiren 1 hasta kaybedilmistir. Median kesi ile
opere edilen hi¢bir hasta kaybedilmemistir. Ancak istatistiksel olarak cerrahi teknik

ile mortalite agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamastir. (p=0.302).
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Tekrarh Ol¢iimler varyans analizleri:

Preoperatif ve postoperatif AKI 6lciimleri analiz edildiginde Operasyon dncesi
ve operasyon sonrast AKI &lgiimlerinde fark oldugu (p<0.001) ve AKI egrilerinin
paralel olmadig gorilmiistiir (p=0.05). Ancak iki farkli cerrahi teknik arasinda fark
olmadig1 belirlenmistir (p=0.258).

Preoperatif ve postoperatif Hb 6l¢limleri analiz edildiginde operasyon dncesi
ve operasyon sonrasi Ol¢iimlerinde fark olmadigi (p=0.317) ve yine iki farkli cerrahi

teknik arasinda gruplar arasi fark olmadigi belirlenmistir (p=0.235).

Preoperatif ve postoperatif Htc dlgiimleri analiz edildiginde operasyon dncesi
ve operasyon sonrasi Ol¢iimlerinde fark olmadigi (p=0.080) ve yine iki farkli cerrahi

teknik arasinda gruplar arasi fark olmadigi belirlenmistir (p=0.453).
Preoperatif ve postoperatif serum kreatinin Ol¢limleri analiz edildiginde

operasyon dncesi ve operasyon sonrasi dl¢iimlerinde fark oldugu (p=0.010) ancak iki

farkli cerrahi teknik arasinda gruplar arasi fark olmadigi belirlenmistir (p=0.336).
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Sekil 13. Median kesi, transperitoneal teknigi ile aortobifemoral greft bypass.Sagda
infragenual femoropopliteal. Solda supragenual femoropopliteal greft bypass
operasyonu
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ALT GRUP ANALIZLERI:

Unilateral revaskiilerizasyon hastalari: Toplam olarak 72 hastaya tek tarafli
aortoiliak hastalik nedeniyle unilateral revaskiilerizasyon yapildi. Bu hastalarin 66’s1
paramedian insizyonla, 6 ‘s1 ise median insizyonla opere edilmistir. iki cerrahi teknik
karsilagtirildiginda yogun bakim siireleri, hastanede kalis siireleri, oral gida alimina
baslama siireleri ve kan iiriinii transfiizyon miktarlari, yas, hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, sigara kullanimi, mortalite, anestezi, koroner arter hastaligi, kan
sekeri, preoperatif Hb, Htc, serum kreatinin diizeyleri, AKI dlgiimleri, ve postoperatif
Hb, Htc, serum kreatinin diizeyleri, AKI o&lgiimleri arasinda anlamli farklar

bulunamadi (Tablo 9 ve 10).

Tekrarli dl¢imler analizinde Hb degerlerinde her ne kadar her iki grupta da
postoperatif diisiis goriilse de dusiisler gruplar arasi farklilik gostermemistir
(p=0.503). Kreatinin degerlerinde preoperatif ve postoperatif degerler arasinda

cerrahi teknik bakimindan istatistiksel anlamli degisiklik saptanmamustir (p=0.809).

Bilateral revaskiilerizasyon hastalari: Toplam olarak 53 hastaya cift tarafl
aortoiliak hastalik nedeniyle bilateral revaskiilerizasyon yapildi. Bu hastalarin 18’1
paramedian insizyonla 35°i ise median insizyonla opere edilmistir. iki cerrahi teknik
karsilagtirildiginda yas, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, sigara kullanimu,
mortalite, anestezi, koroner arter hastalii, kan sekeri, preoperatif Hb, Htc, serum
kreatinin diizeyleri, AKI o6lgiimleri ve postoperatif Hb, Htc, serum Kkreatinin

diizeyleri, AKI él¢iimleri arasinda anlamli farklar bulunamadi (Tablo 11 ve 12).

Iki cerrahi teknik karsilastirildiginda yogun bakim siireleri, hastanede kalis
stireleri, oral gida alimina baslama siireleri ve kan {irlinii transflizyon miktarlari
acisindan ise anlamli fark bulunmus, paramedian kesi bu konularda avantajl

bulunmustur.

Ardisik degerler analizinde Hb degerlerinde grup ici istatistiksel anlaml diisiis

goriilmedigi gibi gruplararasi farklilik da goriilmemistir (p=0.611).

84



Kreatinin degerlerinde degisim preoperatif ve postoperatif degerler arasinda
cerrahi  teknik bakimindan gruplar arasi istatistiksel anlamli  degisiklik
saptanmamustir (p=0.256). AKI degerlerinde her ne kadar her iki grupta da
postoperatif artis goriilse de (p<0.001) bu artiglar gruplar arasi1 farklilik
gostermemistir (p=0.369).

85



Tablo 9. Unilateral revaskiilerizasyon uygulanan hastalarda cerrahi kesiye gore

demografik verileri ve kategorik verilerinin karsilagtirmasi

CERRAHI TEKNIK
paramedia P
n kesi median | Total
(n=66) | kesi (n=6) [(n=72)
CINSIYET ERKEK 58 6 64 0.480
KADIN 8 0 8
HIiPERTANSIYON|Yok 39 2 41 0.214
Var 27 4 31
DIYABET YOK 46 5 51 0.431
VAR 20 1 21
KBY YOK 61 5 66 0.705
VAR 5 1 6
SIGARA YOK 21 1 22 0.400
VAR 45 5 50
KOAH YOK 44 1 45 0.025
VAR 22 5 27
HIPERLIPIDEMI |YOK 39 1 40 0.057
VAR 27 5 32
REOPERASYON |YOK 58 5 63 0.565
VAR 8 1 9
MORTALITE YOK 63 6 69 0.767
VAR 3 0 3
ANESTEZI genel anestezi 56 6 62
Epidural 10 0 10 0.393
IKAH KAH YOK 51 0 51
CABG 10 1 11 0.113
KAH Medikal tedavi 2 4 6
STENT 1 4
EK OPERASYON |ek operasyon yok 45 5 50
femoropopliteal baypas 19 1 20 0.721
bilateral femoropopliteal 2 0 2
baypas
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Tablo 10.Unilateral revaskiilerizasyon uygulanan hastalarda cerrahi kesiye gore

rakamsal verilerinin karsilastirlmast (YB: yogun bakim, oral alim: oral gida baglama

zamani, preop: operasyon dncesi, postop: operasyon sonrasi, Hb: Hemoglobin, Htc:

