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1  AMAÇ VE KAPSAM 

     Aterosklerotik hastalıklar dünyada önde gelen mortalite ve morbidite sebebi olup, 

ülkelerin ekonomisinde büyük bir yük oluşturur.
 1  

Koroner arter hastalığı (KAH), 

bunlardan en büyük mortalite sebebi olmakla beraber, periferik arter  hastalığı (PAH), 

böbrek yetmezliği, serebrovasküler olaylar  (SVO) önemli morbidite ve mortalite 

sebeplerindendir.
 2

 PAH dünya çapında  200 milyondan fazla insanı etkileyen en yaygın 

hastalıklardan biridir.
 3

 PAH tanım olarak; kalp, beyin ve diğer solit organlar dışındaki 

damarların hastalığı için kullanılır. Sıklıkla  alt ve üst ekstremitelere kan taşıyan 

damarlarda tıkanıklığa kadar ilerleyen daralmalar şeklinde ortaya çıkmaktadır. Alt 

ekstremitede PAH; aortik bifurkasyo distalinde arteriyel sistemde tromboz ve 

tromboembolik olaylara bağlı gelişen tıkayıcı hastalıklardır.
 4 

PAH, yaşam kalitesinin 

düşük olmasına, hastanede yatış süresinin uzamasına, ekstremite ampütasyonlarına, yüksek 

mortalite  ve yüksek bakım maliyetlerine neden olabilecek ilerleyici bir hastalıktır.
 5

 Genel 

popülasyona kıyasla daha yüksek oranda kardiyovasküler olay ve mortalite ile ilişkilidir.
6
 

     PAH, daha çok ileri yaşta ve kardiyovasküler hastalıklar açısından yüksek riskin olduğu 

kişilerde görülür. Diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), kronik 

böbrek hastalığı (KBH) ve sigara kullanımı PAH gelişimi açısından yüksek risk taşır. 5,7-9 

PAH, bir sistemik ateroskleroz göstergesidir. Aterosklerozda önemli olay aterom 

oluşumuna yol açan intimal kalınlaşma ve lipit birikimidir. Buna bağlı etkilenen  damarda 

stenoz ve oklüzyon meydana gelerek hedef organ beslenmesi bozulabilir. Alt ekstremite 

arterlerinde oluşan stenoz ve oklüzyonlarda gelişen iskemi sonucu  intermittan kladikasyo 

(“kesik topallama”, yürüme sırasında durmaya neden olan bacak ağrısı), istirahat ağrısı, 

kramplar, soğukluk, solukluk, nabızlarda zayıflama ya da kaybolma, uyuşma, güçsüzlük, 

yanma, tırnak yapısında bozulma son aşamada ise ülserasyon ve gangren ortaya çıkabilir 

.
10-14 

     Alt ekstremite periferik arter hastalığında (AEPAH) hastalar şikayetlerini özellikle eforla, 

artış gösteren ve dinlenmekle 10 dakika içinde geçen bacak ağrısı, rahatsızlık hissi , çabuk 

yorulma, kramp olarak tanımlamıştır. Semptomların başlangıç zamanı ve canlı dokuyu 

tehdit etme olasılığına göre AHA/ACC kılavuzunda tanımlamalar yapılmıştır:  
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     Akut bacak iskemisi (ABİ); iki haftadan kısa süre önce başlayan ağrı, solukluk, 

nabızsızlık, soğukluk ve paralizi ile seyreden bacağın ciddi perfüzyon azlığı şeklinde 

tanımlanmıştır.  

     Kronik bacak iskemisi;  iki haftanın üzerinde olan, PAH nedeniyle istirahat esnasında da 

olan iskemik bacak ağrısı, tek veya her iki bacakta iyileşmeyen ülser/yara veya gangren 

olarak tanımlanmıştır. 

     Hastaların gözlemine ve tedavi düzenlenmesine karar verebilmek, AEPAH ciddiyetini 

tanımlamak için iki adet sınıflama şeması belirlenmiştir. İlk olarak, hastaların fonksiyonel 

kapasitesini değerlendirebilmek için yapılmış olan Fontaine ve Rutherford sınıflaması 

(Tablo 1 ve 2), ikincisi ise lezyonların anatomik lokalizasyonlarını tanımlamak için 

hazırlanmış olan TASC (Trans Atlantic Inter Society Consensus) sınıflamasıdır.
 2,7,15  

 
    2000 ve 2007 yıllarında yayınlanan TASC I ve II (periferik arter hastalıklarının tedavisi 

için Trans-Atlantik Toplulukları Fikir Birliği I ve II - “Trans-Atlantic Inter-Society 

Consensus” I ve II) kılavuzlarında aortoiliyak ve femoropopliteal lezyonlar basitten 

karmaşığa doğru TASC A, B, C ve D olarak sınıflanmış ve genel olarak tip A ve B 

lezyonlar için endovasküler tedavi, tip C ve D için ise açık cerrahi önerileri yapılmıştır. 

2007 sonrasında yaşanan görüntüleme ve anjiyoplasti teknolojilerindeki ilerlemeler ile 

artan klinik deneyimler sayesinde karmaşık lezyonlar da birçok merkez tarafından açık 

cerrahi yerine endovasküler uygulamalarla başarıyla tedavi edilebilir olmuştur. 
15

 

     PAH risk faktörleri, KAH etiyolojisinde önemli olanlara benzer olup aterosklerotik 

hastalığın tipik risk faktörleridir. Bu faktörler klasik risk faktörlerini, sigara içimi, 

dislipidemi, diabetes mellitus, KBH ve hipertansiyonu içerir. Ancak, bazı periferik 

atardamarların bulunduğu bölgelerde bu faktörleri hastalığın gelişmesiyle ilişkilendiren 

kanıtlar kısıtlı sayıdadır. Ayrıca, belli bazı bölgelerde hastalığın gelişmesi açısından 

spesifik risk faktörleri daha önemli olabilirse de az sayıda karşılaştırmalı çalışma 

mevcuttur.
 16

 

     Çalışmamızın amacı risk faktörleri sebebiyle AEPAH gelişen ve sonrasında 

endovaskuler girişim uygulanan  hastaların yara iyileşmesini etkileyen faktörleri 

incelemekti. 



 

 

12 
 

2 GENEL BİLGİLER 

2.1 Periferik Arter Hastalığı 

     Periferik arter hastalığı, (PAH) bir veya daha fazla periferik arterin kısmi veya tam 

tıkanması durumunda tercih edilen terimdir.
 3 

Bu tanım, kalp, beyin ve diğer solid organlar 

dışındaki damarların hastalığı için kullanılır. Genellikle alt ve üst ekstremitelere kan 

taşıyan damarlarda daralma ve tıkanıklıklar şeklinde ortaya çıkar. Alt ekstremite periferik 

arter hastalıkları; aortik bifurkasyo distalinde arteriyel sistemde tromboz ve tromboembolik 

olaylara bağlı gelişen tıkayıcı hastalıklardır.
 4 

     Sıklıkla 50 yaşın üzerindeki erkekleri ve kadınları etkileyen PAH, önemli mortalite ve 

morbidite nedeni yaygın bir durumdur.
 
Populasyonda PAH prevelansı yaş ile birlikte 

artmaktadır.
17

 Tıbbın ilerlemesi ile beraber artan yaşam süresi nedeniyle PAH insidansında 

yıllar boyunca artış meydana gelmiştir.
10

 Koroner ve serebral damarların aterosklerozu ile 

benzer etiyolojiden ötürü, PAH majör kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylarla 

yakından ilişkilidir.
 
Bu durum, hastalarda ciddi miktarda artmış mortalite ve morbidite 

oranlarına sebep olmaktadır.
18 

 

2.1.1 İnsidans / Prevalans
 

      
PAH prevelansı, 50 yaş üzerindeki bireylerde %13 oranında belirlenmiştir ve batı 

toplumunda 55-74 yaş aralığında semptomatik PAH sıklığı %5 olarak bildirilmiştir .
1 

     
Alt extremite periferik arter hastalığı (AEPAH) nın insidansı ilerleyen yaşla birlikte 

artmaktadır. Almanya’da yapılan bir çalışmada 45-49 yaşında AEPAH insidansı %3 iken, 

70-75 yaş arasında %18,2’ye yükselmektedir.
19

 Framingham çalışmasında da 35-45 yaş 

arası erkeklerde AEPAH görülme sıklığı %0,04, 60 yaş üstü erkeklerde ise %0,6’ ya kadar 

yükseldiği görülmüştür.
20 

     PARTNER çalışması >70 yaş olan ve 50-69 yaş arasında olup ek risk faktörü olan 

(sigara, diyabet gibi) 6979 birey ile yapılmış, PAH sıklığının araştırılması amacıyla tanıda 

en sık kullanılan yöntemlerden biri olan ayak bileği/kol basınç indeksinin (ABKİ) 

ölçülmüne dayanarak araştırılmıştır. Çalışmada PAH tanısı için ABKİ değerinin <0,9 

olması ölçüt olarak alınmıştır; yapılan ölçümlerde genel populasyonda PAH oranı %29 
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bulunmuştur ve yeni tanı alan hastaların %5,5’inde klasik kladikasyo semptomları olduğu 

tespit edilmiştir 
5 

     1999-2000 yılları arasında 40 yaş ve üzeri 2174 katılımcının ABKİ değerinin <0,9 

olması ölçüt alınarak taranmasıyla yapılan bir başka çalışmada 40 yaş ve üzeri erişkinlerde 

PAH prevelansı %4,3 bulunmuştur ancak 70 ve üzeri bireylerde prevelans %14,5’a 

ulaşmaktadır .
8 

Sonuçlar PAH insidansının yaş ile dramatik olarak arttığını göstermektedir. 

(Şekil 1) 
 21  

 

 

ŞEKİL 1.
 Yaş gruplarına göre periferik arter hastalığı prevalansı (21) 

 

     Erkekler ve kadınlar arasındaki AEPAH oranları çalışmalarda tutarlı olmamıştır. Genel 

olarak AEPAH oranı erkeklerde, kadınlara göre %27 daha fazla olarak saptanmıştır.
 5,11 

Framingham çalışmasında da kadınların genç yaşlarda AEPAH görülme sıklığı, erkeklere 

oranla %50 daha düşük iken, ileri yaşlarda görülme oranının eşitlendiği görülmüştür. Bu 

durumun sebebi olarak AEPAH’na sahip olan kadınların erkeklere göre daha az 

semptomatik olması ve hastalığı tanımlamak için kullanılan subjektif yöntemler 

gösterilmiştir. 
20
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2.1.2 Periferik Arter Hastalığı Risk Faktörleri
 

     PAH risk faktörleri, aterosklerotik hastalığın tipik risk faktörleridir; bunların arasında 

ileri yaş, erkek cinsiyet, obezite, sedanter yaşam, hiperlipidemi, HDL düşüklüğü, 

hipertansiyon, sigara, diyabetes mellitus, koroner arter hastalıkları, böbrek yetmezliği, 

fibrinojen yüksekliği, hiperkoagülabilite, hiperhomosistinüri, CRP yüksekliği ve ailede 

kardiyak-vasküler hastalık öyküsü sayılabilir.
 11,16,22

 

     PAH ile birlikte DM eşlik eden hastalarda genelde ateroskleroz yaygın, ciddidir ve DM 

hastalarında ağır kalsifikasyona eğilim vardır.
3,23

 Femoropopliteal bölgenin tutulum oranı, 

diyabetik olan ve olmayan hastalar arasında benzerlik gösterirken, distal yatak tutulumu 

diyabetik hastalarda belirgin olarak daha yüksektir. DM olan hastaların PAH gelişme riski, 

