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OZET

Iliofemoropopliteal Arteriyel Obstriiksiyonlarda Subintimal Rekanalizasyon

Amag: Bu ¢aligmanin amaci, subintimal rekanalizasyonun periferik arter hastaliginda

etkinligini ve basarisini degerlendirmektir.

Yontem: Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi Radyoloji Kliniginde okluzif periferik
arter hastaligi tamsi ile iliyak ve femoropopliteal okluzyonlar1 i¢in subintimal rekanalizasyon
uygulanan 20 hasta (18Erkek ve 2 kadin; Ortalama yas 70.3) retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Ayak bilegi brakial indeksleri ve takip ultrasonografide patensi oranlari
degerlendirildi. Uygun analizler SPSS 21.0 paket programu ile yapilmus, istatistiksel olarak p

degerinin 0,05’in altinda olmasi anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Toplam 20 hastanin dahil edildigi bu ¢alismada kisilerin %90’1 erkek,
%10’u kadind1. Kisilerin yas ortalamasi 70,3+11,7, %50’si 70 yas altinda ve %50’si sigara
icmektedir. Calismada degerlendirilen 20 kisinin hepsinde en az bir ek hastalik bulundugu
goriildii. Iliyak ya da femoropopliteal okliizyona en yiiksek siklikla eslik eden hastalik,
koroner arter hastaligi (%80) olmustur. Bunu sirasiyla hipertansiyon (%50), diyabetes mellitus
(%30) takip etti. Hastalarin %65’inde lezyon femoropopliteal damarda, %35’inde iliyak
damarda yer aldi. Hastalarin 2’sinde distalde gergek liimene diisiilemedigi i¢in rekanalizasyon
saglanamadi. Kisilerin %90’1inda yapilan islem basar1 ile sonugland1. Islem 6ncesi istirahat
ABI degerleri ortalamasinin 0,57+0,13, islem sonrasinda ise 0,83+0,06 oldugu saptandi.
Kisilerin islem sonras1 ABI degerleri, islem &ncesi ABI degerlerine gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha fazladir (p<0,001). Subintimal rekanalizasyon islemi uygulanan 20
hastadanin hi¢ birinde major komplikasyon gelismedi. Dort hastada giris yeri hematomu
olustugu gozlendi. Basarili sekilde subintimal rekanalizasyon yapilan 18 hastada, 6-14 ay

(ortalama 10 ay) aras1 yapilan takip US’lerinde patensi izlendi.

Sonug: Bu ¢alismada elde edilen sonuglara gore Iliyofemoropopliteal okliizyonlarda
endovaskuler tedavi yontemi olarak subintimal rekanalizasyon oldukga uygulanabilir ve
glvenli bir secenektir. Patensi oranlari oldukga yiiksektir. Bu ¢alismadan ¢ikan sonuglar
15181nda, daha fazla sayida olgunun yer aldigy, ileri analize olanak saglayabilecek, kapsaml

caligmalarin yapilarak daha etkin sonuclarin ortaya ¢ikacag: diigiiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Girisimsel Radyoloji, iliak Arteriyel ~Obstriiksiyon;

Femoropoplieteal Arteriyel Obstriiksiyon; Subintimal Rekanalizasyon



ABSTRACT

Subintimal Recanalization in Iliofemoropopliteal Arterial Obstructions

Aim. The aim of this study was to evaluate the efficacy and success of subintimal

recanalization in peripheral arterial disease.

Method. Twenty patients (18 males and two females; mean age 70.3 years) who were
performed subintimal recanalization technique for iliac and femoropopliteal occlusions with
the diagnosis of occlusive peripheral arterial disease at Giilhane Training and Research
Hospital Radiology Clinic were retrospectively evaluated. Ankle brachial index (ABI) values
and patency rates in follow-up ultrasonography were evaluated. The appropriate analyses were
performed by SPSS 21.0 package program, p value below 0.05 was accepted statistically

significant.

Results. A total of 20 patients were included in this study, 90% was male and 10%
was female. The mean age of the patients is 70,3 + 11,7, 50% being under 70 years of age and
50% smoking. At least one additional disease was found in all 20 patients evaluated in the
study. The most common accompanying disease to the iliac or femoropopliteal occlusion was
coronary artery disease (80%). This was followed by hypertension (50%) and diabetes mellitus
(30%). In 65% of the patients, the lesion was located in the femoropopliteal artery and 35%
in the iliac artery. Recanalization could not be achieved in two patients due to the inability to
access to the distal true lumen. In 90% of the patients, the procedure was successful. The mean
ABI values at rest before and after the procedure were 0.57 = 0.13 and 0.83 * 0.06,
respectively. Post-procedural ABI values were significantly higher than pre-treatment ABI
values (p <0.001). None of the 20 pastients who were performed subintimal recanalization
procedure, no major complications developed. In four of the patients entry site hematoma was
observed. During 6-14 months (mean 10 months) follow-up with ultrasonography, patency

was observed in 18 patients who underwent successful subintimal recanalization procedure.

Conclusion. According to the results obtained in this study, subintimal recanalization
as an endovascular treatment method in iliofemoropopliteal occlusions is a highly applicable
and a safe option. Patency rates are quite high. In the light of the results of this study, it is
thought that more effective results will evolve with comprehensive studies including more

additional cases, allowing further analyses.



Keywords. Interventional Radiology, Iliac Arterial Obstruction; Femoropoplieteal
Arterial Obstruction; Subintimal Recanalization
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1 GIRIS ve AMAC

Periferik Arter Hastalig1 (PAH) terimi klasik olarak, intrakraniyal ve kalp dis1
arterleri etkileyen cesitli hastaliklar1 kapsamaktadir (1,2). Alt ekstremitenin kan
akimini saglayan damarlarda cesitli nedenlerle okliizyonlar meydana gelebilmektedir.
(1,2). Ateroskleroz, bu nedenler arasinda en yaygin olanidir, daha az siklikta arter
duvarmin inflamatuar bozukluklar1 (vaskiilit) ve fibromuskuler displazi gibi

inflamatuar olmayan arteriyopatiler yer almaktadir (1,2).

Ateroskleroz, lapa ve sertlesme sozciiklerinin Yunanca koklerinden olusmakta
olup goriilme sikligi ve klinik 6nemi oldukga fazladir (3). Ateroskleroz, ateromlar
olarak adlandirilan intimal lezyonlar ile karakterizedir (3). Ateromattz plaklar,
yumusak, sar1 piht1 gibi bir yag yumagindan g¢ekirdekler ve bunlar1 saran fibrz
sapkalardan olusan, liimene dogru yiikselti yapan lezyonlardir (3). Ateroskleroz her
asamasinda kronik inflamasyonun rol aldig1, cogunlukla ¢ocukluk yillarinda baglayan,
risk faktorlerinin inflamasyonu hizlandirarak siirece katkida bulundugu, klinik
sonuglar1 orta ve ileri yaslarda goriilen progresif bir hastaliktir (4). Ilerleme hiz1 tahmin
edilememekle birlikte insanlarin yasam kosullari, risk faktorleri ve genetik faktorler
mevcut olan ateroskleroz gelisimini etkilemektedir (5). Ateroskleroz, yillar i¢erisinde
damar liimeninde daralmaya yol agarak iskemik sendromlara ya da plagin yirtilmasi,
piht1 olusumu ve liimende tam tikanmaya sebep olarak akut koroner sendromlar gibi
hayati tehdit edici katastrofik durumlara yol acabilir (5). En sik aorta, koroner arter,

karotid arter ve alt ekstremite arterlerini tutar (5).

Ateroskleroz tanimi ile beraber PAH kavrami karsimiza ¢ikmakta(6). Periferik
arter hastaligi, genel olarak alt ve {ist ekstremitelere kan akiminin azalmasina neden
olan aterosklerozu tammlamak i¢in kullanilir (6). Periferik vaskiiler hastalik ise daha
az Ozgiin bir tanim olmakla beraber; sadece aterosklerozu degil, ayn1 zamanda
vaskdlit, vazospazm, vendz yetersizlik, vendz tromboz ve lenfatik hastaliklar1 da
kapsar (7). Tibbin ilerlemesi ile beraber artan yasam siiresi nedeniyle PAH
insidansinda yillar boyunca artis meydana gelmistir (7). Koroner ve serebral
damarlarin aterosklerozu ile benzer etiyolojiye sahip olmasi nedeniyle, PAH major

kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarla yakindan iliskilidir (8). Bu durum,
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hastalarda ciddi miktarda artmis mortalite ve morbidite sikliklarina sebep olmaktadir.
PAH’ta taninin konmasindan itibaren, 5 y1l icerisinde hastalarin yaklasik %15-20’si,
daha ¢ok kardiyovaskiiler olaylar olmak iizere, cesitli nedenlerden hayatini
kaybetmektedir (9). Gerek hastalarin yasam kalitesinde azalma, gerekse eslik eden
diger hastaliklarinda etkisiyle artmis mortalite oranlar1 nedeniyle klinisyenler bu

onemli hastaligin tan1 ve tedavisi lizerine daha ¢ok ilgilenmeye baglamistir (9).

Genel olarak PAH’mn iki temel alt tipi bulunmaktadir; proksimal hastalik
(aortoiliyak ve femoropopliteal bolgede) ve distal hastalik (infrapopliteal bolgede)
(10). Distal hastalik, arterlerin medial tabakasinda kalsifikasyonun neden oldugu zayif,
incinebilir damarlarla birliktelik gosterebilir ve yiiksek mortalite sikligma sahiptir
(11). Sistolik kan basmcmin ayak bilegi sistolik kan basincina oranina Ayak Bilegi/
Brakiyal indeks (ABI) denilmektedir. Yapilan kohort ¢calismalarinda saptanan normal
smirlarda olmayan ABI degerine sahip kisi sikliginin fazla olmasi (12), ABD’de en az
8,5 milyon insan ve dlnya genelinde 200 milyondan fazla insanda en az bir periferik
hastalik oldugunu gostermektedir (13). A PAH olan hastalarin hastaneye
yatirilmasiyla ilgili toplam yillik maliyetin 21 milyar dolar1 astigi ve bu miktarin

popiilasyon yaslandik¢a artacagi tahmin edilmektedir (14).

Periferik arter hastaligi i¢cin tanimlanan en gilclii risk faktorleri diger
aterosklerotik vaskiiler hastaliklara benzer sekilde sigara ve diyabet hastaligidir (5).
Diger risk faktorleri arasinda inflamasyon ve trombozun belirtegleri, yiiksek
lipoprotein (a) ve homosistein diizeyleri ve kronik bobrek hastaligit PAH gelisimi igin
onemlidir (15). Menopoz sonrast kadinlarda PAH goriilme siklig1 erkeklerle benzer
sikliktadir, fakat erkeklerde klasik kladikasyon semptomlar:1 ile daha fazla
karsilagilmakta(16). Cesitli risk faktorlerine gore diizeltmeler sonrasinda, siyahilerde
ABI degerleri beyazlara gére daha diisiik olmaktadir (16). Bu fark, kardiyovaskiler
risk faktorleri olmayan gengler arasinda da mevcut oldugu igin fizyolojik faktorlerden
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (17). Ikizlerle yapilan calismalar, kalitsal faktdrlerin
PAH’a yatkinliga neden oldugu (18) ve yapilan farkli ¢alismalar aile Gykiisiiniin
hastaligin goriilme riskini iki katmna kadar arttirdigini gostermektedir (19). Coklu
genetik varyantlarin belirlendigi Koroner Arter Hastaligi’nin (KAH) aksine, PAH’a

yatkilig1 etkileyen az sayida genetik varyant tespit edilmistir. Bunun olas1 nedeni
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PAH’m, KAH’a gore daha fazla klinik ve genetik heterojeniteye sahip olmasindan
kaynaklanmasidir (20). Morbidite ve mortalitenin yiiksek olmasina ragmen, periferik

arter hastalig1 olan hastalar siklikla teshis edilmez ve tedavi edilmezler (21).

PAH ile beraber, miyokard enfarktist, serebrovaskiler olay ve
kardiyovaskuler 61im gibi morbidite ve mortaliteyi arttiran hastaliklarin oraninda artis
olmas1 dolayisiyla hastalarin tanimlanmasi1 ve tedavi edilmesi biiylik o6nem
tasimaktadir (22).Eslik eden hastaliklarin ve PAH semptomlarmin kotiilesmesini
engellemek i¢cin medikal tedavi ve yasam sekli degisiklikleri ile risk faktorlerinin
azaltilmasi 6nemli bir yer tutmaktadir (22). Kladikasyo semptomlari igin egzersiz,
rehabilitasyon tedavisi ve medikal tedavi ile yiiz giildiiriicii sonuglar alinabilirken,
kritik bacak iskemisi varliginda ise ekstremitenin canliligini koruyabilmek i¢in
endovaskiiler veya cerrahi girisimlerin yapilmasi gerekmektedir (22). Endovaskdler
cerrahi yontemleri, endikasyonlar1 ve sonuglari ile ilgili literatiirde yapilan ¢caligma
sayis1 sinirhidir. Bu galismada da periferik arterial hastaliklarda rekanalizasyon amaci
ile yapilan subintimal rekanalizasyon yonteminin etkinligi ve tedavide basarisinin

incelenmesi amacglanmistir.
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2 GENEL BILGILER

2.1  Anatomi

Abdominal Aorta: Hiatus aorticus’tan T2-L1 intervertebral disk seviyesinde
gecer. Sonrasinda L4 seviyesine dogru vertabral kolon boyunca ilerler. (23). Bu
seviyede sag ve sol iki artere ayrilir. Cap1 26-19 mm dir (23). Abdominal aorta’dan
sirasiyla onden ¢blyak trunkus, on sol asagiya dogru arterya mezenterika stiperior ve
ve daha sonra yine 6nden inferior mezenterik arter orijin alir. Aortanin lateralinden
renal arterler, suprarenal, testikiiler-ovarian arterler ve diger nispeten kiigiik arterler

¢ikmaktadir. Dorsalden ¢ikan dallar1 ise lomber ve median sakral arterdir (24).

Ana lliak Arter: Abdominal aorta yukarda belirtilen dallar1 verdikten sonra
alt ekstremite ve viseral organlarn disindaki yapilar1 ve destekleyici iiniteleri
beslemek tizere ikiye ayrilir. Bu ayrilma yerine iliak bifurkasyon denir (25). Ana iliak
arterlerin her biri asag1 ve disa uzanarak, eksternal ve internal iliak arter olmak iizere
iki dala ayrilir. Eksternal iliak arter alt ekstremiteyi, internal iliak arter ise pelvis

duvarini ve pelvik organlar1 besler (24).

Eksternal Iliak Arter: Ana iliak arterin bifurkasyo yerinden, inguinal
ligamanin ortasina dogru, psoas major kasmin medial kenar1 boyunca oblik olarak
uzanir. inguinal ligamanin altinda, lakuna vazorum’dan gecerek uylukta femoral arter
olarak devam eder (26). Eksternal iliak arter inferior epigastrik arter ve derin
sirkiimfleks dallar1 verir. Inferior epigastrik arter; kremasterik arter, ramus pubikus ve
teres uteri ligaman arteri olmak tizere 3 dala ayrilir (24).Eksternal iliak arterden
bilateral epigastrik kolleteral arteriyal sistemi olusturmak iizere sirkiimfleks arter
cikar. Bu da superior epigastrik arter ile anastomoz yaparak (st ekstremitelerden ve

viicudun iist kesimlerinden asagiya kan sirkiilasyonunu gerekli durumlarda saglar (26).

