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1 AMAC VE KAPSAM

Aterosklerotik hastaliklar diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite sebebi olup,
iilkelerin ekonomisinde biiyiik bir yiik olusturur. ' Koroner arter hastalizi (KAH),
bunlardan en biiyiilk mortalite sebebi olmakla beraber, periferik arter hastaligi (PAH),
bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler olaylar (SVO) onemli morbidite ve mortalite
sebeplerindendir. > PAH diinya ¢apinda 200 milyondan fazla insani etkileyen en yaygm
hastaliklardan biridir. * PAH tamm olarak; kalp, beyin ve diger solit organlar disindaki
damarlarin hastalig1r i¢in kullanilir. Siklikla alt ve iist ekstremitelere kan tasiyan
damarlarda tikanikliga kadar ilerleyen daralmalar seklinde ortaya c¢ikmaktadir. Alt
ekstremitede PAH; aortik bifurkasyo distalinde arteriyel sistemde tromboz ve
tromboembolik olaylara bagli gelisen tikayici hastaliklardir. * PAH, yasam kalitesinin
diisiik olmasina, hastanede yatis siiresinin uzamasina, ekstremite ampiitasyonlarina, yiiksek
mortalite ve yiiksek bakim maliyetlerine neden olabilecek ilerleyici bir hastaliktir. > Genel

popiilasyona kiyasla daha yiiksek oranda kardiyovaskiiler olay ve mortalite ile iliskilidir.°

PAH, daha ¢ok ileri yasta ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek riskin oldugu
kisilerde goriiliir. Diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), kronik
bobrek hastaligi (KBH) ve sigara kullanim1 PAH gelisimi agisindan yiiksek risk tasir. >"®
PAH, bir sistemik ateroskleroz gostergesidir. Aterosklerozda Onemli olay aterom
olusumuna yol acan intimal kalinlasma ve lipit birikimidir. Buna bagli etkilenen damarda
stenoz ve okliizyon meydana gelerek hedef organ beslenmesi bozulabilir. Alt ekstremite
arterlerinde olusan stenoz ve okliizyonlarda gelisen iskemi sonucu intermittan kladikasyo
(“kesik topallama”, yiiriime sirasinda durmaya neden olan bacak agrisi), istirahat agrisi,
kramplar, sogukluk, solukluk, nabizlarda zayiflama ya da kaybolma, uyusma, giigsiizliik,

yanma, tirnak yapisinda bozulma son asamada ise iilserasyon ve gangren ortaya cikabilir
10-14

Alt ekstremite periferik arter hastaliginda (AEPAH) hastalar sikayetlerini 6zellikle eforla,
artis gosteren ve dinlenmekle 10 dakika i¢inde gegen bacak agrisi, rahatsizlik hissi , ¢abuk
yorulma, kramp olarak tanimlamistir. Semptomlarin baslangi¢ zamani ve canli dokuyu

tehdit etme olasiligina gére AHA/ACC kilavuzunda tanimlamalar yapilmisgtir:
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Akut bacak iskemisi (ABI); iki haftadan kisa siire 6nce baslayan agri, solukluk,
nabizsizlik, sogukluk ve paralizi ile seyreden bacagin ciddi perfiizyon azligi seklinde

tanimlanmustir.

Kronik bacak iskemisi; iki haftanin tizerinde olan, PAH nedeniyle istirahat esnasinda da
olan iskemik bacak agrisi, tek veya her iki bacakta iyilesmeyen iilser/yara veya gangren

olarak tanimlanmustir.

Hastalarin gézlemine ve tedavi diizenlenmesine karar verebilmek, AEPAH ciddiyetini
tamimlamak icin iki adet siiflama semas1 belirlenmistir. ilk olarak, hastalarin fonksiyonel
kapasitesini degerlendirebilmek i¢in yapilmis olan Fontaine ve Rutherford siniflamasi
(Tablo 1 ve 2), ikincisi ise lezyonlarin anatomik lokalizasyonlarini tanimlamak igin

hazirlanmis olan TASC (Trans Atlantic Inter Society Consensus) siniflamasidir. >"*

2000 ve 2007 yillarinda yayinlanan TASC I ve II (periferik arter hastaliklarinin tedavisi
icin Trans-Atlantik Topluluklari Fikir Birligi I ve II - “Trans-Atlantic Inter-Society
Consensus” I ve II) kilavuzlarinda aortoiliyak ve femoropopliteal lezyonlar basitten
karmasiga dogru TASC A, B, C ve D olarak siniflanmis ve genel olarak tip A ve B
lezyonlar i¢in endovaskiiler tedavi, tip C ve D igin ise acik cerrahi Onerileri yapilmigtir.
2007 sonrasinda yasanan goriintiileme ve anjiyoplasti teknolojilerindeki ilerlemeler ile
artan klinik deneyimler sayesinde karmasik lezyonlar da bir¢ok merkez tarafindan agik

cerrahi yerine endovaskiiler uygulamalarla basariyla tedavi edilebilir olmustur. 1

PAH risk faktorleri, KAH etiyolojisinde onemli olanlara benzer olup aterosklerotik
hastaligin tipik risk faktorleridir. Bu faktorler klasik risk faktorlerini, sigara igimi,
dislipidemi, diabetes mellitus, KBH ve hipertansiyonu igerir. Ancak, bazi periferik
atardamarlarin bulundugu boélgelerde bu faktorleri hastaligin gelismesiyle iliskilendiren
kanitlar kisith sayidadir. Ayrica, belli bazi bolgelerde hastaligin gelismesi agisindan
spesifik risk faktorleri daha Onemli olabilirse de az sayida karsilastirmali g¢alisma

mevcuttur. 1

Calismamizin amaci1 risk faktorleri sebebiyle AEPAH gelisen ve sonrasinda
endovaskuler girisim uygulanan  hastalarin yara iyilesmesini etkileyen faktorleri

incelemekti.