DM olmayanlara göre 2-4 kat daha yüksektir.
3 

Diğer risk faktörlerini içeren çok değişkenli 

analizde diyabetin süresinin ve şiddetinin PAH risk düzeyini etkilediği görülmüştür.
19,35

 

Lipit metabolizmasındaki anormallikler de PAH riskinde artışa yol açmaktadır. Yüksek 

düzeyde total kolestrol ve LDL miktarı PAH gelişme ve kladikasyo sıklığında artışa yol 

açmaktadır.
3
 

     HT’ nin bazı çalışmalarda PAH riskini arttırdığı gösterilmiş olmasına rağmen, kladikasyo 

ile ilişkisi tam olarak belirlenememiştir. Buna rağmen, yapılan bir çalışmada, 

hipertansiyonun AEPAH riskini göreceli olarak 2,4 kat arttırdğı gözlenmiştir.
10

  

     Diğer arteryel sistemlerde olduğu gibi, PAH gelişiminde enflamasyonun rol aldığı güçlü 

bir şekilde düşünülmektedir.
24

 Ayrıca, enflamasyonu gösteren periferik kandaki monosit 

sayısı ve C-reaktif proteinin PAH riskini arttırdığına yönelik yayınlar mevcuttur. Bunun yanı 

sıra, kanda çözünen lökosit adezyon molekül seviyesinin, PAH gelişim ve ciddiyeti ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir.
25,26

 

     Bunlara ek olarak endojen bir antioksidan olarak bilinen bilirubinin, PAH prevalansını 

azalttığı düşünülmektedir.
26

 Birkaç PAH ilişkili epidemiyolojik çalışmada sürekli sigara 

içiminin kullanılan miktara bağımlı risk faktörü olduğu gösterilmiştir.
3,27 

Çalışmaların 

çoğunda kladikasyosu olan hastaların büyük kısmında yaşamlarının bir döneminde sigara 

içimi öyküsü olduğu tespit edilmiştir. Sigaranın bırakılması kladikasyonun görülme 

sıklığında hızlı bir azalmayla ilişkili olup sigarayı bıraktıktan bir yıl sonra artık sigara 

içmeyenlerin düzeyine ulaşır.
 28 
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Tablo 1 :  Risk Faktörleri Olan Kişilerde PAH Gelişme Riski 

Risk faktörü Tahmini rölatif risk (%95 CI) 

Sigara kullanımı  

DM 

HT 

HL 

Hiperhomosisteinemi 

Kronik böbrek yetmezliği 

İnsülin direnci 

C-reaktif protein 

4,46 (2,25-8,84) 

2,71 (1,03-7,12) 

1,75 (0,97-3,13) 

1,68 (1,09-2,57) 

1,92 (0,95-3,88) 

2,00 (1,08-3,70) 

2,06 (1,10-4,00) 

2,20 (1,30-3,60) 

(DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi) 

 

2.1.3 Klinik Bulgular 

     Klinik bulgular, arteriyel sistemdeki stenoz ve oklüzyonlara sekonder gelişen iskemiye 

bağlı ortaya çıkar. PAH bulunan hastalar asemptomatik olabilecekleri gibi intermittan 

kladikasyo ile, kritik ekstremite iskemisiyle veya akut ekstremite iskemisiyle karşımıza 

çıkabilirler.  İntermittan kladikasyo, kramp ve hipokinezi en sık ve en erken görülen 

semptomlardır.
 10,12,13

 PAH  egzersizle artış gösteren ve dinlenmekle 5-10 dakika sonra 

azalan ağrı, rahatsızlık, uyuşma hissi gibi şikayetlere sebep olmaktadır. Bununla birlikte 

kişilerin sadece %10-20’ si tipik kladikasyo semptomu olan bacak ağrısından şikayet eder. 

Çoğunluğu, yürümeyi zorlaştıran, dinlenmekle geçen bir rahatsızlık hissi tarifler.
29,30

 

Aralıklı kladikasyo olarak adlandırılan bu durum, kas iskelet sistemini besleyen damarların 

daralması veya tıkanması sonucu, kas iskelet dokusunun egzersizle artış gösteren besin ve 

oksijen ihtiyacının karşılanamaması ve buna ikincil olarak laktat ve diğer metabolitlerin 

aşırı miktarda üretiminden kaynaklanmaktadır.
31 

Semptomlar genellikle baldır seviyesinde 

olmaktadır. Fakat daha proksimal düzeydeki arter tıkanıklığında (örn: aortoiliyak 

segmentte) hastalar ağrının uyluklara ve kalçalara yayıldığından yakınabilirler. Bu ağrı, bir 

venöz hastalık (genellikle istirahatte görülen, akşamları artan, sıklıkla kas hareketleriyle 

geçen), kalça veya diz ekleminde artrit (yürümekle ortaya çıkan, istirahatle geçen ağrı) ve 

periferik nöropati (daha çok yürürken dengesini kaybetmeyle karakterize, istirahatle 

geçmeyen ağrı) ağrısından ayırt edilmelidir. Lomber düzeyde spinal kanalda darlık da tipik 

intermittan kladikasyoya neden olabilmektedir ve ayırıcı tanıda düşünülmelidir .
 29
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     İntermittan kladikasyona bağlı olarak hastanın egzersiz performansı ve yaşam kalitesi 

azalır. PAH ilerleyici bir durum olsa da ekstremite perfüzyonu uzun süre stabil kalabilir. 

Bu durumun gelişen kollaterallere, iskemik kasların metabolik adaptasyonuna ve yürüyüş 

sırasında iskemik olmayan kasların daha çok kullanılmasına dayalı olduğu 

düşünülmektedir. İntermittan kladikasyolu hastalarda ayak bileği basınç değerinde ciddi 

düşüşlerde (40-60 mmHg) ciddi iskemi veya akut ekstremite kaybı oranı senede %8,5 

olarak bulunmuştur. 15
  

2.2 PAH Sınıflandırması 

     PAH sınıflandırması yapılırken hastaların semptomlarının şiddeti ve fizik muayene 

bulguları ve lezyon özellikleri dikkate alınır. PAH’ın sınıflaması ile, bu alanla ilgilenen 

hekimlerin tedavi kararı almasında ve hastaların izlemi bakımından kolaylık 

oluşturmaktadır. Hastaların fonksiyonel sınıflandırılması açısından Fontain (Tablo 1) ve 

Rutherford (Tablo 2)  sınıflama sistemi hekimler tarafından kabul görmüşken, ayrıca 

fonksiyonel sınıflama dışında lezyon yerini tariflemek için de TASC sınıflaması adı altında 

anatomik sınıflama sistemi geliştirilmiştir. (Tablo 3) 

Tablo 2: Fontain Sınıflaması 

Evre Klinik 

1 

2 

2a 

2b 

3 

4 

Asemptomatik 

Aralıklı Kladikasyo 

Ağrısız yürüme mesafesi >200 metre 

Ağrısız yürüme mesafesı < 200 metre 

İstirahat veya gece ağrısı 

Nekroz, gangren 

 

 

 

Tablo 3: Rutherford Sınıflaması 

Evre Kategori Klinik Tarif 
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 0 Asemptomatik 

1 1 

2 

3 

Hafif kladikasyo 

Orta derecede kladikasyo 

Ağır kladikasyo 

2 4 

5 

İskemik istirahat ağrısı 

Minör doku kaybı 

3 6 Majör doku kaybı 

 

Tablo 4: Transatlantik toplulukları fikir birliği 2’ye göre diz altı arter lezyonlarının sınıflandırması        

(İnfrapopliteal lezyonlar) 

İnfrapopliteal Lezyonlar 

 Tanımlama 

Tip A  Tek ≤1 cm stenoz 

Tip B  ≤1 cm altında multiple fokal stenozlar 

 Tibial trifukasyonda bir veya iki tane 1 cm uzunlukta stenoz 

 Femoropopliteal PTA ile birlikte kısa peroneal veya tibial stenoz 

Tip C  1-4 cm stenoz 

 ≤2 cm oklüzyon 

 Tibial tirifukasyonda kompleks lezyon 

         Tip D  >2 cm oklüzyon 

 Diffüz tibial veya peroneal lezyonlar 

TASC: Trans Atlantic Inter Society Consensus (Transatlantik toplulukları fikir birliği), PTA: 

Perkütan translüminal anjiyoplasti 
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2.3 PAH Tanı Metodları 

     PAH düşünülen hastalarda öncelikle iyi bir anamnez ve fizik muayene ile genel olarak 

değerlendirilme şarttır. Fizik muayenede ayak cildinde renk ve ısı değişiklikleri, egzersiz 

yapamama nedeniyle kas atrofisi, tüylerde uzayamama ve hipertrofik yavaş büyüyen 

tırnaklar gözlenir. Aort veya femoral arterlerde oskültasyonla belirlenen anormal sesler 

arteriyel türbülanstan kaynaklanabilir ve ciddi arteriyel hastalık varlığını düşündürür. 

Bununla beraber üfürüm olmaması arteriyel hastalığın olmadığını göstermez. Özellikle 

periferik vasküler muayenede femoral arter, popliteal arter, dorsalis pedis arteri ve posterior 

tibial arter nabızları palpe edilmelidir. Muayene bütünlüğü nedeniyle radial, ulnar, brakial, 

karotis arterleri de unutulmamalıdır. Posterior tibial arter medial malleolus hizasında palpe 

edilir. Bazı bireylerde dorsalis pedis nabzı anterior tibial arterin ayak bileği seviyesinde 

dallanması nedeniyle ayak dorsumunda alınamayabilir. Bu durumda anterior tibial arterin 

distali ayak bileği seviyesinde saptanıp değerlendirilebilir. Ayrıca peroneal arterin terminal 

dalı da lateral malleol hizasında palpe edilebilir. Basitleştirebilmek için nabızlar 0 (yok), 1 

(azalmış) ve 2 (normal) olarak derecelendirilebilir. 
21

 

     Ayrıntılı bir fizik muayeneyi takiben PAH tanısının konması iki basamaklı bir süreçtir. 