Femoral Arter: inguinal ligamentin hemen bitiminde eksternal iliyak arter
femoral arter admi alir (1,2). Alt ekstremitenin blyik bolimini femoral arterden
¢ikan damarlar kanlandirir (1,2). Femoral arter musculus popliteus'un alt kenarina

kadar uzanmaktadir. Ust kisimlarda femoral arter olarak isimlendirilirken, dizin
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arkasinda kalan alt kismina ise popliteal arter ismi verilir. Popliteal arter ise sonrasinda

anterior ve posterior tibial arter olarak ikiye ayrilmaktadir (1,2).

PTA

PERONEAL A

Sekil 2. 1. iliak ve femoral arterin seyri

Yuzeyel Femoral Arter ve Derin Femoral Arter: Femoral arter, inguinal
ligamentten femur medial kondiline kadar devam eden bir yol izler (24). Femoral
ucgenin proksimalinde derin femoral arter dalii verir (24). Arterin bu bélimine
“femoral bifurkasyon” ad1 verilmektedir (24). Derin femoral arterin ortaya ¢ikmadan
onceki bolumiine ise “common femoral arter” denilmektedir. Sonrasinda ise “yiizeyel
femoral arter” olarak devam etmektedir (24). Common femoral arter uylugun 6n
tarafindadir ve yaklagik 3-5 cm boyunda, 8-8,5 mm genisligindedir. Femoral ven,
common femoral arterin i¢ tarafinda yer alir (24). Derin femoral arter, femoral arterin
posterolateral tarafindan ¢ikar; uylugun arkasima geger ve bu bdlgenin alt tgte birlik

kisminda sonlanir (24).

Yuzeyel femoral arter femur saftinin i¢ tarafindadir. Uylugun iist tarafinda

femoral Ucgenin igerisindeyken, uylugun orta boluminde ise adduktor kanalda
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uzanir(27). Yaklasik 15-20 cm boyunda, proksimalde 6 mm, distalde ise 5,5 mm
genisligindedir. Proksimal segmentinin i¢ tarafinda, orta kismin arkasinda ve arterin

distal kisminin dis tarafinda ya da posterolateralinde femoral ven bulunmaktadir (27).

Popliteal Arter: Ylzeyel femoral arter seyri sirasinda adduktor magnustaki
acikliktan gegerek, uylugun alt ve orta pargalarinin birlestigi bolgede popliteal arteri
olusturur. Popliteal arter femurun arkasindan ve popliteal venin dniinden geger (24).
Popliteal kasin altinda, anterior ve posterior olmak Uzere iki dala ayrilir. Yaklasik 7-8
cm buyunda, proksimal ve orta kisimda 5,5 mm genisligindedir. Distal bolgede daha
fazla daralmaktadir (24). Common femoral arter ve popliteal arterin genisligi, kisinin
yasi, cinsiyeti, boy ve viicut agirh@ gibi bircok parametreden etkilenmektedir.
Erkeklerde kadinlara gore daha genistir (24).

2.1.1 Arteriyel Morfoloji

Arterleri 3 sinifa ayirmak miimkiindiir (28):

1. Capidaha genis olan arterler: Elastik arterler
2. Orta boyutta ¢ap1 olan arterler: Miiskiiler arterler

3. Daha kiicuk ¢apa sahip olan arterler ve arterioller

Aort, subklavian arterler, ana karotit arterler ve ana iliak arterler gibi blyuk
damarlar elastik arterlerdir. Bu damarlar elastikiyeti ve saglamligi arttirarak viicudun
dolasim sisteminde temel akim saglayic1 gorevi istlenirler (29). Bu kategorideki
arterlerin genisligi 1 cm’den daha fazladir. Diger arterlere gére, damar genisligine gore
arter duvari daha incedir (30). Ozellikle bu damarlarin media tabakasinda elastik lif

orani olduk¢a fazladir. Bu nedenle bu damarlara elastik arter adi verilmistir (30).
Elastik arterlerin duvari ii¢ tabakadan olusur (28);
1. Tunika intima
2. Tunika media
3. Tunika adventisya

Endotel ve subendotel isimli 2 tabakadan olusan tunika intimanin endotel
takabasi tek katli yassi epitel 6zelligindedir, damarm uzun eksenine paralel yerlesmis

hlcrelerin olusturdugu kesintisiz bir tabakadir (28).
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Femoral-popliteal segment duvarmin intima—media tabakalarmm gosteren
trilaminar bir yapisi vardir (27).Duvarn i¢ ve dis paralel tabakalar1 hiperekojen, buna
karsmn orta zon hipoekojendir (27).iki hiperekojen tabaka arasindaki tabaka intima-
media kalinlig1 olarak tanimlanir ve longitudinal diizlemde ileri arteriyel duvarda
olciiliir. Intima media kalinlig1 yasmn artmas ile dogru orantili olarak artmakta olup

<lem’dir (27).

2.2 Ateroskleroz

Arterioskleroz terimi “arterlerin sertlesmesi” anlaminda kullanilmaktadir. Bu
terim; arter duvarinin kalinlasmasi ve elastisite kaybimni iceren genel bir kavramdir.

Birbirinden farkli klinik ve patolojik sonuglar1 olan 3 tipi bilinmektedir (3).

1. Arterioloskleroz: Kiigiik arterlerle beraber arteriolleri etkiler ve distaldeki kan
akimi yoluyla iskemik hasar olusturabilir (3).

2. Monckeberg’in medial sklerozu: Tipik olarak 50 yas iizerindeki bireylerde
muskiiler arterlerde kalsifik birikimlerin artmasi ile karakterizedir (3). Lezyonlar
damar liimenine ilerlemezler ve ¢ogunlukla klinik olarak 6nemsizdirler (3).

3. Ateroskleroz: Lapa ve sertlesme sozciiklerinin Yunanca koklerinden olusmakta
olup goriilme siklig1 ve klinik 6nemi oldukga fazladir (3). Ateroskleroz, ateromlar
olarak adlandirilan intimal lezyonlar ile karakterlidir. Ateromatdz plaklar,
yumusak, sar1 piht1 gibi bir yag yumagindan g¢ekirdekler ve bunlari saran fibroz

sapkalardan olusan, liimene dogru yiikselti yapan lezyonlardir (3).

Aterosklereroz kardiyovaskiiler hastaliklarin temelinde yer alan 6nemli bir
lezyondur (31). Kardiyovaskiiler hastaliklar geri kalmis tilkelerde halen mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedenidir, gelismis tilkelerde dahi bir sorun olmaya devam
etmektedir(31). Gunimuzde Amerika Birlesik Devletleri’nde yaklasik 81 milyon
kisinin herhangi bir kardiyovaskiiler hastaligmin buludugu ve bu hastaliklarin
tedavisine yillik yaklagik 450 milyar dolar harcandigi rapor edilmistir (31). Dlinyada
ise 200 milyon periferik arter hastaligi olgusu bulunmaktadir ve bu hastalik
sosyoekonomik durumu daha kotli olan ve yalniz yasayan insanlarda daha sik

gorilmektedir (31).
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2.2.1Tanm

Ateroskleroz her agamasinda kronik inflamasyonun rol aldigi, ¢ogunlukla
cocukluk yillarinda baslayan, risk faktorlerinin inflamasyonu hizlandirarak siirece
katkida bulundugu, klinik sonuglar1 orta ve ileri yaslarda goriilen progresif bir
hastaliktir (4). flerleme hiz1 tahmin edilememekle birlikte insanlarm yasam kosullari,
risk faktorleri ve genetik faktdrler mevcut olan ateroskleroz gelisimini etkilemektedir.
Ateroskleroz, yillar icerisinde damar liimeninde daralmaya yol acarak iskemik
sendromlara ya da plagm yirtilmasi, piht1 olusumu ve liimende tam tikanmaya sebep
olarak akut koroner sendromlar gibi hayati tehdit edici katastrofik sonuglara yol agar.

En sik aorta, aorta, koroner, karotid ve alt ekstremite arterlerini tutar (5).
2.2.2 Aterosklerozun Histopatolojisi
2.2.2.1 Erken Dénem Aterogenez

Endotel damar i¢ yizeyini kaplayip otokrin ve parakrin salgilar Ureterek kan
akigkanligin1 ve vazomotor tonusu diizenler. Ayrica endotel antitrombotik rolii vardir.
Enflamasyonu onleyici gorev yapar (32). Endotel bozuldugunda aterosklerotik proses
baslayabilir (32). Endotelyal yap1 ve fonksiyonlarm bozulmasi, endotel
gecirgenliginde ve 1okosit adezyonunda artma, protrombotik/antitrombotik
fonksiyonlar, buyume faktorleri/inhibitorleri  ve  vazodilator/vazokonstriktor
maddelerin dogal dengesindeki bozulma gibi durumlarin sonucunda gelisir (32).
Bunlarn tiimiine birlikte endotel disfonksiyonu adi verilir, aterogenezin baglatilmasi,
devam ettirilmesi ve komplikasyonlarin gelismesi i¢in zemin olusturur (5,33). Nitrik
oksit (NO) azalmasi endotel disfonksiyonu ile iliskili nedenlerden biridir. NO, L-
argininden NO sentaz yoluyla vaskiiler endotelden salman potent bir biyolojik
vazodilatatordir (32). Endotel disfonksiyonu ile aterosklerotik siire¢ baglamis olarak
kabul edilir (5,33).

Aterosklerozun ilk lezyonlar1 asimetrik intimal kalinlagma olup fokal olarak
inflamasyonun tetiklenmesi ile baslar. Ayrica kan yaglarindan 6zellikle lipoprotein

transportundaki bozukluklar ateroskleroza neden olur. (5,34). Siire¢ sonucunda gozle
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goriilebilecek intimal yagli ¢izgilenmeler olusur. Birgok c¢alismada yagl

cizgilenmelerin geri doniisiimlii oldugu gosterilmistir (35).

Aterosklerotik plak, ortama salinan inflamatuvar sitokinlerle ilerler. Diiz kas
hlcreleri aterosklerozun erken dénemlerinde plak bolgesine gog¢ eder ve gogalmaya

baglar ve fibroz dokunun artmasiyla ateroskleroz belirgin ilerleme gosterir (4,34,35). ,

2.2.2.2 Ileri Dénem Aterotromboz

Yukarida belirtilen siireglerin devamu ile birlikte damarda 6zellikle i¢ yiizeyde
ve subintimal bolgede muhteviyat artar, beslenme bozulur ve damarin akici vasfi
kaybolur. Normal tiibiiler i¢ yapis1 yerini daha diizensiz ve irregiiler yapilanmaya
birakir. Zamanla kalsifikasyonlar gelisebilir ya da beslenme bozukluguna bagl
ulserasyon ve erezyonlar ile tromboz, tama varabilecek obstriiksiyon ve embolik
hadiseler ortaya ¢ikabilir (36).

Ateroskleroz siirecinde bu bolgede olusan enflamasyon, plak yirtilmasi,
hiicresel dliimler hizlanir, iilserasyonlar ve beslenme bozuklugu ile birlikte yirtilma,
anevrizma olusumu gibi hadiselere neden olabilir. Stabil olmayan aktif siireci devam

eden veya hizlanan bu tip plaklara hassas plak denir. (37,38).

Nedeni tam olarak bilinmeyen tetikleyici mekanizmalar sonrasinda lipid
¢ekirdegi saran fibroz kapsul rliptire olur (39). Plak, en sik en zay1f bolge olarak kabul
edilen omuz bolgesinden yirtilir (39). Bu bolgede yiiksek hemodinamik stresin yani
sira incelmis fibroz kapsiil, yiikksek diizeyde inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ve az
sayida diiz kas hiicresi bulunmaktadir (39). Beslenme bozuklugu plak erozyonunda en

onemli etken olup bu bolgede pihtilagsma faktdrlerinin katkisi ile tromboz ve mutakiben emboli

olusabilir (38,40).
2.2.3Ateroskleroz Risk Faktorleri

Bugine dek ateroskleroza neden olan bir¢ok risk faktérii tamimlanmistir
(41,42). Risk faktorlerini degistirmenin basta yiiksek risk tasiyanlar olmak iizere kalp

ve damar hastaliklar1 mortalitesini ve morbiditesini azalttig1 gosterilmistir (41,42).
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Koroner kalp hastaliginda belirgin  olan risk faktorleri asagida

tanimlanmaktadir. (3,43):

1. Yas (erkeklerde > 45, kadinlarda > 55 veya erken menopoz)

2. Aile oykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan

once koroner arter hastalig1 bulunmasi)
3. Sigara kullanimi1

4. Hipertansiyon (kan basinc1 >140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ aliyor
olmak)

5. Dislipidemi (total kolesterol >200 mg/dl, LDL >130 mg/dl, yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) <40 mg/dl)

6. Diyabetes mellitus
7. Obezite
8. Sedanter yasam

9. Yeni risk faktorleri: Homosistein yliksekligi, hsCRP yiiksekligi, Lipoprotein
(a) ytksekligi, fibrinojen/ doku tipi plazminojen aktivatori/ plazminojen aktivator
inhibitord-1 yiiksekligi, protrombotik faktorler, sCD40L ligand yiiksekligi, karotis
intima media kalmhgi, epikardiyal yag doku artis1 (3,43).

Ateroskleroz damar limenini daraltarak veya trombiis olusturarak kalp
(koroner arter hastaligi), beyin (iskemik inme) ve alt ekstremite (periferik arter
hastaligi) kan akimin azaltir ve klinik hastaliklara neden olur (44). Damar cerrahlari
semptomatik gecici serebral iskemik ataktan, aort anevrizmasina, alt ekstremite
periferik arter hastaligina kadar cok genis bir yelpazede aterosklerozun klinik
yansimalarimni tedavi etmektedirler (45).

Ateroskleroz, kalp damar hastaliklari, beyin damar hastaliklart ve
ekstremitedeki arteryes hastaliklarin temel nedeni olup simdiye kadar olugma
mekanizmalar1 oldukga ili tanimlanmugtir. hastaliginin altinda yatan en sik sebeptir
(46).

Arteriyal lezyonlar 1990°1arin ortalarinda Amerikan Kalp Cemiyeti (American

Heart Association; AHA) tarafindan histopatolojik olarak 6 gruba ayrilmustir (47). Tip
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1; intimal kalinlasma, tip 2; yagh ¢izgilenmeler, tip3; intermediate lezyonlar, tip 4;
gelismis plak yapisi olan aterom, tip 5; fibroz kapsiille kapli olan aterom (fibroaterom),
tip 6; yuzey defekti (hematom, hemoraji, tromboz) ile birlikte gorulebilen komplike
plaktir. Ancak Virmani ve arkadaslar1 bu siniflamadaki ilk 4 plak tipi siniflamasini
degistirip, 6zellikle 5. ve 6. plak tiplerini akut koroner trombozu agiklamada yetersiz
kalmasindan otiirii yeni siniflamadan ¢ikarmislardir. Yeni modifiye AHA siniflamasi

Tablo 2.1°de gosterilmistir (47);

Tablo 2. 1. Yeni modifiye AHA siniflamasi (47)

Aterosklerotik olmayan intimal Intimal kalinlasma

lezyon Intimal ksantom
Ilerleyici aterosklerotik lezyon Patolojik intimal kalinlasma
Fibroaterom

Ince kapstillii fibroaterom

Akut trombiisli lezyon Plak riiptiiri
Plak erozyonu
Kalsifiye nodiil
Iyilesmis trombiislii lezyon Fibrokalsifik plak

2.3 Periferik Arter Hastahg:

Periferik Arter Hastalig1, genel olarak alt ve iist ekstremitelere kan akiminin
azalmasina neden olan aterosklerozu tanimlamak i¢in kullanilir (6). Periferik vaskiler
hastalik ise daha az 6zgiin bir tanim olmakla beraber; sadece aterosklerozu degil, ayn1
zamanda vaskulit, vazospazm, vendz vyetersizlik, vendz tromboz ve lenfatik
hastaliklar1 da kapsar. Gelisen teknikler ile beraber artan yasam suresi nedeniyle PAH
insidansinda yillar boyunca artis meydana gelmistir (48). Koroner ve serebral
damarlarin aterosklerozu ile benzer etiyolojiden 6turt, PAH major kardiyovaskiler ve
serebrovaskiiler olaylarla yakindan iligkilidir (8). Bu durum, hastalarda ciddi miktarda
artmig mortalite ve morbidite oranlarina sebep olmaktadir. PAH’ta taninin

konmasindan itibaren, 5 yil igerisinde hastalarin yaklasik %15-20’si, daha cok

22



kardiyovaskuler olaylardan olmak iizere, hayatini kaybetmektedir (9). Bu bilgiler
is18inda  PAH prognozunun mortalite acisindan bircok maligniteye benzerlik
gosterdigi izlenmektedir (8,9). Ayrica, iilkelere de yiiksek oranlarda ekonomik yik
getirmektedir. Periferik arter hastaliginin sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde
yillik maliyeti 3 milyar dolarin istiindedir (49). Gerek hastalarin yasam kalitesinde
azalma, gerekse eslik eden diger hastaliklarinda etkisiyle artmis mortalite oranlari
nedeniyle klinisyenler bu yikict hastaligin tanm1 ve tedavisi iizerine daha c¢ok

ilgilenmeye baslamistir (49).