Hematokrit, Kreat: Kreatinin, ABI: ayakbilegi kol basng indeksi)

CERRAHITEKNIK N |ortalama| Std.sapma P
YAS (y1l) paramedian kesi 66 60.95 9.94 0.199
median kesi 6 66.33 6.35
HASTANE SURESI  |paramedian kesi 66 7.29 4.45 0.180
[(giin) median kesi 6 9.83 3.87
YB SURESI (giin) paramedian kesi 66 0.83 1.05 0.062
median kesi 6 1.67 0.82
KAN URUN paramedian kesi 66 1.41 1.98 0.926
TRANSFUZYN (iinite) |megian kesi 6 | 1.33 0.82
PREOP Hb (gr/dl) paramedian kesi 66 13.32 1.49 0.614
median kesi 6 13.65 2.02
POSTOP Hb (gr/dl) paramedian kesi 66 11.03 1.35 ,584
median kesi 6 11.35 1.36
PREOP Htc (%) paramedian kesi 66 39.42 4.39 0.254
median kesi 6 41.63 5.88
POSTOP Htc (%) paramedian kesi 66 37.06 36.54 0.838
median kesi 6 33.97 3.97
GLUKOZ (mg/dl) paramedian kesi 66 | 125.62 51.98 0.890
median kesi 6 128.67 46.68
PREOP KREATIN paramedian kesi 66 0.93 0.26 0.945
[(mg/di) median kesi 6 | 092 0.28
POSTOP KREATIN  |paramedian kesi 66 1.16 0.90 0.799
(mg/dl) median kesi 6 | 106 0.30
PREOP AKI paramedian kesi 66 0.50 0.10 0.958
median kesi 6 0.51 0.05
POSTOP AKIi paramedian kesi 66 0.97 0.13 0.642
median kesi 6 0.99 0.13
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Tablo 11. Bilateral revaskiilerizasyon uygulanan hastalarda cerrahi kesiye gore

demografik verileri ve kategorik verilerinin karsilagtirmasi

CERRAHI TEKNIK P
median
paramedian| Kkesi Total
kesi (n=18) | (n=35) (n=53)
CINSIYET ERKEK 18 34 52 0.660
KADIN 0 1 1
HIiPERTANSIYON|Yok 13 23 36 0.631
Var 5 12 17
DIYABET YOK 14 26 40 0.530
VAR 4 9 13
KBY YOK 16 30 46 0.555
VAR 2 5 7
SIGARA YOK 8 11 19 0.349
VAR 10 24 34
KOAH YOK 12 20 32 0.502
VAR 6 15 21
HIPERLIPIDEMI |YOK 11 22 33 0.901
VAR 7 13 20
REOPERASYON |YOK 15 30 45 0.557
VAR 3 5 8
MORTALITE YOK 17 35 52 0.340
VAR 1 0 1
ANESTEZI genel anestezi 8 35 43
Epidural 10 0 10 0.393
IKAH KAH YOK 12 16 28
CABG 0 5 5 0.249
KAH Medikal 6 13 19
tedavi
STENT 0 1 1
EK OPERASYON ek operasyon yok 18 23 41
femoropopliteal 0 7 7 0.019
baypas
bilateral 0 5 5
femoropopliteal
baypas
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Tablo 12.Bilateral revaskiilerizasyon uygulanan hastalarda cerrahi kesiye gore

rakamsal verilerinin karsilastirlmasi

CERRAHITEKNIK | N | ortalama | Std.sapma P

YAS (y11) paramedian kesi 18 62.28 8.91 0.266
median kesi 35 59.23 9.57

HASTANE SURESI |paramedian kesi 18 5.39 1.58 <0.001

[(&iin) median kesi 35 11.40 6.11

'YB SURESI (giin)  |paramedian kesi 18 0.61 0.92 <0.001
median kesi 35 2.09 1.38

KAN TRANSFUZYN |paramedian kesi 18 0.72 0.89

(iinite) median kesi 35 243 2.24 <0.001

PREOP Hb (gr/dl) paramedian kesi 18 13.30 1.87 0.583
median kesi 35 13.01 1.74

POSTOP Hb (gr/dl) |paramedian kesi 18 11.42 1.73 0.557
median kesi 35 13.89 17.62

PREOP Htc (%) paramedian kesi 18 39.45 5.071 0.555
median kesi 35 38.56 5.23

POSTOP Htc (%) paramedian kesi 18 33.49 418
median kesi 35 32.69 2.54 0.467

GLUKOZ (mg/dl) paramedian kesi 18 107.89 27.71
median kesi 35 130.83 58.15 0.057

PREOP KREATIN |paramedian kesi 18 1.14 0.94 0.151

(mg/dl) median kesi 35 0.90 0.24

‘POSTOP KREATIN |paramedian kesi 18 1.16 0.76 0.457

(mg/dl) median kesi 35 1.04 0.44

PREOP AKI paramedian kesi 18 0.48 0.10 0.301
median kesi 35 0.51 0.09

POSTOP AKI paramedian kesi 18 0.98 0.14 0.140
median kesi 35 0.91 0.18

ORAL ALIMI (giin) [paramedian kesi 18 1.33 0.59 0.033
median kesi 35 1.80 0.80
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TARTISMA

Periferik arter hastalarinin hemen hemen %50 ‘si asemptomatiktir. Bundan
dolay1 gercek prevalansi tespit etmek zordur, ancak bugiinkii populasyona dayali
caligmalarda kullanilan noninvaziv diagnostik testler ile birlikte PAH nin 40 yasin
iistiindeki populasyondaki prevalansi belirgin bir artis gostermektedir. PAH,
kardiovaskiiler risk faktorlerindeki sigara, diyabet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi

ve bobrek yetmezligi ile dogru orantili bir artis gdstermektedir (12).