İlk olarak hastalar non-invazif testlere girerler ve segmenter basınç ölçümleri, Doppler ve 

pletismografik belirlemeler yapılır. Bu çalışmalar hastalığın ağırlığını belirlemek ve 

patolojiyi anatomik bölgelere lokalize etmek için yapılır. Buradan elde edilen bilgi ile 

hastalar, “in-flow” (aortailiak) veya “out-flow” (femoropopliteal) gruplarına ayrılırlar. Eğer 

non-invazif testler semptomların hemodinamik olarak anlamlı bir vasküler hastalıktan 

kaynaklandığını düşündürürse hasta bir sonraki inceleme düzeyine gider . 
32

 

 

 

2.3.1. Ayak Bileği-Kol İndeksi 

     Periferik arter hastalıklarının tanısı basınç değişiklikleri ile koyulabilmektedir; sistemde 

bir daralma veya direnç gelişimine bağlı basınç değişiklikleri ortaya çıkacaktır. Bunlardan 

en hassas olanı başlangıç değerlendirmesinde standart hale gelen ayak bileği-kol basınç 

indeksi (ABKİ) ölçümüdür. Bu tanı metodunu basitçe anlatmak gerekirse; ayak bileğinde 
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ölçülen sistolik kan basıncının, kolda ölçülen sistolik kan basıncına oranıdır Diğer tanı 

kriterleri her iki ayak bileğinde 15 mmHg’dan fazla basınç farkı olması, segmenter basınç 

ölçümleri sırasında uyluk üst kısmı ile kol basınç oranlamasında belirgin düşüş 

izlenmesidir. Hastaya stres testleri uygulanabilir. Hasta 5 dk süreyle 3 km/saat hızda 10 

derecelik açıda yürüme bandında yürütülür. Test öncesi ve sonrası ölçümler yapılır. Arter 

içerisine yerleştirilen bir kateterden de dolaysız yoldan direk basınç ölçümü yapılabilir. Bu 

teknik cerrahi öncesi yapılabilmektedir ancak kateterin ilerlemesine engelleyecek derecede 

stenozun olmaması gerekir. Darlığın proksimalinde ve distalinde 15-20 mmHg basınç farkı 

anlamlıdır. ABKİ, diğer görüntüleme yöntemleri ile karşılaştırıldığında %68-84 arasında 

duyarlılığı ve %84-99 arasında değişen özgüllüğü ile PAH için seçilecek en uygun ilk tanı 

yöntemidir.
33

 2016 yılında yayımlanan AHA/ACC AEPAH kılavuzuna göre, PAH şüphesi 

olan hastalara ABKİ ölçümü sınıf 1 endikasyonla önerilmektedir.
34

. ABKİ’nin sağlıklı 

insandaki değeri 1-1,4 arasında izlenmektedir. Eğer hastanın ABKİ değeri 0,9’un 

altındaysa kişi PAH olarak değerlendirilir. ABKİ değeri 0,90-0,99 ise ara değerdedir ve 

kişide muhtemel PAH mevcuttur ve ileri değerlendirme olarak sınıf 1 endikasyonla 

yürüyüş bandı ile egzersiz ABKİ testi önerilmektedir. Eğer, yürüyüş bandı egzersiz ABKİ 

testi yapma imkanı yoksa, benzer sonuçlar veren, pedal plantar fleksiyon ABKİ ölçümü 

önerilir. ABKİ değeri 1,4 üzerinde ise arterler manşonla sıkıştırılamayacak kadar 

sertleşmiştir. Bu durum daha çok KBH ve DM hastalarında gözlenmektedir. ABKİ’ nin 0,5 

altında ölçülmesi ise kritik iskemiyi işaret etmektedir. Eğer PAH şüphesi yüksekse sınıf 1 

endikasyonla hastaya ayak parmağı kol indeksi (APKİ) ölçülmesi önerilir. APKİ değerinin 

0,7’ den düşük olması PAH ile ilişkilendirilir.
34 
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Şekil.2. ABKİ ölçümü 

2.3.2Egzersiz Testi 

     Bazen iliak darlığı olan intermittan kladikasyolu hastalarda istirahat sırasında basınç 

düşmesi olmayabilmektedir. Dolayısıyla istirahatte ABKİ normaldir. Bununla beraber, 

egzersizde gelen kan hızı artar ve bu lezyonlar hemodinamik olarak belirgin hale gelir. Bu 

şartlar altında egzersiz ABKİ’de düşmeye neden olur ve böylece PAH saptanabilir. ABKİ 

kladikasyoya işaret ediyorsa stres testi uygulanır. Stres testinde hastalar 12 derecelik açı ile 

yükseltilmiş bir yürüme bandında egzersiz yaparlar. Hasta saatte 2 mil hızında hareket 

eder. Tansiyon manşonları ayak bileklerine sarılır. Stres testi sırasında EKG 

monitorizasyonu yapılır. Hasta 5 dk süreyle veya semptomlar oluşana kadar egzersiz 

yapar. Seri ayak bileği basınç ölçümleri ilk 4 dakikada 30 saniyelik aralıklarla yapılır. 

Daha sonra basınç ölçümleri normale veya egzersiz öncesine dönene kadar her dakika 

alınır. ABKİ’nde %15-20’lik bir düşme PAH için tanı koydurucu olabilir. Eğer bir koşu 

bandı yoksa egzersiz testi merdiven çıkma ile yapılabilir .
 35,36
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Şekil.3. PAH tanı algoritması 

 

AKİ: Ayak bileği kol indeksi; APKİ: Ayak parmağı kol indeksi; PAH: Periferik arter 

hastalığı; NHK: Nabız hacim kaydı 

2.3.3.Transkutanöz Oksimetri 

     Transkutanöz oksimetri yöntemi sayesinde non invaziv olarak yerleştirilmiş ısıtılmış 

elektrotlar ile transkutanöz oksijen basıncı (TkOB) ölçümü yapılır.
37

 Bu ölçümle dokunun 

perfüzyonu ve metabolik durumu hakkında bilgi sahibi olunur. Bununla beraber, elektrotlar 

yara kenarlarına yerleştirildiği için, bu yöntemin yaranın esas oksijen basıncını 

vermediğini bilinmelidir.
38

 Normal bir bireyde TkOB değeri 50 mmHg’ nin üzerindedir.
39

 

KBİ olan hastaların nerdeyse hepsinde TkOB değeri 30 mmHg’ nin altında bulunmuştur ve 

bu hastaların çoğunluğunda da TkOB’ nin 20 mmHg’ nin altında olduğu gözlenmiştir. 
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TkOB’ nin 30 mmHg üzerinde olması, gelişen ülserin iyileşeceği hakkında öngördürücü 

bilgi vermektedir.
 40 

2.3.4 Cilt Perfüzyon Basıncı 

     Cilt perfüzyon basıncı (CPB), TkOB gibi dokunun metabolik durumunu gösteren bir 

tanı yöntemidir. CPB, 3 farklı yöntemle ölçülebilir: Radyoizotop, pletismografi ve Doppler 

yöntemi. Hepsinin ölçüm stratejisi benzerdir. Manşon indirilirken radyoizotop silinmesi, 

Doppler pulsatil akımının yeniden ortaya çıkması veya eritrositlerin hareketinin ilk 

gözüktüğü basınç değeri CPB’yi verir. CPB’nin 30-50 mmHg arasında olması yaranın 

iyileşeceği hakkında güçlü bir öngördürücüdür Eksternal kompresyonla CPB ölçümü 1967 

yılına kadar dayanır.Bu yöntemle iskeminin ciddiyeti, ampütasyonun hangi seviyeden 

yapılabileceği ve revaskülarizasyonla yaranın iyileşip iyileşmeyeceği hakkında bilgiler 

edinilir. Eğer hastada iyileşmeyen yara varsa ve TkOB ile CPB değerleri de normal ise bu 

yaranın ateroskleroza bağlı olmadığı düşünülür ve farklı tanılara yönelmek gerekir.
 41,42

 

2.3.5 Doppler Ultrasonografi 

     Ultrason, duyulabilir sınırların ötesinde ses dalgaları anlamına gelir. Ultrasonografide 

(US) ‘piezoelektrik olay’ ile ultrases elde edilir. Piezoelekrik olayda; elektriksel uyarımın 

özel olarak yapılmış kristallerde meydana getirdiği mekanik kompresyon ultrases olarak 

çevreye yayılırken, kristale dışarıdan isabet eden ultrasesin mekanik basıncı kristali 

kompresyona uğrattığında elektriksel sinyaller ortaya çıkar. Saniyede oluşan titreşimlerin 

sayısı ultrason dalgasının frekansını belirler ve birimi hertz (Hz) olarak ifade edilir .
 43

 

     Doppler ultrasonografi (DUS) ile periferik arterlerin anatomik özellikleri,  kollateral 

varlığı, darlık varsa tanısı ve hemodinamik olarak anlamı invaziv olmayan bir şekilde 

değerlendirilebilir. Damar dokusunun yapısı diğer dokulardan farklı olduğu için, damarlar 

gri skalada rahat bir şekilde değerlendirilebilir ve bu sayede mevcut bir aterosklerotik plak 

kolaylıkla görülebilir. Damar açıklığını, gri skala olmadan da Doppler vasıtası ile 

değerlendirmek mümkündür. Alt ekstremite arter ağacında tüm segmentlerde karakteristik 

olarak trifazik akım deseni gözlenir. Başlangıçta ileriye doğru yüksek hız kardiyak sistolden 

kaynaklanmaktadır. Bunu erken diastole karşılık gelen kısa süreli retrograd yani ters akım ve 

geç diastole karşılık gelen düşük hızdaki ileriye doğru anterograd akım izler. Erken 

diastoldeki kısa süreli ve düşük hızdaki retrograd akım komponenti, normal alt ekstremite 



 

 

23 
 

arteriyel dolaşımındaki yüksek periferik direnci temsil eder. Bu trifazisite yüksek distal 

arteriyel dirençten kaynaklanmaktadır. Normal dalga formu vazodilatasyon ile bozulabilir ve 

bu durum egzersizden, deri ısıtılmasından veya iskemiden kaynaklanabilir. Nedeni artmış 

metabolik ihtiyaçtır, reaktif hiperemi ile ortaya çıkan vazodilatasyon durumunda görülür. 

Periferik direncin düşmesi durumunda retrograd akım baskılanır. Ayrıca ciddi stenoz 

durumunda poststenotik bölgedeki vazodilatasyona bağlı olarak ters akım kaybolur.
44

 

     Normal alt ekstremite arterlerinde laminer akım mevcuttur. Arterin santral bölümündeki 

akım, eritrosit kütlesinin genelde eşit hızda hareket etmesiyle ilişkili olarak uniform özellik 

gösterir. Laminer akımın spektruma yansıması, dar frekans bandı ve sistolik eğrinin altında 

kalan spektral pencere olarak adlandırılan mesafenin açık kalması şeklindedir. Arter 

çapında daralma olduğunda laminer akım bozulur. Laminer akımdaki bozulma sonucu 

spektral band genişler, spektral pencere açıklığı kaybolur. Spektrum kabalaşıp genişler. 

Stenoz durumlarında sistolik hız değerlerinde artış olurken erken diastolik retrograd akım 

kaybolur. Sonuç olarak karakteristik trifazik desen yerini daha monofazik bir görünüme 

bırakır ve diastolde sürekli ileriye doğru bir akım (persistan antegrad akım) gözlenir. Arter 

lümeninin tam tıkanıklığı ve tıkanıklık sonrası kollateraller aracılığı ile olan postoklüziv 

akım ise oldukça düşük hızlı minyatür bir monofazik akım deseni çizer 

     PAH yerleşimi ve değerlendirilmesi için nabızlı Doppler hız ölçümleri de kullanılır. 

Hastalıklı bir damarda, kan akımının hızı daralan lümen seviyesinde artış gösterir. Lezyon 

seviyesinde akım hızının 2 kat veya daha fazla artış göstermesi damar çapının %50 veya 

daha fazla, 3 kat artması ise çapın %75 veya daha fazla daralmış olduğunu gösterir. Tıkalı 

bir damarda ise akım sinyali alınamaz. Gerek invaziv olmayan bir yöntem olması gerek 

kolay ulaşılabilir bir yöntem olan DUS, %95 özgüllüğü ve %80-90 arasındaki duyarlılık 

oranlarıyla klinisyenlere PAH açısından değerli bilgiler vermektedir. 