2.3.1 Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi risk faktoreri, ayn1 zamanda periferik damarlarin
aterosklerozuna da katkida bulunur. Degistirilebilir risk faktorlerinden sigara
kullanimi, DM, HT ve HL PAH gelisme riskini arttirr (21). Bazi gozlemsel
caligmalarda (the Edinburgh Artery Study, the Framingham Heart Study ve the
Cardiovascular Health Study) sigara icenlerde PAH gelisme riski, hi¢ sigara icmemis
Kisilere gore yaklasik 4 kat daha fazla oldugu ifade edilmistir (21).

Periferik arter hastalig1 olup diyabet eslik eden hastalarda genelde ateroskleroz
yaygm, ciddi ve yine diyabet hastalarinda agir kalsifikasyona egilim vardur.
Femoropopliteal bdlgenin tutulum orani, diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar
arasinda benzerlik gosterirken, distal yatak tutulumu diyabetik hastalarda belirgin
olarak daha yuksektir (21). Diyabetik olan hastalarda PAH gelisme riski, diyabetik
olmayan hastalara goére 2-4 kat daha yuksektir (21). Lipit metabolizmasindaki
anormallikler de PAH riskinde artisa yol agmaktadir (21). Yuksek diizeyde total
kolestrol ve LDL miktar1 PAH gelisme ve kladikasyo sikliginda artigsa yol agmaktadir
(22).

Hipertansiyonun bazi ¢alismalarda PAH riskini arttirdigi gosterilmis olmasina
ragmen, kladikasyo ile iligkisi tam olarak belirlenememistir (48). Buna ragmen,
yapilan bir ¢alismada, hipertansiyonun alt ekstremite PAH riskini goreceli olarak 2,4
kat arttirdg1 gézlenmistir (48). Rotterdam c¢alismasinda da, yiliksek sistolik ve
diyastolik tansiyon dusiik ABI (<0,9) ile iliskilendirilmistir (50).

Diger arteryel sistemlerde oldugu gibi, PAH gelisiminde de inflamasyonun rol

aldig1 giiglii bir sekilde dusunulmektedir (51). Bununla beraber, inflamasyonu
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gosteren periferik kandaki monosit sayisi ve C-reaktif proteinin PAH riskini
arttirdigina yonelik yaymlar mevcuttur (52,53). Keza, kanda ¢oziinen lokosit adezyon
molekillerinin seviyesinin, PAH gelisimi ve ciddiyeti ile iliskili oldugu gosterilmistir
(52,53). Bunlarin diginda endojen bir antioksidan olan bilirubinin, PAH prevalansimni

azalttig1 diisinulmektedir (54).

2.3.2 Semptomlar

Periferik arter hastaliginda Kisiler, egzersizle artig gosteren ve dinlenmekle 5-
10 dakika sonra azalan agri, rahatsizlik, uyusma hissi gibi sikayetler tariflerler (55).
Bununla birlikte hastalarin yalnizca %10-20si tipik kladikasyo semptomu olan bacak
agrisindan yakinir (55). Gerisi daha ¢ok, ylriimeyi zorlastiran, dinlenmekle gecen bir
rahatsizlik hissi tarifler (55). Aralikli kladikasyo olarak adlandirilan bu durum, kas
iskelet sistemini besleyen damarlarin daralmasi veya tikanmasi sonucu, kas iskelet
dokusunun egzersizle artis gosteren besin ve oksijen ihtiyacinin karsilanamamasi ve
buna ikincil olarak laktat ve diger metabolitlerin asir1 miktarda iiretiminden
kaynaklanmaktadir (3). Saglanan kan akimi, kas dokusunun ihtiyaglarini
karsilayamamaya devam ettik¢e potasyum, hidrojen, adenozin ve nitrik oksit gibi
endojen metabolitlerin tiretimi artacaktir (3). Bu artisin sonucu olarak arteriyolar
yatakta vazodilatasyon olacak ve mevcut darliginda kan akimini engellemesi ile
birlikte perflizyon basinci iyice diisecektir (3). Kas dokunun ihtiyaci olan kan akimini
arttrma gorevini kollateral damarlar iistlenecektir (3). Istirahat halinde kollateral
damarlar yeterli olacaktir, fakat egzersiz durumunda Kkollateraller ihtiya¢c olan kan
akimini saglamada yetersiz kalacaklardir (3).

Aterosklerozun disinda, damar duvarmin vazomotor islevlerindeki anormal
davranislar, kas dokunun ihtiyaci olan kan akiminin azalmasma katkida bulunur.
Normal bir damar yapisinda; trombosit inhibisyonu, I6kosit baglanmasmin
engellenmesi, damar diiz kas hiicresinin {iretiminin azaltilmasi ve yeni damar
Olusumunun arttirilmasit gibi ¢ok sayida gorevleri olan nitrik oksit gibi vazodilator
maddeler Uretilmektedir (56). Hastalikli damarda bozulan nitrik oksit aktivitesi
sonucunda, egzersizle artmasi gereken kan akimm miktar1 yetersiz olacaktir

(57).Vaskiiler sistemin bozulmasi ek olarak trombin, endotelin, norepinefrin gibi

24



endojen vazokonstriktor maddelerin salmiminida arttirarak, vazodilatasyonu
engelleyecektir (58).

Periferik arter hastaligimin sebep oldugu tekrarlayan iskemi ataklarinin, iskelet
kasinda ciddi hasarlara yol acgtig1 gosterilmistir (59). Bilgisayarli tomografi (BT) ile
yapilan goriintiileme ¢alismalarinda PAH olan hastalarin baldir bolgesindeki kaslarin
miktarinda, sadece fiziksel inaktivite ile agiklanamayacak diizeyde bir azalma
gOzlenmistir (59). Bununla birlikte PAH’ta, iskelet kasinin yogunlugunda azalma
olurken, yag doku miktarinda artig g6zlenmistir (59). Kas ve yag doku miktarlarindaki
degisimin sonug olarak kas fonksiyonlarinda azalmaya neden olabilecegi belirtilmistir.
(60). Yapilan biyopsi ¢calismalarinda ise tip 1 kas lifleri korunurken, tip 2 kas liflerinde
azalma izlenmistir. Tip 2 kas liflerindeki azalmanin sonucunda, kas kuvveti ve
egzersiz kapasitesinde azalma oldugu gortilmiistur (60).

Aralikli kladikasyo sebeplerinden biri olarak da azalmis anjiyogenez
gosterilmistir (61). Bir ¢alismada PAH olan Kisilerden alinan kas 6rneklerindeki diisiik
kapiller yogunluk, azalmis fonksiyonel kapasite ile iliskilendirilmistir (61). Bu
hastalarda sasirtic1 olarak, anjiyogenezi indiikleyen VEGF (Vascular Endothelial
Growth Factor) miktarnm yiiksek oldugu gorilmistir (62). Fakat, yapilan bir
arastirmada aslinda, PAH hastalarinda VEGF yerine onun izoformu olan VEGF-
165b’nin artmus oldugu belirlendi. Bu molekiiliin ise anjiyogenezi arttrmak yerine
azalttig1 gosterildi (62). VEGF-165b molekiiliiniin, inflamasyonu arttiran bir araci
molekiil olan ve obezite ile miktarinda artis oldugu bilinen Wnt5a/JNK tarafindan
diizeyinin arttirildig1 gozlenmistir (62). Bu sebepledir ki, metabolik bozuklular PAH
hastalarinda anjiyogenezde azalmaya ve anjiyogenezi arttirmaya yonelik tedavilerde

ise basarisizliga yol agabilmektedir (62).

2.3.3 Fizik Muayene

Muayenede alt ekstremite cildinde trugor tonus ve renk degisiklikleri, atrofi,
tilylerde azalma, tirnaklarda deformasyon ve yavag biiylime, iilserasyonlar izlenebilir.
Bu bulgular dikkatli degerlendirilmelidir (31). Damar trasesinde sirasiyla; iliak |,

femoral, popliteal , ayak sirt1 ve daha distal diizeylerdeki arterlerin palpasyonla ve
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oskiiltasyonla muayenesi ile akim varligi ve akim yapisi anlagilmaya calisilmalidir

(31).

2.3.4 Smiflandirma

Periferik arter hastalig1 smiflandirmasi yapilirken hastalarin semptomlarinin
siddeti ve fizik muayene bulgular1 ve lezyon 6zellikleri dikkate alinir. Periferik arter
hastalig1 siniflamasi ile; bu alanla ilgilenen hekimlerin tedavi karar1 almasinda ve
hastalarin  izlemi bakimmdan kolaylik olusmustur. Hastalarm fonksiyonel
smiflandirilmast agisindan Fontain ve Rutherford (63) siniflama sistemi hekimler
tarafindan kabul gormiisken, ayrica fonksiyonel smiflama disinda lezyon yerini
tariflemek icin de TASC-II siniflamasi adi altinda anatomik siniflama sistemi

gelistirilmistir (64).

2.3.4.1 Rutherford Fontaine siniflandirmast

Alt ekstremite de gorulen periferik arter hastaliklarinda Rutherford-Fontaine
(63) smiflandirmasi klinik bulgulara gére gruplanmaktadir. Alt ekstremitede PAH’de

klinik evreleme Tablo 2.2°de gosterilmistir.

26



Tablo 2. 2. Alt ekstremite periferik arter hastaliklarinda klinik evreleme (63)

Evre Belirtiler Derece Kategori Belirtiler
1 Belirti yok ﬁ 0 0 Belirti yok
2a | Hafifkladikasyon mmms) 1 1 Hafif kladikasyon
Orta dereceli
2b Orta derecede ﬁ : ’ kladikasyon
kladikasyon
| 3 Agir kladikasyon
3 A Dinlenirken iskemik
3 Dinlenirken agrn
iskemik agri 3 < Onemli olmayan
doku kaybi1
Ulserasyon ve Onemli olan doku

4 3 6
gangren h kaybi

2.3.4.2 TASC-II Siniflandirmast

Transatlantic intersociety consensus (TASC-11) (64) siniflamasi, alt
ekstremitedeki aterosklerotik lezyonlarm tip (okliizyon-stenoz), sayr ve anatomik
lokalizasyona gore siiflandirilmasi (A, B, C, D), endovaskiiler veya cerrahi tedavinin
sonuclar ile birlikte degerlendirilmesi ve sonugta iki tedavi arasinda se¢im Onerisi
getirilmesi ile olusturulan kilavuz niteliginde bir ¢alismadir (64). TASC ¢aligmasi,
girisimciler acisindan oldukga yol gdsterici bir ¢alismadir. Bununla beraber, bir¢ok
olguda ¢oklu periferik lezyonlarin, tibial bdlge icin bir Oneride bulunmamasi ve
gelisen endovaskiiler tedavi secenekleri nedeniyle tip D lezyonlarinda da tedavi

segeneklerinin olmasi gibi nedenler ile elestiriye ve tartismaya agiktir (Tablo 2.3) (64).
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Tablo 2. 3. Aortoiliyak ve femoropopliteal TASC-II siniflandirmasi (64)

Tammlama
Tip A | - Tek veya gift tarafli Ana Iliyak Arter darlig
- Tek veya cift tarafli tek bir kisa Eksternal Iliyak Arter segmenti (< 3 cm) darhig
Tip B - Infrarenal kisa aort segmenti (<3 cm) darlig
- Tek tarafli Ana Iliyak Arter titkaniklig
- AFA icine uzanmamus Eksternal iliyak Arter’i ilgilendiren toplam 3-10 cm
uzunlugunda bir veya birden fazla sayida darlik
- Internal iliyak arterler veya Ana Femoral Arter’in orijinlerini tutmans tek tarafli
Eksternal Iliyak Arter ttkamklig
Tip C | - Cift tarafli Eksternal iliyak Arter tikanikligt
- Ana Femoral Arter i¢ine uzanmanus 3-10 cm’lik ¢ift tarafli Eksternal iliyak
Arter darliklar
- Ana Femoral Arter i¢ine uzanmus tek tarafli Eksternal Iliyak Arter darhig
- Internal iliyak arter ve/veya Ana Femoral Arter’in orijinlerini tutan tek tarafli
Eksternal iliyak Arter darlig
- Internal iliyak arter ve/veya Ana Femoral Arter orijinlerini tutmus veya tutmamis
ileri derecede kalsifiye tek tarafli Eksternal iliyak Arter tikanikligi,
TipD - Infrarenal aortoiliyak tikaniklik
- Aort ve her iki iliyak arteri tutan ve tedavi gerektiren yaygin hastalik
- Tek tarafli Ana Iliyak Arter, Eksternal Iliyak Arter ve Ana Femoral Arter’i tutan
yaygin birden fazla sayida darlik - Hem Ana Iliyak Arter hem de Eksternal liyak
Arter’in tek tarafli tikanikliklari
- Cift tarafli Eksternal Iliyak Arter tikanikliklar
-Abdominal Aort Anevrizmasi hastalarinda tedavi gerektiren, endogreft
yerlestirilmesine yanit vermeyen iliyak arter darligi veya acik aort veya iliyak
cerrahi gerektiren baska lezyonlar
Femoral- Popliteal lezyonlarin TASC-II Simflandirmasi
Tip A -<10 cmuzunlugunda tek bir darlik
- <5 cm uzunlugunda tek bir tikaniklik
Tip B - Her biri <5 cm uzunlugunda birden fazla lezyon (darlik veya tikaniklik)
- Diz alt1 popliteal arteri tutan < 15 cm uzunlugunda tek bir darlik veya tikaniklik
- Distal segmentteki baypas i¢in ige akisi iyilestirme amaciyla kullanilacak tibiyal
arterlerde biitlinliiglin olmadigi olgularda tek veya birden fazla lezyon
- Ileri derecede kalsifiye olmus < 5 ¢cm uzunlugunda tikaniklik
- Tek bir popliteal arter darlig
TipC - Cok kalsifiye olmus veya olmamis toplam 15 cm ‘den daha uzun birden fazla
sayida darlik veya tikaniklik
- Iki serebrovaskiiler girisimden sonra tedavi edilmesi gerekli yinelenen darhiklar
veya tikanikliklar
TipD - AFA veya SFA’nin tam ve uzun siireli 20 cm’den uzun ve popliteal arteri tutan
tikaniklig
- Popliteal arter ve proksimal trifiirkasyon damarlarinin tam ve uzun siireli
tikaniklig
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2.3.5 Periferik Arter Hastahginda Tami Yontemleri

Periferik arter hastaligi 6n tanisi olan hastalarin, herseyden once iyi bir
anamnez ve fizik muayene ile genel olarak degerlendirilmesi sarttir. Bu agidan yuksek
risk grupta olan hastalardan oncelikle egzersizle iliskili semptomlar ve iyilesmeyen
yaralar agisindan iyi bir sekilde anamnez alinmali, nabiz muayenesi, femoral bolgede
tiflirlim agisindan oskiiltasyon ve ayaklarla bacaklarin inspeksiyonu yapilmalidir (22).
Sayet, fizik muayenede herhangi bir anormallik varsa, tanisal testlere gecilmelidir ve
bu testlerden ilki ABI olmalidir (22).