Periferik arter hastaligi olan hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda egzersiz kapasitesi
ve yiirlime mesafesi azalmistir. Hastalarda klasik semptomlardan biri intermittan
klodikasyodur (IK). IK daha 6nce tarif edildigi gibi, egzersiz ile artip istirahat ile 10
dakika icinde kaybolan alt ekstremite kaslarinda goriilen agr1 ve huzursuzluk hissidir.
Semptomlar genellikle baldir bolgesinde yerlesimlidir, ancak uyluk ve kalcalarda da
gortilebilir. Tipik klodikasyo hastalarin ticte birinde goriliir. Tipik klodikasyo,
aktiviteyi kisitlayict ek hastaliklarin bulundugu ve sonucunda bacak semptomlarinin
ortaya ¢ikmadigi hastalarda (Orn: konjestif kalp yetmezligi, ciddi akciger hastaligi,
kas-iskelet hastaligl) ve egzersiz yapamayacak kadar hastalarda goriilmeyebilir. Bu
yiizden PAH oldugundan siiphelenilen hastalarda alt ekstremitelerinde egzersiz
sirasinda kisitlanmalarina veya yiiriiylis mesafelerinde azalmaya neden olan bir

durum olup olmadig1 sorgulanmalidir.

Iskemi oldugunda, serbest oksijen radikalleri; lipid peroksidasyonu, disiilfid
baglar1 ile proteinlerin baglanmasi, siilfihidril enzimlerin inaktivasyonu ve DNA
hasarmin indiiksiyonlanmas: ile hiicresel hasar meydana getirirler. Serbest oksijen
radikallerin ortadan kalkmasi, kendiliginden veya antioksidanlar (E vitamini,
glutatyon, seruloplazmin, transferrin) ve enzimler (siiperoksid dismutaz, katalaz,
glutatyon peroksidaz) tarafindan meydana gelen inaktivasyonla olur. Periferik arter
hastaliklarinda hipoksi sonucu olusan serbest oksijen radikalleri ve endojen
peroksitler kemotaktik ve sitotoksik ozelliklere sahiptirler. Damar duvari {izerine
dogrudan toksik etki yaparak aterosklerozu hizlandirmanin yaninda, neden olduklari

hemoliz ile de tikaniklik distalindeki hipoksiyi daha da arttirirlar (34).
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Tedavi secenekleri: Kapsamli tedavi, aterosklerotik risk faktorlerinin
kontroliinii, miimkiin oldugu kadar revaskiilarizasyonun uygulanmasini, yara
bakimin1 optimal diizeye c¢ikarilmasini, uygun ayakkabi seg¢imini, enfeksiyonun
tedavisini ve rehabilitasyon terapisinin baslatmasini igerir. Tedavinin temel tasi
arteryel rekonstritkksiyonu ve bacagin kurtulmasidir. Teknik agidan miimkiin
oldugunda kritik bacak iskemisi belirtileri gdsteren hastalarin tiimii i¢cin gecikmeden
revaskiilarizasyon denenmelidir. Koroner veya serebrovaskiiler hastaliklarin
taranmas1 veya degerlendirilmesi (klinik acidan stabilse) kritik bacak iskemisi olan
hastalarin tedavisi geciktirilmemelidir. Tibbi tedaviye esasen en azindan trombosit

inhibitorleri ve statinlerle baglanmalidir (35).

Son zamanlarda hala f{zerinde c¢alismalar devam eden Dbaska bir
revaskiilarizasyon metodu olan kok hiicre ve gen terapisi bir tedavi segenegi olarak
yakin zamanda karsimiza ¢ikabilir. Terapdtik anjiyogenez olarak bilinen yeni damar
olusumunu (neovaskiilarizasyon) uyarmak igin yeni tedavilerin gelismesi,
semptomlar1 hafifletmek ve ampiitasyonu onleme amaciyla yeniden damarlanmay1
ve kollaterallerin yeniden bi¢gimlenmesini tesvik eden anjiogenetik faktorler veya kok

hiicrelerin kullanilmasina dayanmaktadir (35).

Hizli revaskiilarizasyon segenekleri kateter kilavuzlugunda perkiitan
trombolitik tedavi, perkiitan yolla mekanik olarak trombiisiin ¢ikartilmasi veya
trombiisiin aspirasyonu (trombolitik tedaviyle birlikte veya yalniz basina), cerrahi

trombektomi, baypas ya da arterin onarimini igerir (35).

Tedavi stratejisi tikanikligin tipi (trombiis veya emboli), yeri, iskeminin siiresi,
eslik eden hastaliklar, yapay yolagin tipi (arter veya greft), tedaviyle iliskili riskler ve
sonuclara bagli olacaktir (35). Agik cerrahiye gore morbidite ve mortalitede
azalmasindan dolay1 ozellikle agir hastaliklarin eslik ettigi kisilerde ilk olarak
endovaskiiler tedavi tercih edilir. Ancak siddet derecesinin revaskiilarizasyonun
yapilmasina olanak tanimasi i¢in acil girisim ekibinin miidahale yerinde bulunmasi
gerekir. On dort giinden kisa siireli olgularda en optimal tedavi sonuglari elde

edilmektedir (35). Semptomatik periferik arter hastaliklarinin tedavisinde en uygun
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revaskiilerizasyon metodunun belirlenmesi, yapilacak 6zel girisimin riski, beklenen

diizelmenin derecesi ve kaliciligi ile degerlendirilmelidir.