2.3.6 Manyetik Rezonans Anjiyografi 

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), aortu ve periferik arterleri yüksek bir 

duyarlılık ve özgünlük ile değerlendirebilen non invaziv tanı yöntemidir. MRA, darlığın 

yerini belirlemede,  lezyonun yapısını, invaziv girşime uygunluğu ve invaziv işlem 

planlanıyorsa arteryel giriş yerini belirlemede yardımcı olabilir. İyonize radyasyon 

kullanılmaması ve DUS gibi uygulayıcı bağımlı olmaması MRA’nın önemli 

avantajlarındandır. Ancak, uzun süren çekim süresi ve hasta hareketi gibi görüntü kalitesini 
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olumsuz etkileyen etmenler, pil veya protez varlığı gibi ek faktörler MRA kullanımını 

kısıtlayabilir. Bunun dışında ileri derecede böbrek yetersizliği olan hastalarda, kullanılan 

gadolonyum nedeniyle artmış nefrojenik sistemik skleroz riskinden ötürü MRA 

kullanılması önerilmemektedir.
45

 Buna rağmen, tanıda  %93-100 duyarlılık ve %96-100 

özgüllük gibi yüksek oranlarının olması ile diğer metodların kullanımı kısıtlandığında, 

MRA, PAH tanısında oldukça faydalı bir yöntemdir.
46

 

2.3.7 Bilgisayarlı Tomografik Anjiyografi 

     Bilgisayarlı tomografik anjiyografide (BTA), damarların görüntülenmesinde iyotlu 

kontrast madde ve iyonize radyasyon kullanılmaktadır. Kullanılan kontrast maddenin 

nefrotoksiste, düşük olaslıklı da olsa alerjik reaksiyon geliştirme riski ve iyonize radyasyon 

kullanılmasında dolayı BTA’nın PAH tanısında ön planda tercih edilen yöntemlerden biri 

değildir. Buna rağmen, DUS’ un operatör bağımlı olması, aşırı kalsifik damarlarda ve obez 

hastalarda değerlendirmenin optimal olmaması ve MRA’nın pahalı bir yöntem ve her 

yerde bulunmaması ve kullanım kısıtlılıklarından ötürü PAH tanısı açısından BTA ile 

değerlendirme yapılabilir.
47

 Konvansiyonel anjiyografi ile karşılaştırıldığında, BTA’ nın 

%50 ve üstü darlıkların ve tıkanıklıkların saptanmasındaki duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla 

%95 (%92-%97) ve %96 (%93-%97) dır.
48

 Yüksek duyarlılık ve özgüllüğüne rağmen 

kullanılan radyokontrast madde ve iyonize radyasyonun sebep olduğu risklerden dolayı bu 

tetkikin PAH taraması için kullanımı önerilmemektedir. 

2.3.8 Kontrastlı Anjiyografi 

     İyonize radyasyon ve kontrast ajanın kullanıldığı diğer bir yöntem olan kontrastlı 

anjiyografi (KAG), invaziv olmayan tanı yöntemlerinin de ortaya çıkışı ile birlikte sadece 

tanı amaçlı kullanımı iyice azalmıştır. Kemik ve yumuşak doku görüntülerinin çıkartılıp, 

rezolüsyonun arttırıldığı ve değerlendirmenin daha optimal bir şekilde yapıldığı dijital 

substraksiyonlu anjiyografi (DSA) tanı ve tedavi amacıyla bir çok merkezde 

kullanılmaktadır.  

     Kritik iskeminin mevcudiyetinde tanı ve tedavinin zaman kaybetmeden yapılması 

gereklidir. Bu yüzden KBİ durumunda ve revaskülarizasyon stratejisi düşünülüyorsa 

ACC/AHA kılavuzuna göre diğer görüntüleme yöntemleri ile zaman kaybedilmeksizin 

sınıf 1 endikasyonla KAG yapılması önerilmektedir.
34

 Hastada medikal tedaviye rağmen 

hayat standartlarını düşüren kladikasyo varlığında ve revaskülarizasyon stratejisi 
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düşünülüyorsa hastaya 2A endikasyonla KAG yapılması önerilir.
34

 Bununla birlikte, hiçbir 

semptomu olmayan hastalara kesinlikle KAG önerilmemektedir.
34,49

 

2.4 PERİFERİK ARTER HASTALIKLARDA TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

     PAH ile beraber, miyokart enfarktüsü (ME), serebrovasküler olay, kardiyovasküler 

ölüm ve KBİ gibi mortalite ve morbiditeyi arttıran hastalıkların oranında artış olmasından 

ötürü hastaların tanımlanması ve tedavi edilmesi büyük önem taşımaktadır. Eşlik eden 

hastalıkların ve PAH semptomlarının kötüleşmesini engellemek için medikal tedavi ve 

yaşam şekli değişiklikleri ile risk faktörlerinin azaltılması önemli bir yer tutmaktadır. 

Kladikasyo semptomları için egzersiz rehabilitasyon tedavisi (ERT) ve medikal tedavi ile 

yüz güldürücü sonuçlar alınabilirken, KBİ varlığında ise ekstremitenin canlılığını 

koruyabilmek için endovasküler veya cerrahi girişimlerin yapılması gerekmektedir.
 34 

2.4.1 İntermittan Kladikasyoda Tedavi Yöntemleri 

     Kladikasyolu hastalarda kontrollü egzersiz programlarının klinik faydalarını destekleyen 

sağlam veriler bulunmaktadır. Etkili sonuçlara ulaşmak için kontrollü ve planlı egzersiz 

gereklidir.
15,50 

Tedavide başlangıç olarak egzersiz terapileri yanında kardiyovasküler hastalık 

riskini azaltmak, sağkalımı arttırmak için risk faktörlerinin modifikasyonu ve anti-platelet 

tedavi yöntemleri uygulanmaktadır. Egzersiz ve ilaç terapileri ile yapılan tedavi 

başarısızlıklarında endovasküler veya cerrahi revaskülarizasyon yöntemleri tercih edilir. 

Proksimal lezyon varlığından şüphe ediliyorsa revaskülarizasyon yöntemleri primer olarak 

uygulanabilmektedir.
15

 

     Egzersiz çalışmasının kladikasyo semptomlarını iyileştirme mekanizması olarak 

kollateral damarların oluşması, endotel aracılı vazodilatasyon ve kas metabolizmasındaki 

değişiklikler düşünülmüştür.
51

 Fakat , hiçbir görüntüleme çalışmasında ERT sonrası 

kollateral damarlarda artış gözlenmemiştir. Egzersizle birlikte biyomekanik performanstaki 

iyileşmede artış görüleceği için az enerji ile daha fazla yürüyüş mesafesine erişilecektir. 

Ayrıca egzersizle beraber kas miktarında ve yoğunluğunda artış meydana gelecektir ve bu 

artışla beraber hastaların yürüyüş mesafesinde de düzelme izlenecektir.
 52 

     Gözlemci eşliğinde yapılan ERT ile maksimum yürüyüş mesafesinin %50-%200 arasında 

artış gösterdiği bildirilmiştir.
 53

 Egzersizler en az 12 hafta boyunca, haftada 3 gün ve her 
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program 30-45 dakika süresince yapılmaktadır.
54

 Rehabilitasyon programlarında egzersiz 

olarak daha çok yürüyüş tercih edilmektedir. Gözlemci eşliğinde olmayan ERT yapılmakla 

beraber, gözlemci eşliğinde yapılana göre yürüyüş mesafesindeki artışın daha az olduğu 

(yaklaşık 150 metre) belirlenmiştir.
55

 CLEVER (Claudication: Exercise versus Endoluminal 

Revascularizition) çalışmasında aorto-iliyak bölgeyi tutan hastalarda ERT ve endovasküler 

tedavinin her ikisinin de medikal tedaviden üstün olduğu gösterilmiş.
56

 Fakhry ve ark.
57

 

yaptığı bir çalışmada; stabil kladikasyosu olan, aortoiliyak ve femoropopliteal lezyonları 

olan hastalarda endovasküler tedavi ve ERT karşılaştırılmış.  Yedi yıl süren takibin ardından 

her iki tedavi arasında yürüme mesafesi ve semptomlar açısından bariz bir fark 

bulunamamıştır.
 

Bu bilgiler ışığında, kladikasyosu olan hastalarda direk endovasküler 

girişim veya cerrahi prosedür yerine öncesinde ERT yapılması AHA/ACC kılavuzu 

tarafından sınıf 1 endikasyonla önerilmektedir.
34

 

      İntermittan kladikasyo tedavisinde klinik yararlılığı kanıtlanmış ilaçlar Silastazol ve 

Naftidrofuril’dir. Silostazol, vazodilatör, metabolik ve antitrombosit aktivitesi olan bir 

fosfodiesteraz III inhibitörüdür.
54, 58

 Bu ilacın faydaları 1751 hastayı kapsayan randomize 

kontrollü altı çalışmanın meta-analizinde tanımlanmıştır. Silastazol; intermittan kladikasyo 

tedavisinde yararlılığı kanıtlanmış en iyi ilaçtır.
59

 Naftidrofuril; bir 5-hidroksitriptamin tip 

2 antagonistidir ve kas metabolizmasını iyileştirir, eritrosit ve trombosit agregasyonunu 

azaltır.
54,58

 İntermittan kladikasyolu 888 hastayı içeren beş çalışmanın incelendiği 

metaanalizde; naftidrofuril, ağrısız yürüme mesafesini plaseboya kıyasla %26 oranında 

artırmıştır (p=0.003) .
60

 

     İntermittan kladikasyo öncelikle azalmış kan akımına bağlı olsa da iskelet-kas 

metabolizmasındaki değişiklikler de patofizyolojide yer almaktadır. PAH’da kullanılan L-

karnitin ve propionil L-karnitin iskelet kasındaki oksidatif metobolizma ile etkileşerek 

‘treadmill’ performansını arttırır. Anti-lipidemik ilaçlar ise semptomları geriletmesinin 

yanı sıra hastalık progresyonunu da azaltmaktadır. İntermittan kladikasyo tedavisinde 

klinik yararlılığı kesin olarak kanıtlanmamış ilaçlar ; pentoksifilin, antitrombotik ajanlar 

(aspirin/asetilsalisilik asit, klopidogrel), vazodilatör ajanlar (alfa blokörler, papaverin, 

nilidrin, nifedipin, ACE inhibitörleri), L-arjinin, açil koenzim A-kolesterol açiltransferaz 

inhibitörü, 5-hidroksitriptamin antagonistleri (ketanserin), prostaglandinler, izovolemik 

hemodilüsyon, buflomedil, defibrotid’tir. E vitamini, şelasyon tedavisi, omega-3 yağ 
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asitleri, ginkgo-biloba ve homosistein seviyesinin azaltılması PAH’da kullanılabilen ancak 

etkinliğiyle ilgili yeterli kanıt olmayan tedavi yöntemleridir. 
54, 58

 

2.4.2 Kritik Ekstremite İskemisinde Tedavi Yöntemleri 

     Kritik bacak iskemisinde tedavinin asıl hedefleri iskemik ağrının giderilmesi, ülserlerin 

iyileştirilmesi, ekstremite kaybının önlenmesi, hasta yaşam kalitesinin artırılması ve 

uzatılmasıdır. 
15 

     Primer hedef sağkalım sağlanması, ikinci hedef ampütasyonsuz sağkalım sağlanmasıdır. 

Bu hedeflere ulaşmak için hastalara öncelikle etkin medikal tedavi yapılmalıdır ve çoğu 

hastaya sonuçta bir revaskülarizasyon işlemi gerekir. REACH (Reduction of 

Atherothrombosis for Continued Health) çalışmasında üç yıllık takibe katılan 48.050 

hastadan en çok vasküler sorun ve hastaneye yatış PAH grubunda gerçekleşmiştir.
61 

     Kritik bacak iskemisinin ana belirtisi istirahat ağrısı ve ağrılı ülserlerdir. 