2.3.5.1 Ayak Bilegi/Brakial Indeksi

Bu tan1 metodunu basitge anlatmak gerekirse; ayak bileginden 0l¢iilen sistolik
kan basmcinm, kolda 6lciilen sistolik kan basmcina oranidir. Ayak bilegi basincini
Olemek i¢in dorsalis pedis veya tibiyalis posterior basinci 6l¢iiliir ve yiiksek olan deger
kullanilir (65). Kol basimnei i¢in ise her iki brakiyal arter basinci 6lgiiliir ve yiiksek olan
deger kullanilir. ABI, gortntileme yontemleri ile karsilastirildiginda %68-84 arasinda
duyarlihigr ve %84-99 arasinda degisen 6zgilinliigii ile periferik arter hastaligi igin
secilecek en uygun ilk tan1 yontemidir (65). 2016 yilinda yayimlanan AHA/ACC
AEPAH kilavuzuna gére PAH stiphesi olan hastalara ABI 6lctimi énerilmektedir (22).
Klinisyen, ABI sonucuna gore sonraki yaklasimii belirleyecektir. ABI’nin saglikl
insandaki degeri 1-1,4 arasinda olmalidir. Eger hastanin ABI degeri 0,9’un altindaysa
kisi PAH olarak degerlendirilir (22). ABI degeri 0,90-0,99 arasinda ise ara degerdedir
ve Kiside muhtemelen PAH mevcuttur ve ileri degerlendirme olarak smif 1
endikasyonla ylrilyls band1 egzersiz ABI testi dnerilir. Eger, yiiriiyiis band1 egzersiz
ABI testi yapma imkan1 yoksa, benzer sonuglar veren, pedal plantar fleksiyon ABI
olciimui 6nerilir (22). ABI degeri 1,4 iizerinde ise arterler mansonla sikistirilamayacak
kadar sertlesmistir. Bu durum daha ¢ok kronik bobrek yetmezligi ve diyabetes mellitus
hastalarinda gézlenmektedir (22). Degerin 0,5’in altinda Slgiilmesi ise kritik iskemiyi
isaret etmektedir. Eger PAH siiphesi yiiksekse sinif 1 endikasyonla hastaya ayak
parmag1 kol indeksi dlgiilmesi dnerilir. ABI degerinin 0,7°den disiik olmasi PAH ile
iliskilendirilir (22).
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Ek olarak segmental basing 6l¢iimii, yliriiyiis band1 egzersiz testi, nabiz hacmi
kaydi, traskutandz oksimetri, cilt perflizyon basinct gibi yontemlerin klinik tanida

faydalidir (66,67).

2.3.5.2 Radyolojik Tani Yontemleri

2.3.5.2.1 Renkli Doppler Ultrasonografi

Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) ile periferik arterlerin anatomik
ozellikleri, kollateral varligi, darlik varsa tanis1 ve hemodinamik olarak anlami invaziv
olmayan bir sekilde degerlendirilebilir (68).Damar dokusunun yapisi diger dokulardan
farkli oldugu i¢in, damarlar gri skalada rahat bir sekilde degerlendirilebilir ve bu
sayede mevcut bir aterosklerotik plak kolaylikla goriilebilir. Damar acikligmni, gri
skala olmadan da doppler vasitasi ile degerlendirmek miimkiindiir (68). Normal bir
damarm doppler ile degerlendirilmesinde kan akim trifazik akim olarak adlandirilir
ve komponentleri soyledir: Sistol sirasinda hizli bir sekilde yukar1 dogru akim, erken
diyastolde akimin tersine donmesi ve ge¢ diyastolde yavas bir antegrad akim
komponenti. Degerlendirilen damarda darlik varsa ve doppler akimi darhigin distaline
yerlestirilirse, akimm yapis1 degisecektir (68). Sistolik akim yavaslar, erken
diyastoldeki akim terslesmesi kaybolur ve tepe frekanslar1 azalir. Bu duruma bifazik
akim denir. Kritik iskemisi olan bir hastada ise doppler akim frekans degisiklikleri hi¢
gorilmeyebilir (68). Hi¢ akim degisikligi olmamasi monofazik akim olarak
adlandirilir. Bu sayede doppler sinyalindeki degisiklikler vasitasiyla darligin ciddiyeti
ve yeri belirlenebilir (68).

Periferik arter hastaligi, yerlesimi ve degerlendirilmesi i¢in nabizli doppler hiz
Olctimleri de kullanilir. Hastalikli bir damarda, kan akiminin hizi daralan limen
seviyesinde artis gosterir (68). Lezyon seviyesinde akim hizinin 2 kat veya daha fazla
artig gdstermesi damar ¢apinin %50 veya daha fazla, 3 kat artmasi ise ¢capin %75 veya
daha fazla daralmis oldugunu gosterir. Tikali bir damarda ise akim sinyali alinamaz.
Gerek invaziv olmayan bir yontem olmasi gerek kolay ulasilabilir bir yontem olan
RDUS, %95 6zgiinligii ve %80-90 arasindaki duyarlilik oranlartyla klinisyenlere
PAH agisindan degerli bilgiler vermektedir (68,69).
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2.3.5.2.2 Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi

Bilgisayarli tomografik anjiyografide (BTA), damarlarin goriintiilenmesinde
iyotlu kontrast madde ve iyonize radyasyon kullanilir. Kullanilan kontrast maddenin
nefrotoksiste ve disiik olaslikla da olsa alerjik reaksiyon gelistirme riski ve iyonize
radyasyon kullanilmasinda 6tiiri BTA’nin PAH tanisinda 6n planda tercih edilen
yontemlerden biri degildir. Buna ragmen, RDUS’un operatér bagimli olmasi, asiri
kalsifik damarlarda ve obez hastalarda degerlendirmenin optimal olmamasi ve
MRA’nin pahali bir yontem ve her yerde bulunmamasi ve kullanim kisitliliklarindan
otiiri PAH tanis1 agisindan BTA ile degerlendirme yapilabilir (70). Konvansiyonel
anjiyografi ile karsilastirildiginda, BTA’nin %50 ve istii darliklarm ve tikanikliklarin
saptanmasindaki duyarlilik ve 6zgilliigi sirasiyla %95 (%92-%97) ve %96’ dir (%93-
%97) (71).

BT anjiyografi, lezyon sayisi, uzunluk, darlik ¢ap1 ve morfolojisi, normal
arteriyal kalibre, kalsifikasyon derecesi ve distal patent damarlarinin durumu da dahil
olmak (zere femoropopliteal segment ve arterlerinin bilgisini verebilir (72). Bu
faktorler, miidahaleden once erisim yolu se¢imi ve balon ile stent tercihlerinin islem
oncesinde yapilmasini, girisimsel islemin ayrrintili planlanmasimi sagladig i¢in islem

yapilacak hastalarda tercih edilen incelemedir (72).

2.3.5.2.3 Manyetik Rezonans Anjiyografi.

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), aortu ve periferik arterleri yuksek bir
duyarhilik ve ozgiinliik ile degerlendirebilen invaziv olmayan bir tam1 yontemidir.
MRA, darligin yerini belirlemede, lezyonun yapisini, invaziv girsime uygun olup
olmadigini ve invaziv islem planlaniyorsa arteryel giris yerini belirlemede yardimci
olabilir (73,74). Iyonize radyasyon kullanilmamasi ve DUS gibi uygulayict bagimli
olmamasi MRA’nin 6nemli avantajlarindandir. Oysa ki, uzun stren ¢ekim slresi ve
hasta hareketi gibi gorintl kalitesini olumsuz etkileyen etmenler, pil veya protez
varlig1 gibi ek faktorler MRA kullanimini kisitlayabilir. Bununla birlikte ileri derecede
bobrek yetersizligi olan hastalarda, kullanilan gadolonyum nedeniyle artmus
nefrojenik sistemik skleroz riskinden 6tiirii MRA kullanilmas1 6nerilmemektedir (73).
Buna ragmen, tamida %93-100 duyarlilik ve %96-100 0zgunlik gibi yiksek
oranlarmm olmas1 ile diger metodlarin kullanimi kisitlandiginda, MRA, PAH

tanisinda en faydali yontemdir (74).
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2.3.5.2.4 Kateter Anjiyografi

Iyonize radyasyon ve kontrast ajanin kullanildig diger bir yontem olan kateter
anjiyografi (KAG), invaziv olmayan tani yontemlerinin de ortaya ¢ikisi ile birlikte
sadece tan1 amach kullanimi iyice azalmistir (22). Kemik ve yumusak doku
goriintiilerinin ¢ikartilip, rezoliisyonun arttirildig1 ve degerlendirmenin daha optimal
bir sekilde yapildigi dijital substraksiyonlu arteriyel anjiyografi tan1 ve tedavi amaciyla
bir ¢cok merkezde kullanilmaktadir (22).

Kritik iskeminin mevcudiyetinde tant ve tedavinin zaman kaybetmeden
yapilmasi  gereklidir. Bu yiizden kritik bacak iskemisi durumunda ve
revaskularizasyon stratejisi dusiiniiliiyorsa ACC/AHA kilavuzuna goére diger
goriintiileme yontemleri ile zaman kaybedilmeksizin smif 1 endikasyonla KAG
yapilmasi onerilmektedir (22). Hastada medikal tedaviye ragmen hayat standartlarmi
distiren kladikasyo varliginda ve revaskilarizasyon stratejisi diistiniliiyorsa hastaya
2a endikasyonla KAG yapilmasi onerilir. Bununla birlikte, higchir semptomu olmayan
hastalara kesinlikle KAG 6nerilmemektedir (22,75).

2.3.6 Tedavi yontemleri

Periferik arter hastalig: ile beraber, miyokart enfarktisu, serebrovaskdiler olay,
kardiyovaskuler 6lim ve kritik bacak iskemisi gibi mortalite ve morbiditeyi arttiran
hastaliklarin oraninda artis olmasindan Otiirii hastalarin tanimlanmasi ve tedavi
edilmesi blylk 0Onem tasimaktadir (22). Eslik eden hastaliklarin ve PAH
semptomlarmin kotiilesmesini engellemek icin medikal tedavi ve yasam sekli
degisiklikleri ile risk faktorlerinin azaltilmasi 6nemli bir yer tutmaktadir (22).
Kladikasyo semptomlari i¢in egzersiz rehabilitasyon tedavisi ve medikal tedavi ile yiiz
giildiiriici sonuglar alinabilirken, kritik bacak iskemisi varliginda ise ekstremitenin

canliligin1 koruyabilmek i¢in endovaskiiler veya cerrahi girisimlerin yapilmasi

gerekmektedir (22).
2.3.6.1 Endovaskuler tedavi

Periferik arter hastaliginda endovaskuler girisimler, egzersiz rehabilitasyon
tedavisi de dahil olmak iizere yapilan medikal tedavilere ragmen, yasam kalitesini

kisitlayan kladikasyonun devam etmesi veya kritik bacak iskemisi halinde yapilmasi

planlanir (76). Kladikasyo tarifleyen hastalarin yaklasik %10-15’inde 5 y1l veya daha
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uzun bir stirede kritik bacak iskemisi gelisecegi tahmin edilmektedir (77). Dolayisi ile
kladikasyo nedeniyle yapilan bu girisimler, ekstremitenin kurtarilmasindan cok,
semptomlarin diizeltilmesi amaciyla yapilir (22). Aorto-iliyak lezyonlarda, medikal
tedavi ve egzersiz tedavisine ragmen kladikasyo semptomlar1 devam ediyorsa, Kritik
bacak iskemisi mevcutsa hastalara revaskiilarizasyon metodu olarak birinci sirada
endovaskiiler girisimler 6nerilmektedir (22). Girisim metodu olarak ise daha gok stent
implantasyonu 6n plana ¢ikmaktadir (78). Mevcut kilavuzlar TASC-D lezyonlara daha
cok cerrahi tedavi 6nerse de, bu konudaki tecrubesi ylksek olan birgok operator
endovaskdler girisim uygulamaktadir. Eger, basarisiz olunursa o zaman cerrahi tedavi
disunilmektedir (78).

Femoropopliteal lezyonlarda da endovaskiler ve cerrahi girisim arasinda
stirekli bir rekabet vardir. TASC A-C lezyonlara endovaskdler girisim dnerilmekte
iken, TASC D lezyonlarda operatoriin tecriibesi, hastanin genel durumu ve
komorbiditeleri gbz Oniine alinarak endovaskiiler girisim planlanabilmektedir (79).
Femoro-popliteal bolgenin ortalama damar ¢ap1 5-6 mm olmasia ragmen, restenoz
orani Koroner girisimlere gore 2 kat daha yiksektir (80). Buna ragmen, derin femoral
arterden gelen kollateraller vasitasi ile SFA tikanana kadar hasta semptom
tariflemeyecektir. Maalesef bir kere damar tikandigi zaman lezyon genellikle uzun
olur ve 20 cm Ustl lezyonlara endovaskiler girisimin uygulanmasi zorlasir (80).
Ayrica, SFA ciddi bir mekanik stres altinda oldugu icin stentte kirilma ve restenoz
orani da yiiksektir (81). Restonoz oranlarini diisiirmek igin ila¢ salinimli stentler
Uretilmistir  fakat c¢iplak nitinol stentlere karst herhangi bir Gstunlikleri
gosterilmemistir (82). Yiksek restenoz oranlarindan 6tiirii femoro-popliteal diizeyde
endovaskdler girisim, sadece silostazolde dahil olmak tizere medikal tedavi ve egzersiz
rehabilitasyon tedavisine ragmen kladikasyo semptomlar:t devam eden veya Kritik
bacak iskemisi olan hastalara yapilmasi planlanmalidir.

Izole popliteal alt1 lezyonlar genellikle kladikasyo semptomlarmdan sorumlu
degildir, kritik bacak iskemisi olan hastalarin bircogunda (yaklasik %70’inde)
popliteal alt1 damarlarda kritik lezyon vardir (83). Bunlarin sadece %30-40’inda izole
popliteal alt1 arter darhigi vardir.88 kritik bacak iskemisi olan hastalarin birgogunda
(vaklagik %95) popliteal alt1 revaskiilarizasyondan sonra anlamli iyilesme

g6zlenmistir (78). Revaskularizasyon stratejisi olarak balon anjiyoplasti yontemi ilk

33



secenek olarak Onerilmektedir (78). Maalesef, bu konudaki gelismelere ragmen,
popliteal alt1 damarlarin endovaskuler girisimi sonrasi takiplerinde, damar agiklik
oranlarinda istenilen sonuglar alinamamaktadir. Fakat, ayagi besleyen 3 damardan
sadece 1’inin bile restorasyonu iskemik lezyonun iyilesmesini saglayabilir (84). Yara
iyilesse bile, agilan damarlar ¢ok yiiksek olasilikla yeniden tikanacaktir. Kladikasyo
sikayeti olan hastalarin birgogunda, proksimal yataktaki damarlarin da daralmasi eslik
eder. Bu durumda sadece proksimal yataktaki damarm acilmasi semptomlarin
iyilesmesi icin yeterli olabilecektir. Fakat 3 damarin hepsi tikaliysa en azindan bir
tanesinin ac¢ilmasi mantikli bir se¢enek olacaktir.