Revaskiilarize edilen kismin diizglin fonksiyon gdstermesi i¢in yeterli bir
inflow ve uygun bir outflow’a ihtiya¢ vardir. Herhangi bir revaskiilerizasyon
isleminden Once, en uygun girisimi belirlemek icin hastaligin lokalizasyonu ve
morfolojisi tanimlanmalidir. Arteriyel dolasimi degerlendirmek i¢in, anatomik ve
fizyolojik veriler saglayan ¢ok ¢esitli yontemler mevcuttur. Proksimaldeki stenozun
hemodinamik 6nemi kuskulu ise o bolgede basing Olclimleri yapilabilir. Genelde
revaskiilerizasyonun sonuglari, alttaki arteriyel agacin durumuna (inflow, outflow ve
hastalikli kismin genisligi ve uzunlugu), sistemik hastaligin derecesine (yasam
beklentisini ve greft acikligini etkileyen yandas hastaliklar) ve uygulanan girisimin

tipine baglhdir (23).

Ocak 2009 - Ekim 2010 tarihleri arasinda Tiirkiye’de PAH konusunda, Ozalp
ve arkadaslarn tarafindan yapilan prospektif, kesitsel ve gozlemsel bir caligmaya
toplam 1423 kisi dahil edilmistir. Bu ¢alismaya gore PAH prevalansi, genel niifusta
%19.76, AKI<0.90 olanlar igin %8.27 iken, AKI>1.30 olanlar icin %11.49
bulunmustur. Hastaligin prevalansi kadinlarda %17.20, erkeklerde %25.88°dir. Yas
ilerledik¢e PAH sikliginda artig oldugu goriilmiis. Hastaligin risk faktorleri ve erkek
cinsiyeti arasindaki iliski 1.68 kat daha fazla bulunmustur. Diinyada ise PAH
prevalansi incelendiginde, invaziv olmayan kriterlere gore, 60 yas altinda %3-7 iken,
70 yas tustlindeki niifusta bu oran %?20’ye ulagsmaktadir. Bu kisilerin 1/3’1-1/2’si
asemptomatiktir (14).

Calismamizda, hastalarin cinsiyeti ve yasi acisindan erkek: kadin oran1 12.9:1,
bu belirgin prevalans farkinin nedeni tam bilinmemekle beraber c¢alismanin
popiilasyonunun kii¢iik olmasi, ¢alismanin yapildigi muhafazakar bolgede yasayan
yash kadinlarin fazla hareket etmemeleri ve asemptomatik kalmalari, hizmet veren
saglik kurumu sayisinin fazla olmast ve dis merkezlerde yapilan periferik arter

revaskiilerizasyon operasyonlarinin bu c¢aligmaya dahil edilmemesine bagli olabilir.
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Yas ortalamast ise 60.5’tir. Bu da diinya ve Tiirkiye genelinde ortalama yasa

yakindir.

Calismamizda hastalara uygulanan kesi tipine goére hastalar 2 grupta
incelenmistir: paramedian kesi ve median kesi. Cerrahi yaklasim ve
revaskiilerizasyon tipinin belirlenmesi: hastanin periferik damar tikaniklik
derecesine, tikanan veya daralan segmentin uzunluguna, tikanan damarin inflow ve
out flow’una, hastanin genel durumuna ve morbiditesine, cerrahi tecriibesine
bakilarak ve hastanin goriisii ve beklentisi goz oniinde bulundurularak belirlenmistir.
Sonug olarak Cerrahi yaklagim ile yas acisindan gruplar arasinda istatistiksel bir

anlaml fark bulunmamustir.

Bazi hastalarimizda ayn1 seansta agir ve yaygin periferik hastaliklari nedeniyle
ek operasyona ihtiya¢ duyuldu. Bu tiir hastalara unilateral femoropopliteal veya
bilateral femoropopliteal greft bypass da uygulanmistir. Bu hastalar 6zellikle iskemik
yaralarin ileri diizeyde oldugu veya istirahat agrisinin da eslik ettigi hastalardi. Bu
hastalarda iyilesmeyi hizlandirmak amaciyla ilave distal revaskiilerizasyon

prosediirleri de uygulanmistir.

Revaskiilerizasyon islemlerinin sonuglar1 klinik faktorler kadar anatomik
faktorlerden de etkilenir. Perkiitan transluminal anjiyoplasti (PTA) sonrasi, ana iliak
arterlerde aciklik oran1 daha fazla gbzlenir. Daha distale gidildik¢e agiklik oranlar
kademeli olarak azalir. Run off arterlerdeki hastaligin siddeti, stenoz ya da
okliizyonun uzunlugu ve tedavi edilen lezyonlarin sayisi agiklik oranlarini etkileyen
anatomik faktorlerdir. Iskeminin siddeti, sigara, diyabet ve bobrek yetmezligi sonuca

etki eden klinik faktorlerdendir (22).

TASCII ‘e gore: esdeger kisa ve uzun donem sonuglara sahip teknikler
arasindan birini tercih etmek gerekir. PAH’1 yaratan bir lezyonda, endovaskiiler
revaskiilerizasyon ve agik tamir/bypass, kisa ve uzun donemde esdeger semptomatik
diizelme sagliyorsa, dnce endovaskiiler teknik tercih edilmelidir (kanit diizeyi B)

(20,22).
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Literatiirdeki bircok yayinda iliak stenoza PTA’nin teknik ve klinik basari
oranlart % 90’1 tlizerinde bildirilmektedir. Bu rakam fokal iliak lezyonlarda %100’e
yaklasmaktadir. Uzun segment iliak okliizyonlarin rekanalizasyonlarinda, fibrinoliz
yapilarak veya yapilmadan elde edilen teknik basar1 %80-85°tir. Yeni gelisen aletler,
hem total okliizyonlarin tedavisinde yol alinmasini, hem de rekanalizasyonlarin

teknik basar1 oranlarinin artmasini saglamistir (22).