Revaskülarizasyon uygulanamayacak hastalarda ağrının sıklıkla narkotiklerle 

rahatlatılması gerekebilir. Ağrı kontrolünde öncelikle parasetamol veya non-steroid anti-

inflamatuar ilaçlar (NSAİİ) kullanılmalıdır. Non-steroid anti-inflamatuar ilaçlar genellikle 

çok etkili olmazlar ve sıklıkla narkotik analjeziklere ihtiyaç duyulur. Ağrı kesicilerin 

düzenli kullanılması ağrı kontrolünde daha etkindir. Kritik bacak iskemili hastalarda 

depresyon sık görüldüğü için antidepresan ilaçların tedaviye eklenmesi ile daha iyi ağrı 

kontrolü sağlanabilir. 
62,63

 

     Kritik ekstremite iskemili hastalarda ülser tedavisi multidisipliner bir yaklaşım 

gerektirir. Öncelikle ekstremite perfüzyonu sağlanmalıdır, böylelikle ülser yaralarının 

iyileşmesi hızlanır. Perfüzyon sağlandıktan sonra ülserin lokal bakımı yapılmalıdır. Ülserli 

yaradaki nekrotik kısım temizlenmeli, yara yeri nemli tutulmalı ve sargı bezi ile 

sarılmalıdır. Ayrıca tekrarlayıcı travmaları azaltmak için uygun ayakkabı seçimi ve ortez 

kullanımı önerilmelidir. Ülserin en ciddi komplikasyonlarından biri enfeksiyonlardır. 

Klinik olarak enfeksiyondan şüphe edildiğinde yaradan kültür alınmasını takiben ampirik 

olarak geniş spektrumlu antibiyotik tedaviler başlanmalıdır. Kritik ekstremite iskemili 

hastalarda ek olarak diyabetes mellitus da bulunuyorsa glisemik kontrol de sağlanmalıdır 

15
Kritik bacak iskemisinin doğal seyrinde ağrısız bir ekstremite sağlayabilmek için 

revaskülarizasyon için mutlak girişimsel tedavi gereklidir 
64,65
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2.4.3 Revaskülarizasyon Yöntemleri 

     2007 sonrasında gelişen görüntüleme, balon, stent vb. teknolojilerindeki ilerlemeler ve 

artan klinik deneyimle, karmaşık lezyonlar da birçok merkez tarafından açık cerrahi yerine 

endovasküler uygulamalarla başarıyla tedavi edilebilir olmuştur 
64

 TASC I ve II 

kılavuzlarını yazan ekip bu gelişmeler karşısında TASC III’ü yazmak için toplanmış, ancak 

açık cerrahi ile endovasküler uygulamaları başa baş karşılaştıran yeterli düzeyde kontrollü 

çalışmalar bulunmadığı için bu kez ortak bir kılavuz metninde anlaşılamamıştır.
66 

Artık 

TASC III beklenmemektedir ve onun yerine 2015 yılında endovasküler ve açık cerrahi 

literatürünü özetleyen, kesin öneriler içermeyen, ancak TASC II’de yer almayan 

infrapopliteal lezyon sınıflamasını da içeren bir güncelleme yayınlanmıştır. Bu 

güncellemede TASC II’de bulunduğu gibi kesin tedavi önerileri yer almamaktadır. Bunun 

temel nedeni “önce endovasküler” yaklaşımını destekleyecek yeterli kalite ve sayıda 

karşılaştırmalı çalışma olmaması ve bir konsensusa varılamamasıdır. Bu güncelleme, 

TASC II’de yer alan, girişim öncesi önleyici yaşam tarzı değişiklikleri, ilaç ve egzersiz 

tedavilerinin halen geçerli olduğunu özellikle belirtmektedir. Herhangi bir girişimsel işlem 

öncesi bu tedavilerin akılda tutulması ve öncelikle uygulanması önerilmektedir .
15

 

     Alt ekstremite iskemisi olan hastalarda kullanılabilecek endovasküler teknikler balon 

anjiyoplasti, stentler, stent-greftler ve plak temizleme işlemleridir. Tromboliz ve perkütan 

trombektomi işlemleri akut ekstremite iskemisinde kullanılan diğer yöntemlerdir. Cerrahi 

seçenekler ise otojen veya sentetik baypasları, endarterektomileri veya ameliyat sırası 

uygulanan hibrid girişimleri içerir. Revaskülarizasyon işlemlerinin sonuçları klinik 

faktörler kadar anatomik faktörlerden de etkilenir. Perkütan transluminal anjiyoplasti 

(PTA) sonrası en fazla açıklık ana iliyak arterlerde gözlenir. Daha distale gidildikçe açıklık 

oranları kademeli olarak azalır. ‘Run off’ arterlerdeki hastalığın şiddeti, darlık veya 

tıkanıklığın uzunluğu ve tedavi edilen lezyonların sayısı açıklık oranlarını etkileyen 

anatomik faktörlerdir. İskeminin ciddiyeti, sigara, diyabet ve böbrek yetmezliği öyküsü 

sonuca etki eden klinik faktörlerdir. Endovasküler teknolojide son 20 yıldaki gelişmeler 

sonrası yapılabilecek genel öneri şudur: Periferik arter hastalığı yaratan bir lezyonda, 

endovasküler revaskülarizasyon ve cerrahi baypas, kısa ve uzun dönemde eşdeğer 

semptomatik düzelme sağlıyorsa, öncelikle endovasküler teknik tercih edilmelidir .
64
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2.4.3.1 ENDOVASKÜLER GİRİŞİMLER 

     PAH’ ta endovasküler girişimler, egzersiz rehabilitasyon tedavisi de dahil olmak üzere 

yapılan medikal tedavilere rağmen, yaşam kalitesini kısıtlayan kladikasyonun devam etmesi 

veya KBİ halinde yapılması planlanır.
67

 Kladikasyo tarifleyen hastaların yaklaşık %10-

15’inde 5 yıl veya daha uzun bir sürede KBİ gelişeceği tahmin edilmektedir.
68

 Dolayısı ile 

kladikasyo nedeniyle yapılan bu girişimler, ekstremitenin kurtarılmasından çok, 

semptomların düzeltilmesi amacıyla yapılır. Aorto-iliyak lezyonlarda, medikal tedavi ve 

egzersiz tedavisine rağmen kladikasyo semptomları devam ediyorsa, KBİ mevcutsa 

hastalara revaskülarizasyon metodu olarak birinci sırada endovasküler girişimler 

önerilmektedir.
34

 Girişim metodu olarak ise daha çok stent implantasyonu ön plana 

çıkmaktadır. Mevcut kılavuzlar TASC II’ye göre TASC A ve B grubunda; endovasküler 

tedavi, TASC D grubunda; cerrahi tedavi, TASC C grubunda ise hastanın damar durumuna 

ve komorbid hastalıklarına göre cerrahi veya perkütan endovasküler tedavi seçilebileceği 

önerilmiştir.
15 

TASC-D lezyonlara daha çok cerrahi tedavi önerse de, bu konudaki tecrübesi 

yüksek olan birçok operatör endovasküler girişim uygulamaktadır. Eğer, başarısız olunursa 

o zaman cerrahi tedavi düşünülmektedir.
16

 

 Poplitea altı izole lezyonlar genellikle kladikasyo semptomlarından sorumlu değildir, KBİ 

olan hastaların birçoğunda (yaklaşık %70’inde) poplitea altı damarlarda kritik lezyon vardır.
 

87
 Bunların sadece %30-40’ında poplitea altı darlık izole vardır.

69
 KBİ olan hastaların 

birçoğunda (yaklaşık %95) poplitea altı revaskülarizasyondan sonra anlamlı iyileşme 

gözlenmiştir. Revaskülarizasyon stratejisi olarak balon anjiyoplasti yöntemi ilk seçenek 

olarak önerilmektedir.
17

 Maalesef, bu konudaki gelişmelere rağmen, poplitea altı damarların 

endovasküler girişimi sonrası takiplerinde, damar açıklık oranlarında istenilen sonuçlar 

alınamamaktadır. Fakat, ayağı besleyen 3 damardan sadece 1’inin bile restorasyonu iskemik 

lezyonun iyileşmesini sağlayabilir.
70

 Yara iyileşse bile, açılan damarlar çok yüksek 

olasılıkla yeniden tıkanacaktır. Kladikasyo şikayeti olan hastaların birçoğunda, proksimal 

yataktaki damarların da daralması eşlik eder. Bu durumda sadece proksimal yataktaki 

damarın açılması semptomların iyileşmesi için yeterli olabilecektir. Fakat, 3 damarın hepsi 

tıkalıysa en azından bir tanesinin açılması mantıklı bir seçenek olacaktır.  
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     İnfrapopliteal revaskülarizasyon hemen daima kritik bacak iskemisinde 

uygulanmaktadır. Bir infrapopliteal damarın tıkalı olduğu durumda diğer iki damar açık ise 

genelde iskemi oluşmaz. Bu damarlara uygulanan girişimler çok değişkendir. Romiti 

tarafından perkütan transluminal anjiyoplasti için açıklık 3 yıl sonunda %82.4 olarak 

verilmektedir.
71

 Son yıllarda ilaç salınımlı balon, ilaç salınımlı stent, aterektomi ve kesici 

balon gibi pek çok yeni ürün devreye girmiştir. 

 

2.4.3.2 Cerrahi Revaskülarizasyon 

     Cerrahi revaskülarizasyon; medikal tedavi ve ERT’ye rağmen yaşam kalitesini bozan 

kladikasyo veya KBİ varlığında, lezyon anatomisi endovasküler girişime uygun olmadığı 

zaman cerrahi riskler kabul edilebilir düzeydeyse yapılır.
72,73

 Aorto bifemoral baypas, 

aorto-iliyak hastalık varlığında en sık kullanılan cerrahi yöntemdir. Cerrahi yöntem, dacron 

veya polytetrafluoroethylenden (PTFE) yapılan prostetik materyallerin proksimali aortaya, 

distali ise ana femoral artere (AFA) bağlanması suretiyle yapılır.
74

  Distal anastomoz için, 

distaldeki en kaliteli damar seçilmelidir. Her ikisi de eşit kalibrasyonda olduğu için tibial 

veya peroneal arterlerden birinin diğerinden üstün olduğunu ileri sürmek doğru olmaz. 

Yayınlar plantar arterlere de kabul edilebilir başarı oranlarıyla baypas greft 

yapılabileceğini göstermektedir. PREVENT III çalışmasında yer alan 1404 hastanın 

%65’inde distal anastomoz tibial veya pedal arterlere yapılmıştır. Bir yılda primer açık 

kalım, sağkalım ve bacak kurtarma oranları %61, %83.8 ve %88.5 bulunmuştur.
75

 Albers 

ve ark. tarafından bildirilen metaanalizde ise distal baypas için %82.3 açıklık 

bildirilmiştir.
76 

 

     Çok seviyeli hastalık durumunda, ‘outflow’ işlemine başlanmadan önce tıkayıcı hastalık 

tedavi edilmelidir. Bu amaçla bazı durumlarda hibrit bir yaklaşımla proksimal lezyon dilate 

edilmeli ve distal lezyona baypas yapılmalıdır.  