PVD'de revaskiilarizasyon i¢in ¢esitli endovaskiiler yontemler sunlari igerir:

Perkiitan transluminal balon anjiyoplasti (PTA) ve stentleme, arteriyel

tromboliz, trombektomi, aterektomi ve subintimal rekanalizasyon (85).

2.3.6.1.1 Perkitan transluminal anjiyoplasti ve stentleme

PTA agirlikli olarak balon kateterlerle yapilir. Darlik bir kilavuz tel ile gecilir
ve tel iizerinde bir balon gonderilir ve lezyon boyunca konumlandirilir. Balonun
siririlmesi ile darlik seviyesi gerilme ve plak kirilmasina sekoder acilir. Vaskiiler

yapinin balon anjioplastiye cevap vermemesi durumunda stentleme yapilabilir (85).

2.3.6.1.2 Atrter ici tromboliz ve mekanik trombektomi

Geleneksel olarak, embolektomi, akut arteryel embolisi olan hastalar icin
tercih edilen tedavi olmustur. Bununla birlikte, cerrahi trombektomi, kronik ekstremite
iskemisi olan hastalarin akut embolik hastaliklarda daha az basarili oldugundan, intra-
arteriyel tromboliz ¢ekici bir alternatiftir. intra-arteriyel Girokinaz ve t-PA kullanimi
ile iyi sonuglar elde edilmistir. En yaygin kullanilan cihaz genis capli aspirasyon
kateteridir (85).
2.3.6.1.3 Aterektomi

Prensip olarak, aterektomi cihazlar1 kalsifiye plak dahil olmak iizere plaki
fiziksel olarak tras ederek, delerek veya piirlizlendirerek ¢ikarir. Bu iglem sirasinda,
damara barotravma en aza indidgendigi i¢in, diseksiyon ve akut damar tikaniklig1 dahil
olmak tizere akut komplikasyonlarin insidans1 azaltilabilir (86).

Aterektomi uzun bir stente ihtiya¢ duymadan daha uzun lezyonlari tedavi etme

yetenegi saglayabilir ve ayrica balon stent yaklagimina kiyasla yan dallar1 koruyabilir.
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Dogal damar anatomisini ve konfigiirasyonunu koruyarak, stentleme veya tekrarlanan
aterektomi dahil gelecekteki miidahaleler de yapilabilir (86).

Laser aterektomi, Yonsel (Directional) aterektomi, Orbital aterektomi,
Rotasyonel cihazlar atherektomi amaci ile gelistirilen ve periferik arter hastaliginda

kullanilan cihazlardir (86).

2.3.6.1.4 Subintimal rekanalizasyon

Subintimal rekanalzasyon yontemi kronik okluzyonlarin (3 aydan uzun siireli)
tedavi edilmesinde tercih edilen bir yontem olarak bilinmektedir(87,88). 3 cm
uzunluga kadar lezyonlar genel olarak liiminal rekanalizasyon yontemi ile tedavi edilir
iken, femorpopliteal ve iliak vaskiiler yapilardaki 3 cm den uzun kronik okluzyonlarda
subintimal rekanalizayon tercih edilen yontemdir(87,88). Tedavi edilen segment
uzunlugu 3 ila 30 cmuzunlugunda olabilir (87,88). Bu yntemin basarili olabilmesi igin
okluzyon distalinde patent vaskiiler yapinin olmasi gereksinimi vardwr (87,88).
Stenotik lezyonlar ve akut iskemik lezonlar ise bu yontem icin kontraendikedir
(87,88). Popliteal arterden trifurkasyon arterlerie uzanan lezyonlarda bu yéntem igin

endikasyon olusturmaktadir (87,88).

2.3.6.2 Cerrahi Girigim

Cerrahi revaskilarizasyon; medikal tedavi ve egzersiz rehabilitasyon
tedavisine ragmen yasam Kalitesini bozan kladikasyo veya kritik bacak iskemisi
varliginda, lezyon anatomisi endovaskiiler girisime uygun olmadigi zaman cerrahi
riskler kabul edilebilir diizeydeyse yapilir (89). Aorto bifemoral bypass, aorto-iliyak
hastalik varliginda en sik kullanilan cerrahi yontemdir. Cerrahi yontem, dacron veya
polytetrafluoroethylenden (PTFE) yapilan prostetik materyallerin proksimali aortaya,
distali ise ana femoral artere baglanmasi suretiyle yapilir (90). Cerrahi prosedrin
mortalitesi %4, cerrahi revaskiilarizasyon ile 5 yillik agiklik oranlarmmm %80’in
tizerinde oldugu tespit edilmistir (91).

Infrainguinal arter hastaliklarinda yapilan cerrahide, femoro popliteal, femoro
tibial ve femoro peroneal bypasslar kullanilir. Cerrahi prosediirde otolog ven greftleri
veya PTFE’den yapilan prostetik materyaller kullanilabilir. Otolog ven greftleri ile
hasta takiplerinde daha iyi agiklik oranlar1 oldugu saptanmistir (78,91). Kladikasyo
sikayeti olan ve femoro popliteal bypass yapilan hastalarda greftin 5 yillik agik kalma
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orani otolog venler i¢in %80, PTFE kullanilan hastalarda %75 civarinda olmakla
beraber, kritik bacak iskemisi olan hastalarda ise aciklik orani sirasi ile %65 ve
%45’tir. Diz alt1 arterlere yapilan cerrahi revaskiilarziasyonda agiklik oranlar1 diz istii
yapilanlara gore daha diistiktlr (64). Ayrica, kladikasyo nedeniyle diz alt1 cerrahi islem
planlanan hastalarda yiiksek miktarda greft tikanmasi ve amputasyon oranlarindan
otirit PTFE kullanilmamalidir (92). Kladikasyosu olan periferik arter hastalarinda
kritik ~ bacak iskemisi gidisatin1  engellemek igin cerrahi  prosediirler

uygulanmamalidir(92).
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3 GEREC VE YONTEM

Giilhane Egitim Arastrma Hastanesi Radyoloji Klinigine Kalp damar
Cerrahisi, Sualt1 Hekimligi ve Kardioloji klinikleri tarafindan okluzif periferik arter
hastaligi tanisi ile iliyak ve femoropopliteal okluzyon tedavisi amaci ile refere edilen
ve subintimal yontemle rekanalizasyon uygulanan 20 hasta (18’1 Erkek ve 2’si kadin)
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Islem en az 5 yillik vaskiiler girisimsel
radyoloji tecriibesi olan 3 girisimsel radyolog tarafindan gerceklestirildi. Hastalarin
islem anamnezleri ve tibbi Oykiileri hastane kayitlarindan elde edildi. Hastanin kan
sekeri diizenlemesi i¢in bir doktor tarafindan diyabetik ila¢ baslanmis hastalar diabetes
mellitus (DM) olarak degerlendirildi. Hastalara diizenli olarak aldig1 ilaglar
sorgulanarak, dahiliye veya kardiyoloji tarafindan baslanmis tansiyon diizenlemesi
icin diizenli ila¢ kullandig1 tespit edilmis hastalar1 hipertansif (HT) hasta olarak
degerlendirildi. Koroner anjiyografi yapilmis ve sonucunda koroner arter hastaligi
(KAH) tanis1 konmus hastalara koroner arter hastasi olarak kayda gecildi. Diizenli
olarak diyalize giren hastalara kronik bobrek yetmezligi (KBY) olarak kaydedildi.
Islem dncesi ve sonras1 Ayak bilegi brakial indeksleri ve takip ultrasonografide patensi

oranlar1 degerlendirildi.
3.1 Arastirmaya Dahil Etme ve Dislama Kriterleri
Arastirmanin dahil etme kriterleri;

1. Kronik femoropopliteal ve iliyak okluzyon varhig:

2. Oklude damar segmentinin 3 cm tizerinde olmasi

3. Oklude damar segmenti distalinde patent damar segmenti varligi
4

. Rekanalizasyonun subintimal yontemle saglanmis olmasi
Arastirmanin diglama kriterleri;

1. Stenotik lezyonlar

2. Liuiminal rekanalizasyon yapilan okliizyonlar

3. BT Anjiografide wveya ultrasonografide trombis materyallerinin
izlenmesi

4. Distal rekanalizasyon saglanacak vaskiiler yapinin olmamasi
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3.2 Arastirmanin Degiskenleri

Islem yapilan hastalarin;

Cinsiyet, yas gibi demografik 6zellikleri,
Sigara igme durumu,

Ek hastaliklari,

Oklude segment lokalizasyon ve uzunlugu,
TASC-II ve Fontaine siniflandirmasi,
Tedavi 6ncesi istirahat ABI degeri,

Tedavi sonrasi istirahat ABI degeri,

Uygulanan islem,

© 0 N o g bk~ wDhPE

Islem ve takip US sonucu ve

10. Komplikasyonlar hakkinda retrospektif olarak arastirma yapilmustir.

3.3 Vaskiler Girisimsel islem Teknigi

Miidahale 6ncesinde, calismaya dahil edilen hastalara, yapilan islem hakkinda
ayrintili olarak bilgi verilmisti. Olusabilecek riskler anlatilmisti. Bitun hastalardan

girisimsel islemin uygulanabilmesi i¢cin yazili onam1 alinmasti.

Hastalarin oklude segment rekanalizasyon ve giris planlanmasi ile malzeme
planlanmast BT Anjiografi incelemelerinin ve sonografik incelemelerin
degerlendirilmesi ile yapilmisti. TUm hastalara femoral giris planlanmisti. Hastalara
islem oncesi 7.5 MHz multi- fokal lineer prob ile alt ekstremite renkli arteriel Doppler

USG incelemesi yapilmis ve islem dncesi ABI &l¢iilmiistii.

Femoropoliteal lezyonlarda anterograd rekanalizasyon planlanir iken iliak

arterlerde bilateral giris ve retrograd planlanmist.

Hastalarm hepsi lokal anestezi uygulamas: ile isleme alinmisti. Mudahale
gerceklestiilmeden dnce hastalara yeterli hidrasyon saglanmis, islem sirasinda hastalar
monitorize edilmisti. Girisim yerleri uygun sekilde boyanarak steril 6rtiilmiis, 7.5 mHz
lineer prob ile giris yapildiktan sonra 4F veya 5F sheet (Terumo Corporation, Tokyo,

Japan) yerlestirilmisti. Diagnostik bilateral alt ekstremite anjiografileri nonionik 270
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mgl/mL isosmolar dimerik kontrast madde (iohexol) kullanilarak, multipl

enjeksiyonlar ile yapilmisti (volim 6- 20 mL).

Subintimal diseksiyon Bolia tarafindan tariflendigi sekilde yapilmist1 (87,88).
Subintimal diseksiyon ucu “loop” olusturan hidrofilik guidewire ile yapilmist
(Radifocus Gli- dewire, Terumo Clinilab). Okluzyon distaline ulasmak amaci ile 4F
veya SF diagnostik kateteri (Cordis, Milan, Italy) guidewire lizerinden ilerletilmis olup
gercek liimene ulasim teyidi yapilmisti. Iliak arterlerde ise giivence amaci ile bilateral
girig yapilmis olup retrograd rekanalizasyon yapilmisti. Basarisiz olundugu takdirde

kontralateral kateterden anterograd midahale de yapilmist1 (87,88).

[liak arterlere PTA islemi yapilmasi amaci ile 7-8 mm SFA icin ise 5-6 mm lik
balonlar, 0,035 inches (Sailor; Invatec, Brescia, Italy) veya 0,018 inches (Submarine,
Invatec) wire iizerinden gonderilmisti. IP dilatasyonu i¢in, 2-4 mm ¢apli ve 8-12 cm
uzulugunda, 0,018-inch monorail balon (Submarine Rapido, Invatec) ve daha kuglk
darmarlar icin 0,014-inch over-the-wire balon (Amphirion Deep, Invatec)
kullanilmist1. Iliyak ve femoral okluzyonlarin hepsine self expandable stent
yerlestirilmisti. Islem sonrasi ise ilik ve femoral lezyonlarda balon anjioplasti de

uygulanmist.

Islem sirasinda intra-arterial bolus 5,000 IU heparin verildi. Vazospasmi
onlemek amaci1 ile 100-200 mg of nitroglycerin intraarteriel boluslar tarzinda

verilmisti.

Girisimsel Radyoloji iinitesinde aPTT 180 sn ve INR 1,5 altinda olan
hastalarda islem sonunda, hemoztaz 5-15 dakikalik maniiel giris yeri kompresyonu ile

saglanmist1.

Islem sonrasinda hastalarin hidrasyonuna devam edilmisti. Hastaya Asetil
salisilik asit tedavisi refere edilen klinik ile kordine olarak planlanmig. Periferik
nabizlar sevkedildigi klinik tarafindan ve klinigimiz sorumlu doktoru tarafindan
diizenli olarak takip edilmisti. Islem sonras1 ABI takibi yapilmisti. Uygulanan islem
Sekil 3.1°de sematize edilmistir.
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istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 21,0
paket programi ve Microsoft Excel 2016 programlarindan yararlanilmistir.
Tanimlayici istatistikler incelenmistir. Normal dagilima uymayan bagimli sayisal
degisken olan ABI degerinin islem 6ncesi ve sonrasi karsilastirilmasinda Wilcoxon
Signed Rank Test kullanilmistir. Caligmada istatistksel olarak p degerinin 0,05’in

altinda olmasi anlamli kabul edilmistir.
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1. Oklude limene uzatilan guiding kateterden gdnderilen ucu loop seklinde guidewire,
oklude lumenin ucunda darbeler ile subintimal bosluga diigiiriilmesi

2. Subintimal bosluga diisen guidewire ilerletildikce kateter de bunun iizerinden
ilerletilerek,  subintimal bosluga az miktarda kontrast madde  verilmesi

3. Ucu 45 derece olan kateterin ucu agik liimen hizasinda limene dogrultulmasi. Patent
limen diizeyinde kateterden kan gelmemesi subintimal boslukta olundugunu dogrular. Ucu
limene dogrultulmus kateter {izerinde gonderilen guidewire ile tekrar intimayi asip liimene
diismeye calisilir. Liimene diistiikkten sonra kateter ilerletilir. Bu seviyeden kan gelmesi
limende olundugunu dogrular ve kontrast madde verilerek teyidi yapilir.