Aortoiliak okliizyonla birlikte femoropopliteal okliizyonun eslik ettigi
durumlarda, revaskiilerizasyonun sadece inflow kapsamasinin yeterli olup olmadig:
onemli bir tartisjma konusudur. Ayni1 seansta revaskiilerizasyonun perifere
uzatilabilmas1 konusunda DFA akimi yeterli ise revaskiilerizasyona gerek
olmadigina dair bir¢ok yaymnda desteklenmistir. Sadece akut iskemi ya da
iyilesmeyen iskemik yara durumunda miidahaleyi 6neren farkli goriisler mevcuttur.
Son zamanlarda hibrid girisimler de periferik arter tikayici hastaliklarin tedavisinde

yer almaya baslamistir.

Madiba ile arkadaslarmin yaptiklar1 bir ¢alismada aortoiliak arter okliizyon
hastalig1 nedeniyle aortobifemoral greft bypass operasyonuna alinan 492 hasta (984
alt ekstremite)’da 123 ekstremitede yilizeyel femoral arter okliide iken 861
ekstremitede agik bulunmustu. Bu calismada patent derin femoral arterin run off
olarak etkisi incelenmistir. Okliide yiizeyel femoral arterin oldugu ekstremitelerde 5-
yil aciklik orant %80 iken, yiizeyel femoral arterlerin agik oldugu ekstremitelerde
aciklik oran1 %87 bulunmustur. Burada anahtar run off derin femoral arterdir. Derin
femoral arter patent ise popliteotibial arterlere kollateral olma sansi yliksek
olmaktadir (36). Bizim calismamizda sadece ileri diizeyde periferik arter hastalig
olan hastalara ek girisim uygulanmis olup, sadece klodikasyo distal
revaskiilerizasyon i¢in endikasyon olarak se¢ilmemistir. Klinigimizde genellikle
inflow damarin 6zellikle derin femoral arterin akimi iyi ise ve distalde akut iskemi
belirtisi veya iyilesmeyen iskemik yara yoksa aortoiliak tikayici hastaliklarin
cogunda aortoiliak veya aortofemoral revaskiilerizasyon ile yetinmekteyiz. Royster
TS ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢caligmaya 140 hasta alinmistir. 81 hastada

aortoiliak okliizyon hastaligi ile birlikte ylizeyel femoral arterlerde okliizyon
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bulunmustur. Postoperatif takip siiresi 11.5 yil siirmiistiir. Klodikasyo sikayeti olan
53 hastaya sadece aortik bypass cerrahisi uygulanmistir. Postop takip sirasinda bu
hastalarin %88.7’sinda sikayeti kalmamustir. Sonu¢ olarak derin femoral arterin

akimi iyi saglanabilirse distale ek bir revaskiilerizasyona ihtiya¢ kalmayabilir (37).

Calismamizda hastalarin %92°si genel anestezi altinda opere edilirken digerleri
epidural anestezi altinda opere edilmistir. Kesi tipine ve revaskiilerizasyona gore
dagilimina bakacak olursak paramedian aortounifemoral kesi ile yapilan
operasyonlarin %84.9’u genel anestezi, %15.1°1 epidural anestezi altinda opere
edilmistir, median ve paramedian aortobifemoral olan hastalarin hepsi genel anastezi

altinda opere edilmistir.

Cerrahi teknik ile anestezi tipi acisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi. Goériildiigli gibi paramedian teknigi ile opere edilen ve aortounifemoral
revaskiilerizasyonu yapilan hastalarin epidural anestezi altinda opere edilme sanslari
vardir, ozellikle genel durumu kotii ve genel anesteziyi kaldirmayacak kadar agir
sistemik hastalig1 olanlarda epidural anestezi tercih edilebilir. Ayrica bazi

durumlarda hasta tercihi de epidural anestezi igin bir endikasyon olarak segilebilir.

(Calismada, morbidite agisindan risk faktorleri de incelenmistir. Bilindigi gibi
PAH"1 etkileyen faktorlerin basinda ateroskleroz yer almaktadir. Aterosklerozun
sebep oldugu hastaliklar (miyokard infarktiisii, inme, aort ve alt ekstremite damar
hastalig1 gibi), gelismis iilkelerde en 6nemli mortalite ve morbidite sebebidir. Tiitiin
mamiillerinin kullanilmasi, dislipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus gibi risk
faktorleri, ateroskleroz riskini arttirip, ateroskleroza bagli gelisen klinik durumlarin
daha komplike seyretmesine yol agmaktadirlar (38). Koroner kalp hastaligi ile serum
kolesterol diizeyleri arasindaki iliski ortaya konmaya baglanmistir, kolesterol
diizeylerinin  diiglirlilmesiyle  aterosklerozun  yavaglatilip  engellenebilecegi
gosterilmektedir. Kolesterol sentezinde hiz kisitlayici basamak olan hidroksimetil
glutaril koenzim A (HMG-Co A) rediiktaz enzimini kompetitif olarak bloke eden

ilaglarin kullanilmaya baglanmasi 6nemli rol oynamistir. Yapilan biiyiik 6lcekli
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calismalarla, bu ilaglarin, ateroskleroza bagli mortalite ve morbiditeyi azalttiklar

gosterilmistir (22,23).

Ateroskleoz patofizyolojisinde lipidlerin rolii nedeniyle hastalar kolesterol
acisindan da incelenmistir. Caligmamiza alinan hastalarin =~ %41.6’sinda
hiperkolesterolemi bulundu fakat bu sonug istatsiksel olarak degerlendirildiginde
cerrahi teknik ile hiperlipidemi agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi.
Bu risk faktorii hastalikla yakin iligkili olmasina ragmen cerrahi tedavide, cerrahi

tekniklerle iligkili bulunmadi.

Hipertansiyon, sessiz kardiyovaskiiler hastaligin énemli bir risk faktoriidiir.
Tiirk toplumuna bakildiginda 2000 yil1 verilerine gore popiilasyonun ortalama kan
basinct degerlerinde hem sistolik hem de diastolik degerlerde hem erkeklerde hem de
kadinlarda anlamli bir artis dikkati ¢ekmektedir (38). Bunun o6zellikle toplumda
artmis metabolik sendrom prevalansiyla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Sistolik
kan basinci ile diastolik kan basinci arasindaki fark olarak ifade edilen nabiz basinci,
potansiyel bir vaskiiler duvar sertligi (stiffness) belirleyicisidir. Sonug¢ olarak,
arteriyel kompliyans ve stiffness, sol ventrikiil hipertrofisi ve aterogenez gelisimi i¢in

onemli bir belirleyicidir (39,40).