     Diz altı bölgede ven, protez greftten daha iyi uzun dönem açıklığa sahiptir.
77

 Diz altı 

arterlere yapılan cerrahi revaskülarziasyonda açıklık oranları diz üstü yapılanlara göre daha 

düşüktür.
15 
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2.5 Revaskülarizasyon Yönteminin Seçimi 

     Popliteal arter altında endovasküler girişim, genellikle bacak kurtarmak için 

yapılmaktadır ve bu bölge için intermittan kladikasyosu olan hastalarda cerrahi ve 

endovasküler girişimler karşılaştırılmamıştır. Kısa segment darlıklar için anterior veya 

posterior tibial artere anjiyoplasti, femoral veya popliteal anjiyoplasti ile birlikte 

yapılabilir. Kritik bacak iskemisi olan ve infrapopliteal tıkanıklığı olan hastalarda 

anjiyoplasti kullanımının öncelik almasına dair artan kanıtlar bulunmaktadır 
15,73,78

 Kritik 

bacak iskemisi olan bu hasta grubunda teknik başarı %90 ve klinik başarı %70 civarında 

olmaktadır. Bacak kurtarma oranları da bu civarda bildirilmiştir. Başarılı bir sonucun 

belirleyicileri, kısa tıkanmalar ve tedavi edilen damar sayısının azlığıdır 
15

 

ACC/AHA ve ESC kılavuzlarında infrapopliteal endovasküler yöntemler ile ilgili öneriler 

Tablo 5’de toplu olarak özetlenmiştir 
16,79

 

 

Tablo 5 . Kritik bacak iskemisine yönelik tibial-peroneal (diz altı) kılavuz önerileri 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Hasta Grubu Özellikleri 

     Bu çalışma için Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 

10.05.2019 tarihinde onay alınmış olup, proje numarası 2019/126’dir. 

     Çalışma Ocak 2015 –Ağustos 2019 arasında Kocaeli Üniversitesi Kardiyoloji bölümüne 

periferik arter hastalığına bağlı intermittan kladikasyo (egzersiz sırasında bacak ağrısı) ve 

kritik bacak iskemisi (istirahat sırasında bacak ağrısı veya ülserasyon-gangren) nedeniyle 

başvuran, infrapopliteal arterlerinde stenotik ve/veya oklüziv lezyonlar nedeniyle 

konvansiyonel/ilaç salınımlı balon dilatasyon ile endovasküler revaskülarizasyon tedavisi 

uygulanmış 200 hasta ile yapıldı. Hastaların kayıtları retrospektif olarak incelendi. Burger 

hastalığı olan hastalar dışlama kriteri olarak değerlendirildi. Dışlama kriterine sahip 8 hasta 

çalışma dışı bırakılıp 192 hasta çalışmaya dahil edildi. 

 

3.2 Yöntem 

     Ocak 2015 –Ağustos 2019 arasında hastanemize AEPAH ile başvurup anjiyoplasti 

yapılan hastaların kayıtları retrospektif izlendi. Merkezimizde periferik endovasküler 

girişim yapılan hastalara birinci, üçüncü, altıncı ve onikinci aylarda rutin olarak poliklinik 

kontrolü yapılmaktadır. Nukleus sistem arşivinden poliklinik kontrol kayıtlarına ulaşılarak 

yara iyileşmesi takipleri değerlendirildi. Eksik bilgileri olan hastalarla telefon görüşmesi 

yapılarak işlem sonrası yara iyileşmesi değerlendirilmesi yapıldı. Hastaların yara 

iyileşmesi, periferik girişim sonrası en az 3 aylık dönemde değerlendirildi. Hastalar işlem 

sonrası yara iyileşmelerine göre iki gruba ayrıldı. İşlem sonrası erken dönemde 

ampütasyon yapılan hastalar, yara iyileşmesi olmayan gruba dahil edildi.  

     Hastaların demografik özellikleri, lezyon yapısı, işlem özellikleri ve takip sonuçları 

hastane kayıt sisteminden elde edildi. PACS arşiv sisteminden işlem yapılmış olguların 

anjiyografi ve anjiyoplasti görüntüleri damarlarda stenoz ve/veya oklüzyon olup olmaması, 

hangi damarların etkilendiği, kaç damarın etkilendiği, hangi damarlara tedavi uygulandığı 

ve anjiyoplasti işleminin başarısı tekrar değerlendirilerek kayıt altına alındı. Tüm bu 

verilerle olgulara TASC sınıflaması yapıldı. Klinik değerlendirme yatışları sırasında 



 

 

33 
 

Rutherford sınıflamasına göre belirlenen ve kayıt altına alınan verilerek incelenerek 

yapıldı. 

 

3.2.1 İşlem Özellikleri  

     Çalışmaya dahil edilen hastaların 182’sinde giriş yeri ipsilateral ana femoral arter 

kullanılırken 10’nda kontralateral ana femoral arter kullanılmıştır. İşlem öncesi her 

hastanın; ayrıntılı anamnez ve tam fizik muayene ile değerlendirilmesinin ardından 

hastalara bazal laboratuvar testleri yapılmış ve EKG çekilmiştir. Arşiv sistemindeki 

verilerin eksikliğinden dolayı ABKİ’ne ulaşılamamıştır.  

     Hastalara işlemden bir gün önce 300 mg klopidogrel ve 300 mg Asetilsalisilik asit 

tedavisi verildi. Daha sonraki günlerde klopidogrel 75 mg ve Asetilsalisilik asit 100 mg 

tablet tedavisi ile idame tedaviye devam edildi. KBH olan hastalara işlemden 24 saat önce 

1 cc/kg dozunda iv izotonik sıvı tedavisi başlandı ve işlemden sonra en az 24 saat daha 

tedaviye devam edildi 

     Femoral vasküler kılıftan veya popliteal arter kateterize edilerek pompa yardımıyla 

iyotlu kontrast madde enjekte edilerek elde edilen tanısal görüntülerde %50 ve üzeri 

darlıklar anlamlı olarak kabul edilmiş ve anlamlı darlığı olan olgulara ve distal kesimi 

görülebilen oklüde infrapopliteal ana arteriyel yapılara lezyon yapısına göre aterektomili 

veya aterektomisiz perkütan transluminal anjiyoplasti uygulanmıştır. İşlem sonrası lümen 

açıklığını değerlendirmek için kontrol anjiyografiler yapılmıştır. İşlemde teknik başarı, 

akımın artması ile işlem sonrası en fazla %30 darlık olması olarak değerlendirilmiştir. 

Tedavi sırasında kateter giriş yeri hemorajik komplikasyonlar açısından sık sık kontrol 

edilmiştir. 

     İşlem sonrası ayak ülserleri olan hastalar dikkatlice tedavi edilmiş, ayak pansumanları 

düzenli olarak yapılmış, medikal tedavileri düzenlenmiştir. 

 

3.2.2 Tanımlamalar 

    

     KAH, herhangi bir sebeple daha öncesinden yapılan koroner anjiyografisinde koroner 

damarlarda %50 ve üzeri darlık olan hastalar şeklinde belirlendi. 

     LDL kolesterol seviyesinin 100 mg/dL’nin üzerinde olması veya hastanın lipit düşürücü 

ilaç kullanması HL olarak tanımlandı. KAH için aile öyküsü, 1. derece kadın akraba için 
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65 yaşından önce ve 1.derece erkek akraba için 55 yaşından önce KAH tanısı alması olarak 

kabul edildi. 

        DM, hastanın insülin veya oral antidiyabetiklerle tedavi altında olması veya açlık 

plazma glukozunun 126 mg/dL’nin üzerinde olması olarak tanımlandı. 

     KBH, GFR’nin 60 mg/dL’nin altında olması veya hastanın rutin hemodiyaliz 

programında olması olarak tanımlandı. GFR, MDRD (Modification of Diet in Renal 

Disease) metoduyla hesaplandı. VKİ, ağırlığın (kg), uzunluğun karesine (m
2
) bölünmesi ile 

elde edildi. 

     Sigara maruziyeti, halen sigara kullanan, daha öncesinde kullanmış bırakmış, pasif 

olarak maruz kalmış bütün hastalar şeklinde belirlendi.  

     HT, poliklinik kontrollerinde kan basıncı 140/90 mm hg üzerinde seyreden veya 

antihipertansif ilaç kullanımı olan hastalar şeklinde belirlendi.  

 

3.3 İSTATİKSEL ANALİZ 

     

     İstatistiksel değerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket 

programı ile yapıldı. Nümerik değişkenler ortalama±standart sapma, kategorik değişkenler 

ise sayı ve frekans (yüzde) olarak verildi. Verilerin normal dağılıp dağılmadıkları Shapiro 

Wilk testi ile değerlendirildi. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler Ki-kare analizi ile 

değerlendirildi. Normal dağılan devamlı değişkenlerin analizi için Student t testi kullanıldı. 

Yara iyileşmesini etkileyen bağımsız faktörleri belirlemek amacıyla ilk önce tek değişkenli 

regresyon analizi yapıldı. Tek değişkenli analizde p değeri 0,1 in altından olan değişkenler 

için çok değişkenli regresyon analizi yapıldı.  İki yönlü hipotezlerin testinde p<0.05 

istatistiksel önemlilik için yeterli kabul edildi. 

4.BULGULAR 

4.1 Hasta grubu özellikleri 

     Kritik bacak iskemisi sebebiyle polikliniğe başvuran infrapopliteal bölgede kritik darlık 

tespit edilip anjiyoplasti (aterektomili/aterektomisiz) işlemi yapılan 192 hasta tarandı. 

     Toplamda hastaların % 38,5’i (74)  kadın, % 61,5’i (118) erkekti.  Hastaların ortalama 

yaşı 67’ydi .(32-93). Hastaların 80’i (%41,7) sigara kullanıcısıydı. 134 hastada  (%69,8) 

DM, 119 hastada (%62) HT,25 hastada(%13) HL, 96 hastada (%50) KAH, 52 hastada 
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(%27,1) KBH mevcuttu. Hastaların fonksiyonel sınıflamasında Rutherford sınıflaması 

dikkate alındı. Buna göre 149 hastanın (%77,6) Rutherford 5, 43 hastanın (%22,4) 

Rutherford 6 olduğu saptandı.  