Sekil 3. 1. Subintimal Rekanalizasyon isleminin Uygulama Basamaklari




4 BULGULAR

Bu c¢alismada iliyak ya da femorpopliteal okliizyon tanisi olup, subintimal
rekanalizasyon teknigi ile tedavi edilen 20 hastanin 181 (%90) erkek ve 2 si (%10’u)
kadindi. Olgularin yas ortalamas1 70,3+£11,7, %50’s1 70 yas altinda ve %50’si sigara
icmektedir (Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal

okliizyon hastalarmin cinsiyet, yas ve sigara icme durumunun dagilimi (Ankara, 2019)

Cinsiyet
Erkek 18 90,0
Kadin 2 10,0
Yas
<70 10 50,0
>70 10 50,0

Ortalama= 70,3+11,7, Ortanca=69,5, En kiciik= 55, En biyik=93

Sigara
Icen 10 50,0
Ic;meyen 10 50,0
Ek Hastahk
Var* 20 100,0
Yok - -
Toplam 20 100,0

*Bir kisinin birden fazla hastalig1 olabilir.
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Eslik eden hastaliklarin dagilimi

Koroner arter hastaligi _ 16 hasta (%80)
Hipertansiyon _ 10 hasta (%50)
Diyabetes Mellitus _ 6 hasta (%30)
Kronik bibrek yetmezlizi [ 6 hasta (%30)
Hiperlipidemi | 5 hasta (%25,0)

Konjestif kalp yetmezligi . 1 hasta (%5,0)

0 5 10 15 20

® Hasta sayisi

Sekil 4. 1. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal

okliizyon hastalarinin eslik eden ek hastaliklarinin dagilimi

Calismada degerlendirilen 20 hastanin hepsinde en az bir ek hastalik
bulundugu goriildii. Kisilerde iliyak ya da femoropopliteal okliizyona en yiiksek
siklikla eslik eden hastalik %80 (16 hasta) koroner arter hastaligi olmustur. Bunu
sirasiyla hipertansiyon (%50), diyabetes mellitus (%30), kronik bobrek yetmezligi
(%30), hiperlipidemi (%25) ve konjestif kalp yetmezligi (%5) takip etmistir (Sekil

4.1).
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Tablo 4. 2. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal

okliizyon hastalarinda lezyon yeri ve boyutunun dagilimi (Ankara, 2019)

Lezyon yeri (Okliizyon boyutu)

Femoropopliteal 13 65,0
Sag SFA total oklude (>20 cm) 3 10,0
Sag SFA (12 cm) 1 5,0
Sag SFA distlalde (8 cm) 1 5,0
Sag SFA (7 cm) 1 5,0
Sag SFA (5 cm) 1 5,0
Sol SFA (15 cm) 1 5,0
Sol SFA (3 cm) 1 5,0
Sol SFA (7 cm) 1 50
Sag PA distali, PTA ve ATA proskimali (12 cm) 1 5,0
Sag PA'dan ATA ve PTA (5 cm) 1 5,0
Sol SFAdistalini PA ve ATA ile PTA proksimalini 1 5,0
ilgilendiren (6 cm)

Iliak 7 35,0
Sag AlA (5 cm) 1 5,0
Sag AlA (4 cm) 2 10,0
Sag AlA (4 cm) 1 50
Sol AIA (3 cm) 1 50
Sol AIA ve EIA (11 cm) 1 50
Sol AIA ve EIA (10 cm) 1 50

AIA, Ana Iliyak Arter, ATA, Anterior Tibial Arter; EIA, Eksternal Iliyak Arter,
PA, Popliteal Arter; PTA, Posterior Tibial Arter; SFA, Superfisyal Femoral Arter

Hastalarin %65’inde (13 olgu) lezyon femoropopliteal damarda, %35’inde (7
olgu) iliyak damarda yer ald1 (Tablo 4.2).
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Hastalarda okliizyon bulunan damar

1

1
0
Sag SFA  Sag AIA  Sol AIA Sol SFA  SagPA  Sol EIA  Sol PA

@ Hasta sayisi

Sekil 4. 2. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal

okliizyon hastalarinda lezyonun yer aldigi damar
AIA, Ana Iliyak Arter, ATA, Anterior Tibial Arter; EiA, Eksternal iliyak Arter,
PA, Popliteal Arter; PTA, Posterior Tibial Arter; SFA, Superfisyal Femoral Arter

Femoropopliteal okliizyon kisilerin %35’inde (7 olgu) sag SFA’da, %15’inde
(3 olgu) sol SFA, %10’unda (2 olgu) sag PA, %5’inde ise (1 olgu) sol PA’dayd. Iliak
okliizyon hastalarin %20’sinde (4 olgu) sag AlA’da, %20’sinde (4 olgu) sol AIA,
%10’unda ise (2 olgu) sol eksternal iliyak arterinde yer aldig1 saptandi (Sekil 4.2).
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Tablo 4. 3. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal

okliizyon hastalarmin TASC-II (64) ve Fontaine (63) siniflandirmasi

TASC-II Simiflandirmasi

Tip A 2 10,0
Tip B 8 40,0
TipC 4 20,0
Tip D 6 30,0

Fontaine Siniflandirmasi

2a 2 10,0
2b 3 15,0
3 10 50,0
4 5 25,0

Kladikasyo ve istirahat agrisi sikayetleri ile poliklinigimize bagvurmus
hastalara islem Oncesi bilgisayarli tomografik anjiyografi ¢ekilerek iliyak ve
femoropopliteal tikayic1 morfolojileri TASC-Il (64) siniflamasma gore belirlendi.

Ayrica Fontaine siniflandirmasma gore semptomatik evreleme yapildi.

Hastalarin TASC-11 (64) smiflandirmasina gore en yiiksek siklikta %40°1 (8
olgu) tip B, sonrasinda siklik sirasina gore; %30 (6 olgu) tip D, %20 (4 olgu) tip C ve
%10’u (2 olgu) tip A sinifina dahil oldu.

Fontaine siniflandirmasina gore (63) en yiksek siklikta kisilerin %50’si (10
olgu) tip 3, sonrasinda siklik sirasina gore %251 (5 olgu) tip 4, %151 (3 olgu) tip 2b
ve %10’u (2 olgu) tip 2a smifinda yer aldig1 saptand1 (Tablo 4.3).
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Hastalarin TASC-II ve Fontaine smiflandirmasi

10
Tip 3
9 10
8
Tip B
7 5
6
Tip D
5 b
Tip 4
4 5
TipC
3 4
ip 2
2 3
TipA ip 2
1 2 2
0
TASC-I1I Fontaine

ETASC-11:Tip A- Fontaine: 2a @ TASC-I1:Tip B- Fontaine:2b
ETASC-II: Tip C- Fontaine: 3 @ TASC-II: Tip D- Fontaine: 4

Sekil 4. 3. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal
okliizyon hastalarinin TASC-II (64) ve Fontaine (63) smiflandirma dagilimmin
grafiksel gosterimi

Hastalarm TASC-Il (64) ve Fontaine (63) smiflandirmasma gore dagilim
sikliklar1 grafiksel olarak Sekil 4.3’te gosterilmistir.
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Tablo 4. 4. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal

okliizyon hastalaria uygulanan iglemin dagilimi

Islem (n=20)

-Femoropopliteal Balon ve stent 8 40,0

-Poptiteal —infrapopiteal lezyonlar sadece 2 10,0
balon

-PA,ATA ve PTA ya subintimal rekanalizasyon, 1 50

ATA balon, PTA balon ve stent

-Sag SFA anterograd subintimal diseksiyon 1 5,0

yapild1 ancak liimene diisiilemedi*

-Sag SFA total okliide, distal 2/3’te stent var 1 5,0

stentte okliide, proksimal kesim subintimal

rekanalizasyon  sonras1  stent  liimenine

diisiilerek stent balon dilatasyonu yapildi ve

patensi saglandi. Proksimal 1/3’e¢ stentleme

yapildi

-Sol AIA ve EIA oklizyonu retrograd 2 5,0

rekanalizasyon

-Sag AIA okiizyonu retrograd rekanalizasyon 2 10,0

ve stentleme. Sol AIA darliklara stentleme.

-Sag AIA retrograd rekanalizasyon balon ve 1 5,0
stent

-Sol AlA okliizyonu. iliyak bilateral giris ile sol 1 5,0

retrograd ve sag anterograd yaklasim ile
rekanalizasyon saglandi

-Sol AIA okuzyonuna sag anterograd 1 5,0
subintimal diseksiyon yapildi rekanalizasyon
saglanamad1™*

AIA, Ana Iliyak Arter, ATA, Anterior Tibial Arter; SFA, Superfisyal Femoral Arter
*Basar1 saglanamayan grupta yer almaktadir

Hastalara uygulanan islem detayli olarak Tablo 4.4’te gOsterilmektedir.
Hastalarin ikisinde (1 iliak, 1 femoral) oklizyon gecilemedi. Kisilerin %90’ inda (18

hasta) yapilan islem basari ile sonuglanmustir.
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Tablo 4. 5. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal
okliizyon hastalarmin islem oncesi ve sonrasi istirahat ABI degeri ve giris yerinde

hematom gelisme durumunun dagilimi

Istirahat ABI degerleri Istatistiksel
Analiz
Islem 6ncesi (n=20) Z=38
0.3 1 5,0 0<0,001
0,4 4 20,0
0,5 4 20,0
0,6 3 15,0
0,7 8 40,0

Ortalama= 0,57+0,13, Ortanca= 0,6

Islem sonrasi (ilk 30 giinde, n=18)

0,7 1 5,6
0,8 10 55,6
0,9 7 38,8

Ortalama= 0,83+0,06, Ortanca= 0,8
Islem sonrasi giris yerinde hematom (n=20)

Gelisen 4 20,0

Gelismeyen 16 80,0

ABI, Ayak Bilegi/ Brakial Indeksi
*Wilcoxon Signed Rank Test

Islem 6ncesi istirahat ABI degerleri ortalamasmin 0,57+0,13, islem sonrasinda
ise 0,83+0,06 oldugu saptand. Kisilerin islem sonras1 ABI degerlerinin, islem 6ncesi
ABI degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu saptand1

(Z=3,8, p<0,001).

Hastalara uygulanan iglem sonrasinda 20 hastanin %20’inin (4 hasta) giris

yerinde hematom olustugu gozlendi (Tablo 4.5).
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Istirahat ABI Degeri
0.9
0.8
0.7
0.6
0.5
0.4
0.3
0.2
0.1

0.83

0.57

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi

emmjstirahat ABI Degeri

Sekil 4. 4. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal
okliizyon hastalarinda tedavi dncesi ve sonrasu istirahat ABI (22) degerinin degisimi

ABI, Ayak Bilegi Brakial indeksi

Islem 6ncesi istirahat ABI degerleri ortalamasi 0,57’ den islem sonunda 0,83’e

yiikselmistir (Sekil 4.4).
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Tablo 4. 6. Subintimal rekanalizasyon uygulanan iliyak ya da femoropopliteal

okliizyon hastalarinin takip US yapilis zamani ve islem sonucuna gore dagilimi

Takip US (n=18)

14 ay sonra patent 1 5,6
12 ay sonra patent 1 5,6
10 ay sonra patent 5 21,7
9 ay sonra patent 1 5,6
8 ay sonra patent 1 5,6
7 ay sonra patent 1 5,6
6 ay sonra patent 4 22,2
Takip US yapilmayan 4 22,2

US, Ultrasonografi
Basarili sekilde subintimal rekanalizasyon yapilan 18 hastanin 14 Une, islem

sonrasinda 6-14 ay arasinda takip US’leri gerceklestirildi. Yapilan takip US’lerin
hepsinde islem gergeklestirilen damarlarin patent oldugu gézlendi (Tablo 4.7).
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iliak ve femoropopliteal okliizyon tanisi ile subintimal rekanalizasyon yapilan
hastalarin, yapilan islem sonrasinda 18’inde patensi saglandi. Iliak okliizyonu olan 1,
femoral okliizyonu olan 1, toplam 2 hastaya yapilan islem basarili olmadi. Bu
hastalardan iliyak okliizyonu olan hastanin, 78 yasinda, sigara kullanan bir erkek
oldugu, ek hastalik olarak KAH eslik ettigi, sol ana iliyak ve eksternal iliyak arterde
10 cm oklizyon oldugu, TASC-II smiflandirmasma gore tip C, Fontaine
smiflandirmasina gore tip 3 oldugu gdzlendi. Bu hastanin dinlenme esnasinda ABI 0,5
olarak hesaplandi. Hastaya yapilan sag anterograd subintimal diseksiyon sonrasinda

limene dusiilemedigi i¢in islem gergeklestirilemedi.

Femoral okliizyonu olan hastanin, 93 yasinda, sigara kullanmayan bir kadin
oldugu, ek hastalik olarak DM, HT ve KAH eslik ettigi, sol SFA’de yaklasik 15 cm
okliizyon oldugu, TASC-II smiflandirmasma gore tip C, Fontaine siniflandirmasina
gore tip 2b oldugu saptandi. Bu hastannin istirahatte ABI degeri 0,6 olarak hesapland.

Hastaya anterograd olarak islem denendi fakat basarili olmadi.
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4.1 Olgu Ornekleri
Olgu 1. SFA’da total okliizyon (89 yasinda erkek hasta)

Sag SFA da 20 cm okluzyonu olan hastada subintimal rekanalizasyon balon
anjioplasti ve stentleme sonrasi tam patensi izlenmistir. islem dncesi ABI indeksi

sagda 0,5 iken iglem sonrast 0,9 olarak Olgiilmiistiir. 6 ay sonra yapilan kontrol

ultrasonografide de patensi oldugu degerlendirilmistir.

Sekil 4. 5. (a) Oklude femoral segment ve kollateraller vasitasi ile dolum gosteren femoral
segment izlenmekte, (b) Liimen disindaki kateter kontrast madde verildikten sonra segmental
dolum gosteren gergek limen (beyaz ok) ile bagimsiz ve subintimal aralikta kontrastlanma
(kirmiz1 ok) izlenmekte
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Sekil 4. 6. (c) Guiding kateter (kirmizi ok) ve guide (beyaz ok) subintimal aralikta, (d) Gergek
limene diistis, gercek lumenin kontrast dolumu.

Sekil 4. 7. (e) SFA’da kateter varliginda alinan run da intimal boyanma-diseksiyon (beyaz ok),
(f) SFA proksimaline balon anjioplasti
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Sekil 4. 8. (g) SFA distaline balon anjioplasti, (h) stent sonrasi tam patensi.
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Olgu 2. Popliteal arter ve anterior tibial ile posterior tibial arter total okluzyonu
(75 yasinda erkek hasta)

Sag anterograd femoral giris ile PA ile PTA’ya subintimal rekanalizasyon ve

balon anjioplasti ve ardindan ATA’ya subintimal rekanalizasyon ve balon anjioplasti

ile tam patensi saglandi. 7 ay sonra kontrol ultrasonografide patensi izlendi.

Sekil 4. 9.(a) Oklude PA (beyaz ok), distal PTA (kirmizi1 ok) ve ATA (mavi ok) kollateraller
vasitast ile dolmakta, (b) Diseksiomn sonrasi PTA ya diisiildi (guididing kateter PTA da mavi
ok). IVKM sonrasinda subintimal boyanma izlenmekte (kirmizi ok).

Sekil 4. 10. (c) Posterior tibial artere ya balon anjioplasti, (d) Anterior tibial arter diseksiyonu
ve subintmal boyanma (beyaz ok)
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Sekil 4. 11. (€) ATA balon dilatasyon, (f) kontrolde tam patensi.

Olgu 3. Popliteal arter distalini ilgilendiren ve anterior ile posterior tibial artere

uzanan okluzyon (86 yasinda erkek hasta)

Femoral arterden anterograd giris ile popliteal arter ve posterior tibial arterde
diseksiyon ve popliteal arter ile posterior tibial arter patensisi saglandi. Olguda 7 ay
sonra yapilan USG’de tam patensi izlendi. Islem &ncesi ABI indeksi 0,4 iken islem

sonras1 0,8 olarak kaydedildi.