Yiiksek kan basmcinin IK gelisiminde énemli bir risk faktorii oldugu, kan
basincindaki 1liml1 bir diisiisiin dahi inme ile karsilasilmasi ihtimalini %40, koroner
arter hastalifina bagl 6limii %16 ve kardiyovaskiiler sisteme ait tiim mortaliteyi
%30 azalttig1 goriilmiistiir (41). Calismamizdaki hastalarin %38.4’1 hipertansif idi,
fakat bu 6nemli risk faktorii de operasyonlarda uyguladigimiz cerrahi teknigi
etkilemis degildir. Cerrahi teknik ile hipertansiyon agisindan gruplar arasinda anlamli

fark bulunmamustir.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin basinda gelen Diabetes mellitus (DM)
varhiginda, KAH riski kadinlarda 4-7, erkeklerde ise 2-3 kat artar (30). Framingham
ve arkadaglarinin yaptiklart bir ¢alismaya goére PAH olanlarin %20’sinde DM
mevcuttur. Diyabetik hastalarda PAH daha yaygin ve ciddi olma egilimindedir.
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Femoral ve popliteal arter tutulumu diyabetik olmayanlara benzer, ancak tibial ve
peroneal arterleri etkileyen distal arter hastalifi diyabetiklerde daha sik olma
egilimindedir (39,42). Diyabetiklerde sercbrovaskiiler hastalik insidansi yiiksek ve
ayaklarinda gangren olma olasiligi 100 kat daha fazladir. Diyabetiklerde artmis
ateroskleroz insidansi ve siddetinin nedeni multifaktoriyeldir (16). PAH olanlarda
ise, DM varliginda, ampiitasyon riski, diyabetik olmayanlara gore daha ytiksektir
(40,43). Sistemik metabolik anormalliklerin yaninda, hiperglisemi sonucu ileri

glikozillenme iiriinleri viicutta birikir ve vaskiiler hasara yol acar (43).

Diyabetin tek basina bagimsiz bir risk faktorii olmadigi ancak diyabetli
hastanin, insiiline bagimli olsun ya da olmasin, ameliyat sonras1 donemde hastanede
kalis stiresinin daha uzun siirdiigli, 6zellikle insiilin bagimli diyabetik hastalarda
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin daha yiliksek oldugu saptanmistir (44).
Calismamizda, hastalarin %27.2’si diabetik bulundu. Bu sonu¢ daha 6nce bahsedilen
calisma (Framingham g¢aligmasi) sonuglarindan biraz daha yiiksek ¢ikti. Cerrahi
teknik ile DM arasinda anlamli istatiksel iliski konusunda verilere gz attigimizda
anlaml fark bulunmamistir. Gortildiigii gibi DM, hipertansiyon gibi arter tikayici
hastalig ile yakin iliskili olmasina ragmen tikayici arter hastaligi nedeniyle opere

edilen hastalara uygulanan cerrahi teknik tipi ile ilgili bir iliski bulunmamustir.

Klodikasyou olan hastalarin ¢ogunda hastalik hayat tarzi modifikasyonu, risk
faktorlerinin diizeltilmesi ile idare edilebilirken az bir kismi kritik bacak iskemisi
(KBI) veya hayat aktivitesini smirlayan semptomlar ile alt ekstremite

revaskiilerizasyonuna ihtiyag duyabilirler (15).

PAH, KAH ile birlikte olma prevalansi oldukg¢a yiiksektir. PAH olan hastalarin %30-
50’sinde koroner arter hastalifi ve %15-20’sinde karotis darlik hastalig
mevcuttur.Yapilan iki biiyilk uluslararasi ¢aligmada (REACH=Reduction in
Atherothrombosis for Continued Health ve AGATHA=A Global Atherothrombosis
Assesment) ateroskleroz hastaligi veya 3< risk faktorii olan hastalarin %16-35’inde
polivaskiiler hastalik bulunmustur.(37,38). Cerrahiye alinan PAH hastalarinin
%60’inda en az tek koroner arterinde ciddi darlik tespit edilmistir (42,45).
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Yaptigimiz ¢aligmada hastalarin %52’sinde KAH mevcut idi. Burda da daha once
vardigimiz sonuglara benzer bir sonuca varmis oluruz. Her nekadar koroner arter
hastalig1 ile PAH’in arasinda yakin ve ciddi bir iliski bulunsa da aortoiliak tikayici
arter hastaligin tedavisinde cerrahi teknik ile koroner arter hastalig1 arasinda anlamh

fark bulunmadi.

Dikkat edilmesi gereken bir konu ise, e8er periferik vaskiiler cerrahi acil
degilse ve hastanin ciddi bir koroner arter hastaligi mevcut ise koroner arter greft
operasyonuna Oncelik taninmalidir. Burada 6nemli olan periferik arter hastaliginin

tanisi ile ilgili yapilmas1 gereken stratejidir.