İki grup demografik özellikler açısından karşılaştırıldığında; yara iyileşmesinin olmadığı 

grupta, erkek cinsiyet (%52,2 ye karşı %70 p=0,01) kronik böbrek hastalığı(%16,3’ne karşı 

%37,p=0,01)  sigara maruziyeti (%32,6 ya karşı %50, p=0,01) istatistiksel olarak anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı. Hastaların yara iyileşme özellikleri alt grup demografik 

özellikleri Tablo 6’da gösterilmiştir 

 

Tablo 6. Hastaların demografik özellikleri 

 

      

      

 YARA 

İYİLEŞMESİ 

OLAN(92) 

YARA 

İYİLEŞMESİ 

OLMAYAN(100) 

 

P değeri 

Yaş (ortalama±standart sapma)   66,4±11,9 64,4±11,4 0,22 

Erkek cinsiyet, n (%)  48 (52,2)  70 (70) 0,01 

Sigara kullanımı, n (%)  30 (32,6) 50 (50) 0,01 

Koroner arter hastalığı, n (%)  43 (46,7)         53 (53) 0,38 

Diyabetes mellitus, n (%)   60 (65,2) 74 (74) 0,18 

Hipertansiyon, n (%)   59 (64,1) 60 (60) 0,55 

Hiperlipidemi, n (%) 8 (8,7) 17 (17) 0,08 

Kronik böbrek hastalığı   15 (16,3) 37 (37) 0,01 

Rutherford sınıflaması    

          Rutherford 5 n (%)         80 (87) 69 (69)    0,003 

          Rutherford 6 n (%)         12 (13) 31 (31)    0,003 



 

 

36 
 

 

4.2 İşlem ve işlem sonrası izlem  

    Hastaların lezyon yeri incelemelerinde 105 hastada (%54,7)  popliteal arter, 171inde  

(%89,1) tibialis anterior, 173’ünde (%90,1) tibialis posterior, 148’inde (%77,1) peroneal 

arter ,164’ünde (%85,4) distal bölgede akım olmadığı tespit edildi. Hastaların 78’inde 

(%40,6) ise infrapopliteal tüm bölgelerde akımın olmadığı tespit edildi. Anatomik 

sınıflandırma TASC sınıflandırma sistemine göre yapılmış olup, 10 hasta (%5,2) TASC-C, 

182 hasta (%94,8) TASC-D olarak belirlendi. Hastaların indeks olay sebebiye yapılan 

periferik endovasküler işlem ve işlem yeri özellikleri incelendiğinde lezyon yeri, TASC 

sınıflaması, trombüs aspirasyonu, sadece balon/stent ile anjiyoplasti yapılması, 

infrapopliteal tüm bölgede total oklüzyon olması kollarında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Aterektomi ile anjiyoplasti yapılan kolda tibialis posteriora işlem yapılması 

durumunda yara iyileşmesi açısından istatiksel açıdan anlamlı fark saptandı. (Tablo 7) 

Tablo 7. Hedef lezyon ve işlem özellikleri 

 

Lezyonun yeri 

Yara iyileşmesi  

olan    

Yara iyileşmesi 

olmayan 

P 

Değeri 

     Popliteal , n (%) 49 (53,3) 56 (56) 0,70 

     Tibialis anterior , n (%)         80 (87) 91 (91) 0,37 

     Tibialis posterior , n (%) 84 (91,3) 89 (89) 0,59 

     Peroneal , n (%) 68 (73,9) 80 (80) 0,31 

     Distal , n (%) 78 (84,8) 86 (86) 0,81 

İnfrapopliteal tüm bölgede total oklüzyon         38 (41,3)           40 (40)    0,85 

TASC sınıflaması    

     TASC C , n (%)         7 (7,6)            3 (3)   0,15 

     TASC D , n (%)         85 (92,4)            97 (97)   0,15 

Endovasküler işlem tipi    

   Aterektomi+anjiyoplasti    

   Popliteal , n (%)         23 (25)          34 (34)   0,17 

   Tibialis anterior, n (%)         14 (15,2)          26 (26)   0,06 

   Tibialis posterior, n (%)         9 (9,8)          23 (23)   0,01 

   Peroneal, n (%)        19(20,7)          13(13)   0,15 
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      Distal, n (%)         3 (3,3)           0q   0,06  

   Anjiyoplasti                

      Popliteal, n (%)         54 (58,7)           68(68)   0,76 

     Tibialis anterior, n (%)         55 (59,8)         58 (58)   0,80 

     Tibialis posterior, n (%)         38 (41,3)         51 (51)   0,17 

      Peroneal , n (%)         48 (52,2)         41 (41)   0,12 

      Distal, n (%)         17 (18,5)         12 (12) 0,21 

Trombüs aspirayonu, n (%)         5 (5,4)           4 (4) 0,63 

 

     İşlem sonrası periferik anjiyografi izlenerek yapılan klinik akım değerlendirmesinde 

yara iyileşmesi olmayan grupta popliteal arterde 7 hastada (%7), tibialis anteriorda 52 

hastada (%52), tibialis posteriorda 63 hastada (%63), peroneal arterde 40 hastada (%40) , 

dorsalis pedis’de 44 hastada (%44) akım izlenmedi. Yara iyileşmesi olan grupla 

karşılaştırıldığında tibialis anterior  dışında anlamlı fark saptanmadı. (Tablo 8) 

      Tablo 8.İşlem sonrası değerlendirme 

 

 

     Tek değişkenli regresyon analizinde p<0,1 olan değişkenler için çok değişkenli 

regresyon analizi yapıldı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde KBH’nın olması 

Rutherford sınıf 6 olması ve periferik endovasküler girişim sonrası tibialis anteriorda akım 

olmaması yara iyileşmesini olumsuz etkileyen bağımsız prediktörler olduğu saptandı. 

 Yara İyileşmesi 

olan (92) 

Yara iyileşmesi 

olmayan (100) 

P değeri 

İşlem sonrası akım olmaması                

     Popliteal, n (%) 4 (4,3) 7 (7) 0,43 

     Tibialis anterior, n (%) 31 (33,7) 52 (52) 0,01 

     Tibialis posterior, n (%) 60 (65,2) 63 (63) 0,74 

     Peroneal, n (%) 31 (33,7) 40 (40) 0,36 

     Distal , n (%) 42 (45,7) 44 (44) 0,81 
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Tablo 9. Endovasküler girişim sonrası yara iyileşmesini etkileyen faktörlerin Çok 

Değişkenli Analiz Tablosu 

 Tek Değişkenli Çok Değişkenli 

 OR  CI 95% P         OR         CI 95%  P 

Erkek            0,46 0,25-0,84 0,01                          

Aterektomi 0,51 0,28-0,91 0,02                         

DM 0,65 0,35-1,22 0,18                          

HT 1,19 0,66-2,13 0,55                         

KAH 0,77 0,44-1,37              0,38                          

KBH 0,33 0,16-0,65 0,02         0,36        0,13-0,61        0,02 

 HL 0,46 0,19-1,13 0,09                        

Sigara maruziyeti     0,48 0,26-0,87 0,01                         

Trombus aspirasyonu            1,37 0,35-5,30 0,64                    

Rutherford sınıflaması       

Rutherford 5          2,99 1,42-6,27 0,004                    

Rutherford 6 0,33 0,15-0,70 0,004         0,32          0,14-0,75        0,009 

Anjiyoplasti       

Popliteal 0,66 0,37-1,20 0,18                           

Anterior 1,07 0,60-1,91 0,80                           

Posterior 0,67 0,38-1,19 0,17                           

Peroneal 1,57 0,88-2,77 0,12                           

Distal 1,66 0,74-3,70 0,21                           

Aterektomi+anjiyoplasti       

Popliteal 0,64 0,34-1,21 0,17    

Anterior 0,51 0,24-1,05 0,06                        

Posterior 0,36 0,15-0,83 0,01                           

Peroneal 1,74 0,80-3,76 0,15    

Distal 0,98 0,73-1,67 0,94    

İşlem sonrası akım 

olmaması 

      

Popliteal 0,60 0,17-2,13 0,43    

Anterior 0,46 0,26-0,84 0,01         0,33         0,16-0,66        0,02 

Posterior 1,10 0,61-1,98 0,74    

Peroneal 0,76 0,42-1,37 0,36    

Distal 1,06 0,60-1,88 0,81    
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DM, diyabetes mellitus; HT,hipertansiyon;HL,Hiperlipidemi; KBH, kronik böbrek hastalığı 

 

 

5.TARTIŞMA  

     Sıklıkla 50 yaşın üzerindeki erkekleri ve kadınları etkileyen PAH, önemli mortalite ve 

morbidite sebebiyle yaygın bir durumdur; çünkü bu hastalarda, mortalite ve morbiditenin 

ana nedeni olan ve komorbidite olarak görülen kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalık 

riski artmaktadır.
15,81

 PAH’da infrapopliteal endovasküler müdahalenin zorlukları, bu 

alanda çalışan girişimsel kardiyologlar için oldukça fazladır. Geniş kalsifikasyonların 

yaygınlığı, potansiyel müdahale gerektiren çok sayıda damar varlığı, oklüzyonun stenoza 

oranla daha sık olması, potansiyel erişim zorlukları (daha fazla proksimal oklüzyon) ve 

anatomik diğer hususlar karşılaşılan sorunlardan sadece birkaçıdır. Geliştirilmiş kılavuz tel 

ve balon teknolojisi, bu küçük damarlara revaskülarizasyon amacıyla ulaşılabilmesini 

sağlamıştır.
82 

Yapılan müdahalelere rağmen sonuçlar her hasta için yüz güldürücü 

olmayabilmektedir. Periferik vasküler hastalıklar gerek işlem sırasında gerek işlemden 

sonra ciddi takip ve bakım gerektiren bu sebeple hastaların ve doktorların ayrı özen 

gösterdiği hastalık gruplarındandır. 

     Bu retrospektif çalışmada çalışmada periferik arter hastalığına bağlı intermittan 

kladikasyo ve kritik bacak iskemisi nedeniyle hastanemize başvuran, infrapopliteal 

arterlerinde stenotik ve/veya oklüziv lezyonlar nedeniyle endovasküler revaskülarizasyon 

tedavisi uygulanmış hastalarda işlem sonrası yara iyileşmesini etkileyen faktörleri 

araştırdık. Kronik böbrek hastalığının olması, Rutherfold sınıf 6 olması, PTA işlemi 

sonrası tibialis anteriorda akım olmamasının yara iyileşmesini olumsuz etkileyen bağımsız 

öngördürücüleri olduğunu tespit ettik.    . 

     PAH risk faktörleri, aterosklerotik hastalıkların tipik risk faktörleridir; bunların arasında 

değiştirilemeyen faktörlerden ileri yaş ve erkek cinsiyet dışında hipertansiyon,  

hiperlipidemi, diyabetes mellitus, böbrek yetmezliği yer almaktadır.
15,16,22

 Mustapha ve 

ark. tarafından 2005’ten 2015’e kadar yayınlanan 52 çalışmadan elde edilen bir 

metaanalizde infrapopliteal PAH nedeniyle PTA yapılmış hastalarda en sık bildirilen risk 

faktörleri diyabetes mellitus (%75), hipertansiyon (%75) ve hiperlipidemidir (%53). Ayrıca 
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renal hastalık oranı %34 olarak bildirilmiştir.
85

 Çalışmamızda risk faktörleri varlığında 

yara iyileşmesi karşılaştırıldığında yara iyileşmesi olmayan grupta hastaların ortalama yaşı 

64,3 olup, hastaların %70’ni erkekler oluşturmaktaydı. Yara iyileşmesi olan grupla 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı olmasa da PAH risk faktörlerinden DM, HL, 

HT ve komorbid faktörlerden KAH’ın yara iyileşmesi olmayan grupta daha yüksek olarak 

tespit ettik. 

    Conrad ve ark.’nın 407 hastayı içeren tek merkezli çalışmasının çok değişkenli 

analizinde primer açık kalım süresinde diyabetin ve uzuv koruma süresinde diyaliz ihtiyacı 

olan kronik böbrek hastalığının, başarısızlık açısından prediktör faktör olduğu ortaya 

konmuştur. 
83

 Yaptığımız çalışmada bu çalışmaya benzer olarak kronik böbrek hastalığının 

yara iyileşmesini olumsuz etkileyen bağımsız risk faktörü olduğunu gördük. 

     İşlem öncesi değerlendirmede fonksiyonel sınıflandırma Rutherford sınıf 6 olan 

hastaların Rutherford sınıf 5 hastalara göre yara iyileşmesi açısından negatif öngördücü 

değer olduğunu saptadık. Etkilenen doku miktarının artmasının yara iyileşmesi üzerine 

olumsuz etkisi olabileceğini belirledik. 