Sekil 4. 12. (a) Oklude PA (beyaz ok) ile PTA segmentleri (kirmiz1 ok), (b) Diseksiyon ile
guidewire okluzyon distalinde lumende
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Sekil 4. 13. (c) Guiding kateter ilerletilmekte ve alinan kontrol goriintiillemede limen teyidi
yapilmakta. (d) Oklude segementlere balon anjiyoplasti.

Sekil 4. 14. (e) Popliteal arter ile posterior tibial arterde patensi.
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Olgu 4. Sag ana iliak arterde 4 cm okluzyon (55 yasinda erkek hasta)

Bilateral retrograd femoral giris ile sag subintimal retrograd rekanalizasyon,
balon anjioplasti ve stentleme ardundan tam patensi saglandi. Sol ana iliak arterde
darliklara da balon anjioplasti uygulandi. Islem oncesi ABI indeksi 0,4 iken islem

sonrasinda 0,7 olarak hesaplandi. 6 ay sonrasinda kontrol ultrasonografide patensi

izlendi.

Sekil 4. 15. (a) Oklude sag ana liak arter segmenti, (b) Sag retrograd rekanalizasyon ve kontrol

goriintiidde sagdan verilen kontrast madde ile liimen dolumu izlenmekte.

Sekil 4. 16. (C) AIA balon dilatasyonu, (d) AIA stentleme, kontrol gériintiide tam patensi, sol
AlA’da darliklar.
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Sekil 4. 17. () Sag ana iliak arter stenti. Sol AIA darliklarina yonelik balon anjioplasti.

Olgu 5. Sol Ana iliak arter ve eksternal iliak arter total okluzyonu (55

yasinda erkek hasta)

Sag retrograd femoral giris ile alinan goriintiilerde okluzyon belirrlenmis olup
bunun Gzerine rekanalizasyon ve diseksiyon sol retrograd femoral giris ile denenmis
ve basarili olunmustur. 10 ay sonra yapilan kontrol ultrasonografide tam patensi
izlenmisitr. Islem oncesi bakilan ABI indeksi 0,6 iken islem sonrasi 0,8 olarak

hesaplandu.

Sekil 4. 18. (a) Kontralateral giris ile alinan goriintiide sol ana iliak ve eksternal iliak arter
total okluzyonu izlenmekte, (b) Retrograd giris ve rekanalizasyon ile alinan kontrol goriintiide
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sol retrograd kateterin liimende oldugu ve sol AIA ile EIA’da subintimal boyanmalar
izlenmekte.

Sekil 4. 19. (c) Balon dilatasyon, (d) Tam patensi
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5 TARTISMA

Periferik arter hastaliginin (PAH) en 6nemli risk faktori aterosklerozdur (64).
Diger 6nem arz eden risk faktdrleri ise sigara, yas, diyabetes mellitus, hiperlipidemi,
sedanter yasam, hipertansion, hipertiroidi ve hiperhomosisteinemidir (64). Bu
hastalarda, mortalite ve morbiditenin ana nedeni olan ve komorbidite olarak gorilen
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik riski artmaktadwr (64) Bir ¢ok
arragtirmada seker hastalig1 ve sigara kullaniminda PAH’1n belirgin derecede arttigi
goriilmiistiir (93). PAH, erkeklerde kadinlardan fazla goriilmektedir (48). PAH
tedavisinde hipertansion, hiperlipidemi ve varolan diger risk faktorlerinin tedavi
planlanmasi yapilmali (64). PAH medikal tedavisi icerisinde ilk alinmasi gereken
onlemlerden biri, hastalarin sigaranin birakilmasi i¢in tesvik edilmesidir (94).
Sigaranin damar konstriiksiyonunu arttirmasi nedeniyle spazm olusturucu 6zelligi ile
aterosklerozun baglamasini ve hizlanmasini ¢ok belirgin katkida bulundugu ile iligkili
bir ¢ok ¢alisma mevcuttur (95). Calismada sigara igenlerle igmeyenler arasindaki
periferik arter hastaligi riski 3 kat fazla olarak bulunmustur (95). DEFINITIVE LE
calismasinda diyabetli hastalarda cerrahi bypass ve endovaskiiler miidahaleleri takiben
primer ve sekonder agiklik sikliklarinda azalma oldugu gosterilmistir (96).
Kladikasyonu olan hastalarda hiperlipidemi ve hipertansiyon sikligi, kladikasyonu
olmayan hastalara gore anlamli sekilde daha fazla siklikta bildirilmistir (79). Diyabetli
hastalarda 1 yillik ve 2 yillik primer agiklik sikliklar1 sirasiyla %72 ve %45 olarak
tespit edilmis, bu sikliklarm DM olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha diisiikk oldugu bildirilmistir (97). Calismamizda hastalara en az bir ek
hastalik eslik etmektedir. En yiiksek siklikta %80 KAH, %50 HT, %30 DM
goriilmiistiir. Miidahale sonrasi diyabetli ya da diyabeti olmayan biitiin hastalarda
tedavi basarili olmus, kontrol US’lerinde damar ag¢ikliginin devam ettigi goriilmiistiir
(78,98). PAH risk faktorleri, aterosklerotik hastaligin tipik risk faktorleridir; bunlarin
arasinda degistirilemeyen faktorler olan ileri yas ve erkek cinsiyet disinda HT, koroner
arter hastaliklari, hiperlipidemi, DM, KBY sayilabilir (78,98). Mustapha ve
arkadaslar1 tarafindan 2005°ten 2015°e kadar yayinlanan 52 ¢alismadan elde edilen bir
metaanalizde infrapopliteal PAH hastalarinda en sik bildirilen komorbiditeler DM
(%75), HT (%75) ve hiperlipidemidir (%53). Ayrica KBY %34 olarak bildirilmistir
(99).
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Subintimal rekanlizasyon yontemi ile yapilan ¢alismamizda oldukg¢a yiiksek
basar1 sikligi oldugu gozlenmistir (100). 2000 yilindan daha Once yaymlanan
raporlarda subimntimal anjiyoplastinin erken teknik basar1 oranlar1 %74 ile %85
arasinda bildirilmistir (100-102). 20 cm'den daha uzun lezyonlarda ise teknik basari
orani sadece% 68 olarak rapor edilmistir (100). Bununla birlikte sonraki yillarda
girisimi gercgeklestiren doktorlarin deneyim kazanmasi, distal arterden retrogran
yaklagimlar gibi yeni tekniklerin benimsenmesi ve yeni cihazlarin kullanilmaya
baslanmasi ile teknik basar1 siklig1 oldukg¢a artmustir (103—106). Y1lmaz ve arkadaslari
arterlerde meydana gelen uzun (20 cm {izeri) tikanikliklarda retrograd subintimal
yontemle %82 basar1 siklig1 bildirmistir (107). Soga ve arkadaslar1 subintimal yontem
ile %90’1ik teknik basar1 siklig1 bildirmistir (106). Gandini ve arkadaslar1 yine benzer
bir yontem uygulayarak iliyak ve femoropopliteal okliizyonlarda %100 basar1 siklig1
bildirmistir. Kore’de gerceklestirilen c¢ok merkezli retrospektif bir ¢alismada
subintimal ve intraluminal girisimlerin basar1 sonuglar1 incelenmis ve subintimal
rekanalizasyon yonteminin daha fazla teknik basar1 oranina sahip oldugu bildirilmistir
(103). Farkli ¢alismalarda ise subintimal ve intraluminal girisimlerin teknik basarilari

arasinda herhangi fark olmadig bildirilmistir (105,106).

Calismamizda kisi sayis1t az olmakla birlikte uygulama sonrasi ve kontrol
USG’lerinde patensi sikhigi %100 bulunmustur (100). Iliak ve femoropopliteal
okliizyonlarda patensi sikliklarinin degerlendirdigi ilk c¢alismalarda subintimal
uygulamalar sonrasinda %22 ile %56 arasinda 1 yillik patensi sikliklar1 bildirilmistir
(100,107,108). Ancak kendiliginden genisleyen nitinol stentlerin kullanilmaya
baslanmas: ile cesitli ¢calismalarda subintimal anjiyoplasti 1 yillik patensi sikliklar
%065 ile %80 sikliklarmda bildirilmistir (106,108-111). Subintimal anjiyoplasti ile
gerceklestirilen 37 calismanin sonuclarini degerlendiren bir meta-analizde 1 yillik
primer patensi sikliklari, stent implantasyonu olmadan %47,9, gecici stent ile %61,6,
primer stent ile %69,2 olarak saptanmigtir (108). Antusevas ve ark. subintimal
rekanalizasyon ile intramural uygulamaya gore daha yiiksek primer patensi sikliklar1
bildirmistir (105). Diger ¢aligmalarda ise iki yontem arasinda herhangi istiinliik
olmadig: bildirilmistir. Ishihara ve ark. ise iki yontemde de nispeten diisiik 1 yillik

patensi sikliklar1 bildirmistir (104).
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Caliymamizda iliak ve femoropopliteal okliizyonlarda da benzer basar1
sikliklarina ulagilmistir. Daha 0nceki ¢alismalarda dizden daha asagi seviyede bulunan
arter okliizyonlarinda basari sikliklari, yukarda olan okliizyonlara gore daha az siklikta
rapor edilmistir (%70-75) (112). Arter capinin kiigiilmesi ve hastaligin kronik olma
diizeyinin artmasi, arterin kalpten uzaklasmasi ile; ¢ap1 kiigiildiik¢e basar1 sikligmin
da azalmasini beraberinde getirmektedir (113). Yapilan bir ¢alismada okliizyona
cesitli miidahalelerin basarilar1 degerlendirilmis ve iliak arterde basar1 siklig1 %97,
femoropopliteal damarlarda ise %92 olarak bildirmistir (114). Calismamizda ise
limene diisiilemeyen vakalari femoropopliteal arterlerinde okliizyon yer aldig1 ve

damar ¢apinin kiigiilmesi ile ilgili literatiir ile uyumlu sonuglara ulagilmistir (112,113).

Girisimsel radyologlar kronik total okluzyonlarda halen intraliiminal
rekanalizasyonu tercih etmektedirler, fakat bu yaklasim her zaman basaril
olmamaktadir (115). Bu nedenle, subintimal rekanalizasyon teknigi alnternatif olarak
ortaya c¢cikmistir. Subintimal rekanalizasyon girisimlerinin yaklagik %25°1 liimene
tekrar diisiilememesi nedeniyle baslangigta basarisiz olmaktadir (116). Okliizyonun
kronik olmasindan bagimsiz olarak, lezyon uzunlugu rekanalizasyonun teknik
karmasikligini arttiran 6nemli bir faktordir (117). Ek olarak damar kalsifikasyonu
subintimal re-entry basarisiziginin 6nemli bir Ongoriictsidiir (118). Cevresel
kalsiyum birikintileri kronik total oklizyonun distal kismindaki damar tabakasina
kadar uzanabilir ve Bolia ve arkadaslarinm tarif ettigi limene diismeyi engelleyebilir

(119).

Distal spontandz re-entry katater basarisizligini dnlemek igin ¢esitli yardimci
klavuzlu yontemler gelistirilmistir (117). Outback re-entry katateri ¢esitli ¢aligmalarda
degerlendirilmistir. Bu ¢alismalar arasinda outback destekli subintimal
rekanalizasyonun incelendigi en kapsaml retrospektif ¢alismalardan birinde, Kitrou
ve arkadaglar1 Outback re-entry katateri ile yiiksek bir basar1 siklig1 bildirmis (%93
basar1 orani ve %17’lik kii¢iik komplikasyon sikligi), herhangi major komplikasyon
bildirmemistir (117). Calismada meydana gelen basarisizliklar damar duvar
kalsifikasyonunun siddetli olmasina baglanmigtir (117). Diger baz1 ¢alismalarda da
damar duvarmda yiiksek miktarda kalsifikasyon olmasmin subintimal rekanlizasyonda

basarisizliga neden oldugunu belirtmistir (116,120,121). Benzer yontemin kullanildig1
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Gandini ve arkadaslarinin c¢alismasinda, 26 femoropopliteal okluzyon subintimal
olarak rekanalize edilmis, ¢alismamizla uyumlu olarak %100 basar1 saglanmis ve
higbir hastada komplikasyon gelismemistir (120). Literatiirde ayni1 yontem
kullanilarak yapilan calismalarda farkli basar1 ve komplikasyon sikliklar1
bildirilmektedir. Bizim c¢alismamizla uyumlu olarak, bir¢ok c¢alismada major
komplikasyon hi¢ gorilmezken (122-125), bazi caligmalarda %17’ye kadar ulasan
komplikasyon sikliklar1 bildirilmistir (117). Basar1 sikhiginda ise c¢alismalarmn
cogunlugunda %85’in lizerinde basar1 sikligi bildirilmekle beraber (120,122—
124,126-128), diger bazi ¢alismalarda minimum %64 olmak iizere farkli basari
sikliklar1 bildirilmektedir (116,125,129). Bizim ¢alismamizda, uygulama yapilabilen
20 hastanin 18 inde basar1 saglanmis ve hi¢cbir major komplikasyon gelismemistir. Bu
durum uyguladigimiz prosediiriin giivenilir ve uygun nitelikte oldugunu destekler
niteliktedir. Ayrica Kitrou ve arkadaslar1 (117). Outback kataterinin spontantz
subintimal rekanalizasyon girisiminden sonra hedeflenen liimene re-entry saglama
sikliginda yiiksek teknik basar1 oranina sahip oldugu ve giivenli bir yontem oldugunu
belirtmistir. EK olarak bu yontemin, saglikli damar duvarmda minimal harabiyet
olusturarak, gelecekteki tekrar uygulanacak endovaskiiler girisimler veya cerrahi

bypass gibi segenekleri muhafaza ettigi bildirilmistir (117).

Calismamiza dahil edilen hastalarm miidahale 6ncesi kayitlarinda goriildiigi
tizere birgok ek hastaligi, yiiksek sigara igme sikligi bulunmaktaydi. Bu faktorlere
ragmen tedavi edilen hi¢ bir hastada mortalite gelismedi. Bu durum endovaskiiler
islemlerin baslica avantajlarindan biridir. Ilach balon anjiyoplasti sonras1 24 ay takip
verilerinin analiz edildigi bir ¢aligmada (ilagh balon uygulanan hasta=220 ve diiz
balon ile perkutan transluminal anjiyoplasti (PTA) uygulanan hasta=111) 17 komorbid
hastada 6liim bildirilmistir (130). Bu hastalar icin tedavisinde kardiyovaskdler riski
diisiirmek i¢in kilavuza dayali tibbi tedavi programi ve revaskiilarizasyon gerektiginde
bir endovaskiiler yaklasim icermelidir (131). Hastalarda goriilen komplikasyonlar
daha ¢ok giris yeri ve antikoagiilasyon kullanimi ile ilgili olarak yorumlanabilir.
Endovaskiiler islemler sirasinda gelisen komplikasyonlar1 analiz eden bir ¢alismada
taburculuktan énce 14 hastada (%5,4) komplikasyon bildirilmis. Psodoanevrizma/
lokal giris yeri kanamasi olan 7 vakadan 4'li cerrahi, 3 hasta maniiel sikistirma ile

tedavi edilmis. Cok sik goriilmeyen bu komplikasyonlarin ¢ok azi cerrahi tedaviye
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gitmektedir (131). Bizim ¢alismamizda uygulama sirasi ve sonrasinda herhangi major

komplikasyon gelismemistir. Giris yeri hematomu 4 hastada goriilmiistiir.