Ateroskleroz yayginlig1 ve siddeti sigara icenlerde icmeyenlere gore daha fazladir.
Sigara igildiginde HDL seviyesi diiser, kanda arttirdigi karbonmonoksit
akumulasyonuna bagli karboksi-hemoglobinin artar ve buna bagli olarak arter
duvarinda hipoksi gelisip ateroskleroz siddetlenir. Trombositlerin adhezyonu, endotel
permeabilitesi ve nikotin ile sempatik sinir sisteminin aktivasyonu artar ve buna bagli
aterosklerozun olusumu hizlanir (16). Bir¢ok gozlemsel ¢alismalardan elde edilen
verilere gore, sigara kullananlarda periferik arter hastalig1 riski igmeyenlere gore 2
ile 5 kat arasinda artmaktadir (46). PAH olan kisilerin %84- %90°1 halen sigara igen
veya gecmiste sigara icme Oykiisii olan kisilerdir (47). Calismamizda hastalarin
%67.2°sinde sigara kullanim hikayesi, %38.4’linde akciger obstruktif hastalig
bulunmustur. Cerrahi teknik ile sigara kullanimi ve obstruktif akciger hastalig

acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Ayrica kronik bobrek yetmezligi (KBY) olanlar, hastalarimizin %16’si
olusturmaktadir, burada da cerrahi teknik ile KBY agisindan gruplar arasinda anlaml
fark bulunmamistir. Operasyondan sonra bazi hastalarin bobrek fonksiyon testlerinde
bozulma goézlenmistir, cogunlukla bu artis gecici seyrederken bazi hastalarda kalici
olmustur. Bobrek fonksiyonunun bozulmasi, operasyondan Once diyabetik
nefropatiye, ilerlemis yasla olan fonksiyonel bozulma veya tansiyona bagl olabildigi
gibi kullanilan kontrast maddeye bagli olabilir. Operasyon sirasinda kullanilan

anestezik ajanlara intra ve post operatif donemlerde bobrek fonksyonlarinin

98



bozulmasma da bagli olabilir. Burda ise cerrahi teknigin indirekt olarak bobrek
fonksiyonlarmin bozulmas1 yoniinde bir rolii dikkatimizi c¢ekebilir. Birazdan
bahsedilecegi gibi retroperitoneal yaklasimla opere edilen hastalarin, transperitoneal
yaklasimla opere edilenlere gore hem intraoperatif hem de postoperatif kan kaybi
daha az bulunmustur. Boylece dolayli olarak cerrahi teknigi ile bobrek yetmezligi
post operatif donemde iliskili olabilir.Fakat yaptigimiz ¢aligmada istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. Bu konu iizerinde daha detayli ve kapsamli caligmalar

yapilmas1 gerektigini diisiinmekteyiz.

Gregorio A. Sicard ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada aortoiliak
arter hastaliklarinda retroperitoneal ile transpertitoneal girisimlerin arasindaki
farkliklar incelenmistir. Caligmaya alinan 104 hastanin 50’si transperitoneal teknik
ile opere edilirken, 54’ii retroperitoneal teknik ile opere edilmistir. iki gruptaki
hastalara benzer revaskiilerizasyon tedavisi uygulanmistir (48). Transperitoneal
teknigi ile uygulanan hastalarda intraoperatif kan kayb1 diger teknige gore daha fazla
bulunmustur (p<0.001). Postoperatif donemde oral alim baslangici transperitoneal
teknik ile opere edilenlerde, retroperitoneal teknik ile opere edilene gore daha uzun
bulunmustur.(p< 0.001). Hastanede kalma siiresi de retroperitoneal teknigi ile opere

edilen hastalarda daha kisa bulunmustur. (p< 0.02) (48).

Yapilan bir baska c¢alismada; Kalko Y. ve arakadagslari tarafindan aortoiliak
tikayict arter hastaligi olan 153 hasta incelenmistir. 85 hasta retroperitoneal teknik ile
opere edilirken 68 hasta retroperitoneal teknik ile opere edilmislerdir. Mortalite
acisindan anlamli bir fark izlenmemistir (p< 0.896). Oral alimi1 baslangicinda
retroperitoneal yaklasimla daha erken bulunmustur. iki teknik rasinda oral alimi
acisindan anlamh farklilik izlenmistir.(p< 0.001) (49). Calismamizda postoperatif
oral gida alimi1 paramedian keside daha erken baslamistir. Bu nedenle hastanin
hastane yatis siiresinde ve rehabilitasyonunda Onemli bir iyilesme sagladigini
diistinmek yersiz olmayacaktir. Hastalar paramedian kesi ile (retroperitoneal teknigi
ile) opere edildiginde oral alim baslangici daha erken olmaktadir. Bu da
peritoneumun ac¢ilmamasi sonucunda direkt olarak ileusun olmamasi veya kisa siireli

olmast ve gastrointestinal hareketlenmenin daha erken baslamasimnin bir sonucu
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olarak goriilebilir. Buna bagli olarak hastalar kendilerini daha iyi hissederler, yogun
bakimda ve hastanede kalma siireleri daha kisa olup normal hayatlarina daha ¢abuk
donerler.Ayrica yara yerinde herni veya evisserasyon gibi komplikasyonlarin
olasiligi genellikle daha az bulunur. Calismamizda postoperatif kesi yeri
komplikasyonu bakimindan istatistiksel olarak incelenmemistir. Bu konuda daha

kapsamli ¢alismalar yapilmasi yararli olacaktir.

Calismamizda intra ve postoperatif donemde kan {riinlerin transfiizyonu da
incelenmigstir. Cerrahi teknik ile postoperatif kan iirlinlerin transfiizyonu agisindan
gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur. Bu sonuglar, yukarida bahsedilen
caligmalardan (48) elde edilen sonuglara benzerlik gosterirken kan kaybi

calismamizda diger ¢alismalara gore daha az bulunmustur.

Postoperatif donemde yogun bakimda ve hastanede kalma siiresi de cerrahi
teknikler arasinda farkliliklar gostermektedir. Baska bir deyisle cerrahi teknik ile
yogun bakimda ve hastanede kalma siiresi agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmustur. Aortoiliak tikayici hastaliklar nedeniyle opere edilen hastalar taburcu
olduktan sonra hastanemizde poliklinik takibine alinmistir. Ortalama takip siiresi de
cerrahi teknige gore bakildiginda anlaml farkliliklar bulunmamaistir. Bazi hastalarda
ameliyattan sonra reoperasyona ihtiya¢ duyulmustur. Bu durum; ¢ogu zaman gelisen
akut dolasim bozukluguna (tromboemboli...) ait nedenlere veya ilk ameliyatta tam

revaskiilerizasyon saglanmadigi durumlara bagli olabilir.

Reoperasyon ile cerrahi teknik yontemi ile iliskili olup olmadigina bakildiginda
istatistik hesaplara gore cerrahi teknik ile reoperasyon agisindan gruplar arasinda

anlaml fark bulunmamaistir.