     İyileştirilmesi zor yaralar genellikle alt ekstremitelerde yer almaktadır. Çünkü alt 

ekstremitelerde dolaşım genelde diğer bölgelerden daha yavaştır. Çalışmamızda İşlem 

sonrası tibialis anteriorda akım olmamasının yara iyileşmesi üzerine olumsuz etkisinin 

olduğunu belirledik. Tibialis anteriorun beslediği bölge itibariyle yara iyileşmesi üzerine 

olumlu etkisinin olabileceğini belirledik. 

     Sigara vazospastik ajan olmasının yanı sıra ateroskleroza sebep olarak da bu durumu 

indükler. Sigaranın aterosklerozis ile ilişkisi Framingham çalışmasıyla da belgelenmiştir. 

Çalışmada sigara içenlerle içmeyenler arasındaki periferik arter hastalığı riski 3 kat fazla 

olarak bulunmuştur.
12,14

 Romiti ve ark. tarafından 1990'dan 2006'ya kadar yayınlanan 30 

araştırmadan elde edilen bir metaanalizde ve Mustapha ve ark. tarafından yayınlanan bir 

başka metaanalizde infrapopliteal PAH nedeniyle PTA yapılan olgularda sigara kullanım 

öyküsü sırasıyla %50 ve %40 oranında bildirilmiştir.
71,85

 Çalışmamızda yara iyileşmesi 

olmayan grupta sigara maruziyeti daha fazla saptanmıştır tek değişkenli regresyon 

analizinde sigara maruziyeti anlamlı saptansa da, çok değişkenli analizde anlamlılığını 

yitirmiştir. 

     Kok ve ark’nın 112 hasta içeren çalışmasında 93 hastanın uzun süreli takibinde yapılan 

analizlerde, TASC C lezyonlarda TASC D lezyonlara kıyasla 3 yıllık takiplerde daha 
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düşük ampütasyona gitme eğilimi saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada majör ampütasyon 

için sigara kullanım öyküsü, inme ve kardiyovasküler hastalık anlamlı prediktör faktörler 

olarak bulunmuştur.
86

 Çalışmamızda 100 (%52,1) hastada işlem sonrası yara iyileşmesinin 

olmadığını gördük. Güncellenmiş 2015 TASC II sınıflaması kullanılarak, anatomik olarak 

sınıflandırılan popülasyon, ağırlıklı olarak TASC C ve D lezyonlardan ve çoklu medikal 

komorbiditeleri olan kritik bacak iskemili hastalardan oluşmaktaydı. Çalışmamızda, TASC 

sınıflaması açısından yara iyileşmesi yönünde her iki grup arasında bir fark saptanmamış 

olsa da, hastaların neredeyse tamamı TASC D sınıfında olduğu için böyle bir karşılaştırma 

yapabilmek uygun değildir. Ayrıca çalışmamızda ampütasyona gitme oranının teknik 

başarı ile ilişkisi yetersiz kayıt sebebiyle net değerlendirilemiş olup, PACS kayıtlarına 

bakılarak ampütasyona giden hastalar belirlenip yara iyileşmesi olmayan gruba dahil 

edildi. Amputasyona giden hastalar ile TASC sınıflaması arasında karşılaştırma 

yapılamadı. 

      

     Perkütan endovasküler tedavi, hasta açısından konforlu, hastanede yatış süresinin kısa 

olduğu, düşük mortalite ve morbidite oranlarına sahip bir yöntemdir. Ancak arteriyel 

yapılarda kronik uzun segment tıkanıklık, yaygın kalsifikasyon, birden çok seviye 

tutulumu olması perkütan endovasküler girişim başarısını düşürmektedir.
5 

Son dönemlerde 

aterektomi, kriyoplasti, kesici balonlar ve lazer anjiyoplastinin diz altı arterlerde güvenle 

uygulanabileceği gösterilmesine rağmen bu uygulamaların konvansiyonel yöntemlere 

üstünlüğü olmadığı ve konvansiyonel yöntemlerden daha maliyetli yöntemler olduğu 

saptanmıştır
.8,21,87,88 

Yine son yıllarda perkütan işlemlerde ilaç salınımlı balonların etkili 

olabileceği düşünülmüş ancak bunların konvansiyonel balonlara belirgin üstünlüğü 

olmadığı çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir.
89 

Çalışmamızda perkütan transluminal 

anjiyoplasti (PTA) ile birlikte aterektomi yapılan hastalarda yara iyileşmesi üzerine olumlu 

etki sağlanmadığı gösterilmiştir. 

 

5.1 Çalışmamızın kısıtlılıkları  

     Çalışmaya dahil edilen hasta sayısının göreceli olarak az sayıda olması başlıca 

kısıtlılığını oluşturmaktadır. Periferik endovasküler girişim sonrası ampütasyona kadar 

geçen süre ve yara iyileşme düzeyi hakkında yeterli veriye ulaşılamadı. Çalışmamızın 

sonuçlarının desteklenmesi için daha büyük ölçekli çalışmalar gerekmektedir. 
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6.SONUÇ 

     Sonuç olarak periferik endovasküler girişim sonrası yara iyileşmesini etkilyen faktörler 

incelendiğinde, hastada kronik böbrek hastalığının olması, işlem öncesi klinik 

sınıflandırma Rutherford 6 olması, PTA işlemi sonrası tibialis anteriorda akım 

olmamasının yara iyileşmesi açısından negatif prediktör faktör olduğunu tespit ettik. 

 

 

 

 

 

 

7.ÖZET 

DİZ ALTI PERKÜTAN GİRİŞİM YAPILAN PERİFERİK ARTER 

HASTALARINDA YARA İYİLEŞMESİNİ ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

     Amaç: Çalışmamızın amacı risk faktörleri sebebiyle AEPAH gelişen ve sonrasında 

endovasküler girişim uygulanan hastalarda yara iyileşmesini etkileyen faktörleri 

incelemekti. 

     Hastalar ve Yöntem: Çalışma Ocak 2015 –Ağustos 2019 arasında Kocaeli Üniversitesi 

Kardiyoloji bölümüne periferik arter hastalığına bağlı intermittan kladikasyo (egzersiz 

sırasında bacak ağrısı) ve kritik bacak iskemisi (istirahat sırasında bacak ağrısı veya 

ülserasyon-gangren) nedeniyle başvuran, infrapopliteal arterlerinde stenotik ve/veya 

oklüziv lezyonlar nedeniyle konvansiyonel/ilaç salınımlı balon dilatasyon ile endovasküler 

revaskülarizasyon tedavisi uygulanmış 200 hasta ile yapıldı. Hastaların kayıtları 

retrospektif olarak incelendi. Burger hastalığı olan hastalar dışlama kriteri olarak 

değerlendirildi. Dışlama kriterine sahip 8 hasta çalışma dışı bırakılıp 192 hasta çalışmaya 

dahil edildi. PACS arşiv sisteminden işlem yapılmış olguların anjiyografi ve anjiyoplasti 

görüntüleri damarlarda stenoz ve/veya oklüzyon olup olmaması, hangi damarların 

etkilendiği, kaç damarın etkilendiği, hangi damarlara tedavi uygulandığı ve anjiyoplasti 

işleminin başarısı tekrar değerlendirilerek kayıt altına alındı Nukleus sistem arşivinden 

poliklinik kontrol kayıtlarına ulaşılarak yara iyileşmesi değerlendirildi. Eksik bilgileri olan 
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hastalarla telefon görüşmesi yapılarak işlem sonrası yara değerlendirilmesi yapıldı. 

Hastaların yara iyileşmesi, periferik girişim sonrası en az 3 aylık dönemde değerlendirildi. 

Hastalar işlem sonrası yara iyileşmelerine göre iki gruba ayrıldı. İşlem sonrası erken 

dönemde ampütasyon yapılan hastalar, yara iyileşmesi olmayan gruba dahil edilmiştir. 

     Bulgular: Hastaların yara iyileşmesi açısından demografik özellikleri ve işlem 

özellikleri karşılaştırıldığında; yara iyileşmesinin olmadığı grupta, erkek cinsiyet (%52,2 

ye karşı %70 p=0,01), kronik böbrek hasatlığı (%16,3 ne karşı %37  p=0,01),  sigara 

maruziyeti (%32,6 ya karşı %50 p=0,01), işlem sonrası tibialis anteriorda akım olmaması 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Tek değişkenli lojistik regresyon 

analizinde p<0,1 olan değişkenler için çok değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldı. 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde KBH’ nın olması, Rutherford sınıf 6 olması, 

PTA işlemi sonrası tibialis anteriorda akım olmaması yara iyileşmesinin olumsuz bağımsız 

prediktörleri olarak saptandı. Diğer parametrelerde yara iyileşmesi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark izlenmedi. 

      

     Sonuç: Periferik endovasküler girişim sonrası yara iyileşmesini etkilyen faktörler 

incelendiğinde, hastada kronik böbrek hastalığının olması, işlem öncesi klinik 

sınıflandırma Rutherford 6 olması, PTA işlemi sonrası tibialis anteriorda akım 

olmamasının yara iyileşmesi açısından negatif prediktör faktör olduğunu tespit ettik. 

     Anahtar Kelimeler: Periferik arter hastalığı, yara iyileşmesi 

 

8.Summary 

FACTORS AFFECTING WOUND HEALING IN PERIPHERAL ARTERY 

PATIENTS UNDER KNEE PERCUTANEOUS INTERVENTION 

 

Aim:The aim of our study was to investigate the factors affecting wound healing in 

patients who developed AEPAH because of risk factors and subsequently underwent 

endovascular intervention 

. 
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Patients and methods: The study was performed with 200 patients in Kocaeli University 

Cardiology Department between January 2015 and August 2019 because of stenotic and / 

or occlusive lesions in the infrapopliteal arteries endovascular revascularization with 

conventional / drug-eluting balloon dilatation. Patients records were retrospectively 

reviewed.  

Burger's disease patients were excluded. Therefore, eight patients with Burger’s disease 

were excluded from the study and 192 patients were included in the study. Angiography 

and angioplasty images of patients who underwent PACS archive system were re-

evaluated by stenosis and / or occlusion of the vessels, which vessels were affected, how 

many vessels were affected, which vessels were treated and the success of angioplasty 

procedure was recorded. Wound healing was evaluated by accessing the polyclinic control 

records from the nucleus archive system. Wound assessment was performed after the 

procedure by telephone interview with patients with incomplete information. Wound 

healing was evaluated at least 3 months after peripheral intervention. Patients were divided 

into the two groups according to wound healing after the procedure. Patients who 

underwent early amputation were included in the non-wound healing group. 

Results: When the demographic and procedure characteristics of the patients were 

compared in terms of wound healing; in the group without wound healing, male gender 

(52.2% vs 70% p=0.01), chronic kidney disease (16.3% versus 37% p=0.01), smoking 

exposure (32.6% versus 50% p=0,01), absence of tibialis anterior flow after the procedure 

was statistically higher. Multivariate regression analysis was performed for P<0,01 

univariate regression analysis. In multivariate logistic regression analysis, presence of 

cronic kidney disease, to be in the Rutherford class 6 and the absence of tibialis anterior 
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flow after the procedure were found as negative independent predictors of wound healing. 

There was no statistically significant difference in wound healing in other parameters. 

 Conclusion: When the factors affecting wound healing after peripheral endovascular 

intervention were examined, we found that in patients with chronic kidney disease, clinical 

classification of Rutherford 6 before the procedure, and lack of flow in the tibialis anterior 

after PTA procedure were the negative predictive factors for wound healing. 

Keywords: Peripheral arterial disease, wound healing 
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