Son yillarda alt ekstremite periferik arter hastalariklarinin tedavisinde
subintimal anjiyoplasti tercih edilen perkiitan bir prosediir haline gelmistir (132).
Bununla beraber bu uygulamanm klinik olarak yararlart net olarak ortaya
konamamustir (132). Bu nedenle bu caligmada subintimal kateterizasyonun alt
ekstremite arteriyel tikanikligi tedavisinde klinik olarak yarari1 degerlendirilmistir.
Gandini ve arkadaslarmin 2013 yilinda yaptigi calismada TASC-II D simifinda yer alan
kronik total SFA tikaniklig1 olan hastalarda OUTBACK cihazi kullanarak subintimal
anjiyoplasti ve manuel re-entry teknigi kullanarak subintimal anjiyoplasti yontemlerini
karsilastirilmistir (120). Uygulamanin gergeklestirildigi biitiin vakalarda teknik olarak
basarmin saglandig: belirtilmis ve ek olarak klinik 1yilesme ile ilgili herhangi bulgu
bildirilmemistir. Ik 6 ayda patensi orant OUTBACK grubunda %100 (26 hastanin
26°s1), manuel re-entry grubunda ise %96,2 (26 hastanin 25°i) olmustur. lk 12 aylik
patensi orani ise, OUTBACK grubunda %92,3 (26 hastanin 24’ii), manuel re-entry
grubunda ise %84,3 (26 hastanin 22°s1) olmustur. Calismada 24 ve 36 aylik patensi
durumu rapor edilmemistir. Major peri (ilk 24 saat) ya da postprosedirel
komplikasyon bildirilmemistir (120). Bizim calismamizda bu c¢alisma (120) ile
uyumlu olarak, subintimal rekanalizasyon uygulamasi ile %100 basar1 saglanmistir.
Kontrollerde 6-14 ay aras1 US sonuglarina gore patensi orant %100 (US yapilan 14
hastanin 14’i) olarak belirlenmistir. Aym1 sekilde islem sonucunda major
komplikasyon gelismemis, sadece 4 hastada giris yerinde hematom olustugu
gozlenmistir. Gabrielle’nin 2012°de yaptig1 ¢alismada, TASC-Il smiflandirmada D
kategoride yer alan SFA lezyonlar1 olan hastalara, randomize olarak ya subintimal
anjiyoplasti ile stentleme ya da uzaktan endarterektomi ve eslik eden stent
uygulamalar1 gergeklestirilmis, ti¢ yillik takip sonug¢larinda, subintimal anjiyoplasti
grubundaki katilimcilarin %64’iinde Rutherford siflandirmasinda gelisme oldugu,
uzaktan endarterektomi grubundaki katilimcilarin ise %80’inde gelisme oldugu
gosterilmistir. (133). Egzersiz sonrast ABI iyilesmesi (0,2) subintimal anjiyoplasti
grubunda %70, uzaktan endarterektomi grubunda ise %82 olarak bildirilmistir. Teknik
basar1 oran1 subintimal anjiyoplasti grubunda %93, uzaktan endarterektomi grubunda

%93 olmustur. Primer patensi siklig1 24.ayda subintimal anjiyoplasti grubunda %56,8,
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uzaktan endarterektomi grubunda %76,5, 36.ayda subintimal anjiyoplasti grubunda
%47,7, uzaktan endarterektomi grubunda ise %62,7 olarak bildirilmistir. Perioperatif
Olim meydana gelmedigi, fakat subintimal anjiyoplasti uygulanan 2 hasta, uzaktan
endarterektomi uygulanan 3 hastada major komplikasyon oldugu bildirilmistir (133).
Bu ¢alismayla (133) uyumlu olarak bizim ¢alismamizda tedavi 6ncesi ABI degerleri,
tedavi sonras1 ABI degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik
saptanmustir (ABI sirasiyla 0,57-0,83, p<0,01). ABI iyilesmesi anlamli olmustur.
Tedavi sonrasi ve 6-14 ay arasi yapilan US kontrollerinde patensinin degerlendirilen
biitiin hastalarda mevcut oldugu gozlendi ve giris yeri hematomu hari¢ herhangi

komplikasyon gelismedi.

Fowkes ve arkadaslar1 (134) 1950-2008 tarihleri arasinda toplam 16
calismadaki 24955 erkek, 23339 kadin hastayr degerlendirmis ve 10 yillik
kardiyovaskiiler mortaliteyi, ABI < 0,9 olan erkeklerde %18,7, kadmlarda ise %12,6
olarak belirtmistir. Ayn1 calismada ABI > 0,9 olan gruptaki mortalite ise; erkeklerde
%4,4 ve kadinlarda %4, 1 olarak bulunmustur. ABI; el ve ayak bilegi kan basinglarinmn
dlciilmesi, PAH siiphesi oldugunda en sik kullanilan basit ve ucuz bir testtir. ABI’nin
0,9’dan diisiik olmasi genel populasyonda PAH ile iligkilidir (135,136). Bununla
uyumlu olarak bizim calismamizda tedavi edilen hastalarin istirahat ABI deger
ortalamas1 uygulama dncesinde 0,57 olmustur. Normal ABI degeri 1,0-1,3 arasindadir
(alt ekstremitede tansiyon daha yiiksektir). ABI 1,3¢in iistiindeki degerler kalsifiye
damarlar1 diisiindiirmektedir (135). ABI degeri 0.9°in alt1 %95 sensitif ve %100
spesifik anjiografi pozitif PAH 1 tanimlar ayrica %50°den fazla hastada bir veya daha
fazla damarda stenoz ile iligkilidir. ABI degeri 0,4 ile 0,9 arasi olan hastalarda
kladikasyona neden olan arteriyel obstriiksiyon derecesi artmistir. ABI degeri 0,4‘ten
diisiik degerler ilerlemis iskemiyi gosterir. Diisiik ABI degeri; KAH, inme, iskemik
atak, progresif renal yetmezlik ve tim nedenlere bagh o6liimlerde artmis risk ile
iliskilidir (137,138).

Balon anjiyoplasti, iliyak arterlerde kisa lezyonlar i¢in etkili bir tedavi olabilir,
ancak femoropopliteal segmentte daha kompleks veya daha uzun lezyonlar icin PTA
sonuglar1 beklenen seviyede bildirilmemistir (139). Ilaghi balon ile yapilan PTA
islemleri ile daha iyi agiklik oranlar1 bildirilmektedir. IN.PACT Admiral randomize
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calismasinda Avrupa ve Amerika da 57 farkli bolgede, 331 kayitl hastada ilagh balon
anjiyoplasti primer agiklik oran1 %69,5, PTA primer ac¢iklik oran1 %45,1 (p<0,001),
klinik olarak hedef lezyon revaskiilarizasyon oran1 Admiral grubu %15,2, PTA grubu
%31,2 (p=0,002), ek olarak Admiral grubu i¢in ikinci bir prosediir ihtiyaci olmadan
gecgen ortalama siire 543 giin, PTA igin 303 giin oldugu saptandi1 (140). LEVANT
caligmasinda ila¢ kapli balon ile ilgili 6nemli veriler yaymlanmistir. Bu caligsma,
femoropopliteal lezyonlarin tedavisinde 2 pg/mm paklitaksel ve bir polisorbat/sorbitol
tasiyict ile kaplanmig Lutonix ilag kapli balonun giivenilirligini ve etkinligini
degerlendirmeye calismustir (141). Lutonix (n = 49) ilag¢ kapli balon ile diiz PTA
islemleri (kontrol grubu (n = 52)) karsilastirilmistir. Altinci ayda Lutonix grubunda
gec liimen kayb1 kontrol grubuna gore %58 daha diisiik olmustur. Iki yillik hedef
lezyon revaskiilarizasyon orani ise %24'tiir. Sonug olarak restenozun azalmasi ile umut
verici oldugu belirtilmistir (141). Calismamizda da subintimal rekanalizasyon
uygulamasi basarilit olan 18 hastanin tamaminda pantensi saglanmis, kontrollerde de

bu durumun devam ettigi gdzlenmistir.

Femoropopliteal tikayici hastaliklarda tedavinin uzun vadeli sonuglarmi
olumsuz etkileyen faktorler arasinda lezyon uzunlugu, tam tikaniklik, DM, zayif
arteryel kan akimi, kritik bacak iskemisi bulunmaktadir (139). Stent yerlestirilen
hastalarda intimal hiperplazinin neden oldugu stent segmentindeki restenoz, ilk 9 ayda
oldukea siktir. Femoropopliteal darliklarin veya tikanikliklarin stentlenmesini takiben
bir yil sonraki primer agiklik oran1 %22 ile %81 arasinda degismektedir (139). Bu
durumun aksine ¢alismamizda, hastalara uygulanan miidahale sonrasi 6-14 ay arasi

yapilan kontrol US’lerde, takibi saglanan 14 hastanin patensinin devam ettigi goriildii.

Calismamizda iliyak lezyonlarda yiiksek patensi sikligi saptanmustir.
Literatiirde farkli sonuglar bulunmaktadir. TASC C ve D smufi aortoiliyak hastalikta
endovaskiiler girisimleri irdeleyen, 19 randomize olmayan kohort caligmanin
metaanalizinde, 4 ve 5 yillik primer aciklik oranlar1 %60 ile %86 arasinda, sekonder
aciklik oranlar1 ise %80 ile %98 arasinda bulunmustur (142). BRAVISSIMO
calismasinda TASC A, B, C, D 325 hastada %100 teknik basar1, 24 ayda %88 primer
acik kalma orami bildirilmistir (143,144). Amerika Birlesik Devletleri’nde 28
merkezin katildig1 prospektif ¢ok merkezli 128 hastalik ORION c¢alismasinda,
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kendiliginden acilan iliyak stentin bir yillik primer agiklik orani %94 olarak
saptanmustir (145). Politetrafloroetilen (PTFE) ve ¢iplak stent karsilastirmasi yapilan
bir randomize kontrollii iliyak lezyon ¢alismasinda, PTFE kapli stent ile tekrar tikkanma
oranlarinda istatistiksel azalma saptanmistir. Bu azalma daha karmasik olan TASC C
ve D lezyonlarda daha da belirgindir (146). Bosch ve Hunink’in 2116 hastayi igeren
anjioplasti ve aortoiliyak stent uygulamay1 karsilastiran ¢alismalar1 sonucunda stent
uygulamada teknik basarinin daha yiliksek bulundugu ancak komplikasyon ve ilk bir
aylik donemde mortalite farkhilik olmadigi belirtilmistir.  (147). CLEVER
caligmasinda “en iyi ilag tedavisi”, “en iyi ila¢ tedavisi + kontrollii egzersiz” ve “en
iyi ilag tedavisi + iliyak stent” karsilastirmas1 yapilmustir. Ilk sonlanim noktasi olan
altinct aydaki agrisiz yiirime mesafesi kontrollii egzersiz grubunda en uzun
bulunmustur. Bu ¢alismadaki hastalarin takibine devam edilmis ve 18. aydaki yiirtime
zamanlarinin kontrollii egzersiz ve primer stent grubunda ayni oldugu saptanmistir
(148). TASC C ve D smnifi aortoiliyak 89 hastalik bir PTA ve stent tedavi serisinde
%91 islem basarisi, ti¢ yillik takipte %76 primer agiklik ve %97 ekstremite kurtulmasi
bildirilmistir (149). Bir diger TASC C ve D aortoiliyak hastalik serisinde 40
endovaskiiler ve 32 agik cerrahi yapilan hasta retrospektif olarak karsilastirilmistir. Bu
seride 48 aylik takipte primer aciklik orani acik cerrahi yapilan grupta anlamli olarak
yuksektir (150). Buna karsilik pulmoner komplikasyon riski ve hastanede kalig stiresi
de ac¢ik cerrahi grubunda anlamli olarak daha uzundur. Goriildiigii gibi TASC C ve D
kategorisi aortoiliyak lezyonlar i¢in agik cerrahi ve endovaskiiler girisimi karsilastiran
biliyiik 0Olcekli ¢alismalar yoktur. Bu konuda bilgi daha kiigiik c¢apli gozlemsel
calismalardan gelmektedir. Calismamizda saptanan yiiksek patensi sikliginin, hekim
deneyimi ve uygun endikasyon olan hastalara tedavinin uygulanmasi ile alakali

olabilecegi diisiiniilmistiir.

Calismamizda iliyak lezyonlarla beraber femoropopliteal lezyonlarda da
yiksek patensi siklig1 saptanmistir. Yapilan caligmalar SFA TASC-II C ve D
lezyonlarinda ¢iplak veya kumas kapli stentlerin ii¢ yillik takibinde benzer sonuglar
verdigini ortaya koymustur. Teknolojik olarak kumasgi heparin ile kaplamak gibi
modifikasyonlar a¢iklik oranlarini olumlu yonde etkileyebilir ancak bu konuda heniiz
caligmalar net sonu¢ ortaya koymamistir (151). VIPER c¢alismasinda heparin ile
kaplanmis PTFE greft ile bir yilik agiklik %73 olarak bildirilmistir (151). RESILIENT
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calismasinda femoropopliteal lezyonlarda stent ve anjiyoplasti karsilastirmasi stentin
avantajini ortaya koymus ve bu avantajin ti¢ yillik takipte stent lehine devam ettigi
goriilmiistiir (152). Aterektomi femoropopliteal lezyonlarda kullanilmaktadir, ancak
veriler bu yontemin agiklig1 ne kadar etkilendigini net olarak ortaya koymamistir
(130). Son olarak ilag kapli balonlarda, kapli olmayan balonlara gore ilk sonuglar umut

vericidir, ancak bu konuda randomize ¢aligmalar devam etmektedir (141).
Cahsmanin sinmirhhiklar,

Calismanin  baslica kisithiligi diisik hasta sayisidir. Analizin  sonug
parametrelerinde anlamli etkisi olmas1 beklenen cinsiyet, yas, sigara kullanimi, DM,
hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi faktorlerin etkileri vaka sayisinin sinirli olmasi
nedeniyle tam olarak analiz edilememistir. Calismamizin retrospektif olmasi bir diger
kisithiliktir. Bu gibi kisithliklara ragmen bu konuda yapilmis ¢calisma sayisinin sinirlt
olmas1 ve uygulama sonras1 ABI degerinin anlamli sekilde artmas1 gibi pratigimizi

etkileyen sonuglar ¢caligmanin degerini géstermektedir.
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6 SONUC

iliyak ve femoropopliteal okliizyonlarda cerrahi ve girisimsel tedavi
yontemleri vardir. Girisimsel yontemler arasinda tercih edilen liminal rekanalizasyon
olup kronik okluzyonlarda subintimal rekanalizasyon yontemi de minimal invazif

yontemler arasinda yer almaktadir.

Kronik okluzyonlarda ve liiminal rekanalizasyon ile cerrahi islem yapilamayan
hastalarda subintimal rekanalizasyon uygulanabilir ve giivenli bir segenektir. Patensi
oranlar1 oldukga yuksektiir. Ancak bu ¢alismadan ¢ikan sonuglar ile kesin bir kanaat
edinmek hentiiz erken olup daha fazla olgunun yer aldig1 ve takip siiresinin daha uzun

oldugu ¢alismalara ihtiyac oldugu degerlendirilmektedir.

Cerrahi ve liiminal rekanalizasyonun yapilamadigi durumlarda subintimal

girisimlerinde alternatif bir tedaviye aday oldugu degerlendirilmistir.
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EK-2: Veri Toplama Formu

Anket numarasi
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Ek hastahklar

TASC-II siniflandirmasi

Rotherford simiflandirmasi

Fontaine siniflandirmasi

Islem 6ncesi ABI

Islem sonras1 ABI

Islem tarihi

Islem aciklamasi

Komplikasyon

Takip USG sonucu 1

Takip USG sonucu 2

Takip USG sonucu 3

Diger bilgiler
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