Cerrahi tekniklerin arasinda postoperatif mortalite orani da arastirildi.
Arastirmaya alman hastalarin %3°ti (n=4) postoperatif donemde exitus oldu.
Paramedian aortounifemoral operasyonu gegiren 3 hasta, paramedian aortobifemoral
operasyonu gegiren 1 hasta mortalite ile sonuglandi. Median kesi ile opere edilen 18

hastada mortalite izlenmedi. 3 hasta akciger hastaliklarindan, bir hasta ise post op
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direncli asidozdan exitus oldu. Istatistiksel olarak cerrahi teknik ile mortalite

acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Gregorio A.Sicard ve arkadaglar1 tarafindan 1990-1993 tarihleri arasinda,
aortoiliak cerrahi nedeniyle operasyona alinan 145 hasta (75 hasta transperitoneal,70
hasta retroperitoneal yaklagim ile opere edilmistir) lizerinde yapilan bir ¢aligmada
postoperatif mortalite %1.4 (n=2) bulunup iki 6liim de transperitoneal yaklagimla
opere edilen hasta grubundan tespit edilmistir. Fakat bu sonug istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (50). Bu ¢alismaya gore calismamizda mortalite sayisi daha
fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark kayit edilmemistir.
Calismamizda tiim hastalara yapilan pre ve postop laboratuvar tetkikler (glukoz,
kreatinin, hemoglobin, hematokrit, 16kosit sayisi) ile cerrahi teknikler, gruplar

arasinda anlamli fark bulunmamistir.

Calismamizin belki de en Onemli sonuglari alt grup analizlerinde ortaya
konmustur. Kesi tipi ile unilateral ve bilateral revaskiilerizasyon yontemleri ayr1 ayri
kendi iglerinde incelenmistir. Bu incelemede paramedian kesi ile unilateral
revaskiilerizasyon yapilan hastalar median kesi ile unilateral revaskiilerizasyon
yapilan hastalar ile karsilagtirllmistir. Bu karsilastirmada paramedian kesi median

kesiye unilateral revaskiilerizasyonda belirgin bir {istiinliik saglamamustir.

Diger taraftan paramedian kesi ile bilateral revaskiilerizasyon yapilan hastalarin
median kesi ile bilateral revaskiilerizasyon yapilan hastalar ile karsilagtirilmasi
sonrasinda paramedian kesi ile opere edilen hastalarin yogun bakim siireleri,
hastanede kalig siireleri, oral gida alimina baglama stireleri ve kan {iriinii transfiizyon
miktarlar1 istatistiksel olarak anlamli bir sekilde {istiin bulunmustur. Buradan
anlasilacag1 lizere miimkiin olan her olguda paramedian kesinin tercih edilmesinin

hastanin iyilesme siiresine belirgin olarak katkida bulunabilecegi ¢ikarimi yapilabilir.
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SONUC

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya ¢apinda oliimlerin en sik nedenidir. Son
yirmi yil i¢inde, kardiyovaskiiler hastaliklardan Oliim oranlan yiiksek gelirli
tilkelerde azalmis olmasina ragmen diisiik ve orta gelirli iilkelerde hastalik ve 6liim

oranlari sasirtici derecede artmistir (51).

Calismada uygulanan cerrahi teknikler acisindan Ozellikle aortobifemoral
bypass ameliyatinda paramedian retroperitoneal yaklasim median transperitoneal
yaklasima kiyasla hasta iyilesmesine belirgin olarak katkida bulunmustur. Dolayli
olarak cikarilabilecek sonuclarda bir de retroperitoneal yaklasimlar 6zellikle oral
gida alim1 zamanini yani barsak hareketlerini iyilestirmekte bu da yogun bakimda ve
hastanede kalma siiresini kisaltmakta hem iyilesme hem de normal hayata
donmelerini hizlandirmaktadir. Boylece ekonomi agisindan da bir avantaj saglanmis

olur. Ayrica hastanin psikolojik agidan toparlanmasi hizlanmis olur.

Aortoiliak arter tikayic hastaliklarinda transperitoneal cerrahi teknigi, diinyada
en sik kullanilan tekniktir. Bu teknik, cerrahlara daha iyi ve genis cerrahi alan sunup
intra abdominal kavite ve vaskiilar yapilari daha iyi gostermekte ve bu yapilara

ulasim1 kolaylagtirmaktadir. Cerrahlar operasyonlarmi daha kolay ve daha hizh
bitirebilirler (52).

Son zamanlarda retroperitoneal teknik yayginlagmaya, aortoiliak cerrahisinde
daha genis bir alan isgal etmeye basladi. Bu teknikte de gastrointestinal fizyolojisini
korumak, intra ve postoperatif kan kaybini azaltmak, hastanin postoperatif agrilarini,
yogun bakimda ve hastanede kalma siiresini kisaltmak gibi avantajlar sagladigi hem
calismamizda hem de bir¢ok ¢alismada goriildii. Ayn1 zamanda genel durumu koti
olan ve genel anesteziyi kaldirmayacak hastalarda operasyonlar bu teknikle epidural
anestezi altinda da yapilabilir. Daha ©nce gecirilmis abdominal cerrahi veya
adhezyona neden olan hastaliklar1 olan hastalarda retroperitoneal yaklasim,

transperitoneal yaklagima gore daha avantajlidir.
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Kisaca aortoiliak arter tikayici hastaliklarinda cerrahi tedavi seceneklerinden
paramedian insizyonla retroperitoneal girisim segenegi cerrahi agisindan kolay
uygulanilabilen, hasta agisindan rehabilitasyonu hizlandiran, emniyetli ve epidural

anestezi altinda yapilabilen bir girigimdir.
Hastanemizde de Ozellikle wunilateral ve son zamanlarda bilateral

revaskiilerizasyonlarda retroperitoneal yaklasim oldukca iyi sonuglarla uygulanmakta

ve Onerilmektedir.
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