11



2 GENEL BIiLGILER

2.1 Periferik Arter Hastahgi

Periferik arter hastaligi, (PAH) bir veya daha fazla periferik arterin kismi veya tam
tikanmast durumunda tercih edilen terimdir. * Bu tanim, kalp, beyin ve diger solid organlar
disindaki damarlarin hastalig1 i¢in kullanilir. Genellikle alt ve iist ekstremitelere kan
tasityan damarlarda daralma ve tikanikliklar seklinde ortaya ¢ikar. Alt ekstremite periferik
arter hastaliklari; aortik bifurkasyo distalinde arteriyel sistemde tromboz ve tromboembolik

olaylara bagl gelisen tikayici hastaliklardir. 4

Siklikla 50 yasin tizerindeki erkekleri ve kadinlar etkileyen PAH, 6nemli mortalite ve
morbidite nedeni yaygin bir durumdur. Populasyonda PAH prevelansi yas ile birlikte
artmaktadir.'” Tibbin ilerlemesi ile beraber artan yasam siiresi nedeniyle PAH insidansinda
yillar boyunca artis meydana gelmistir."® Koroner ve serebral damarlarin aterosklerozu ile
benzer etiyolojiden otiirii, PAH major kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarla
yakindan iligkilidir. Bu durum, hastalarda ciddi miktarda artmis mortalite ve morbidite

oranlarina sebep olmaktadir.®
2.1.1 insidans / Prevalans

PAH prevelansi, 50 yas iizerindeki bireylerde %13 oraninda belirlenmistir ve bati

toplumunda 55-74 yas araliginda semptomatik PAH siklig1 %5 olarak bildirilmistir .*

Alt extremite periferik arter hastaligi (AEPAH) nin insidansi ilerleyen yasla birlikte
artmaktadir. Almanya’da yapilan bir ¢alismada 45-49 yasinda AEPAH insidans1 %3 iken,
70-75 yas arasinda %18,2’ye yiikselmektedir.19 Framingham calismasinda da 35-45 yas
aras1 erkeklerde AEPAH goriilme siklig1 %0,04, 60 yas iistii erkeklerde ise %0,6’ ya kadar
yiikseldigi goriilmiistiir.

PARTNER c¢alismast >70 yas olan ve 50-69 yas arasinda olup ek risk faktorii olan
(sigara, diyabet gibi) 6979 birey ile yapilmis, PAH sikliginin arastirilmasi amaciyla tanida
en sik kullanilan yontemlerden biri olan ayak bilegi/kol basing indeksinin (ABKI)
olgiilmiine dayanarak arastirilmistir. Calismada PAH tanis1 igin ABKI degerinin <0,9

olmast olgiit olarak alinmustir; yapilan Ol¢iimlerde genel populasyonda PAH orani %29
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bulunmustur ve yeni tani alan hastalarin %35,5’inde klasik kladikasyo semptomlari oldugu
tespit edilmistir °

1999-2000 yillar1 arasinda 40 yas ve iizeri 2174 katilimcinin ABKI degerinin <0,9
olmasi Olgiit alinarak taranmasiyla yapilan bir bagka ¢alismada 40 yas ve lizeri eriskinlerde
PAH prevelanst %4,3 bulunmustur ancak 70 ve iizeri bireylerde prevelans %14,5’a
ulasmaktadir .2 Sonuglar PAH insidansinin yas ile dramatik olarak arttigin1 gdstermektedir.

(Sekil 1) &
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SEKIL L yag gruplarina gore periferik arter hastaligi prevalansi (21)

Erkekler ve kadinlar arasindaki AEPAH oranlar1 ¢alismalarda tutarli olmamistir. Genel
olarak AEPAH oram erkeklerde, kadimlara gore %27 daha fazla olarak saptanmustir. >
Framingham ¢alismasinda da kadinlarin geng yaslarda AEPAH goriilme siklhifi, erkeklere
oranla %50 daha diisiik iken, ileri yaglarda goériilme oraninin esitlendigi goriilmiistiir. Bu
durumun sebebi olarak AEPAH’na sahip olan kadmlarin erkeklere gore daha az

semptomatik olmast ve hastalifi tanimlamak i¢in kullanilan subjektif yontemler

gosterilmistir. 2
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2.1.2 Periferik Arter Hastahig1 Risk Faktorleri

PAH risk faktorleri, aterosklerotik hastaligin tipik risk faktorleridir; bunlarin arasinda
ileri yas, erkek cinsiyet, obezite, sedanter yasam, hiperlipidemi, HDL diistikligi,
hipertansiyon, sigara, diyabetes mellitus, koroner arter hastaliklari, bobrek yetmezligi,
fibrinojen ylksekligi, hiperkoagiilabilite, hiperhomosistiniiri, CRP yiiksekligi ve ailede

kardiyak-vaskiiler hastalik dykiisii sayilabilir. *+'®22

PAH ile birlikte DM eslik eden hastalarda genelde ateroskleroz yaygin, ciddidir ve DM
hastalarinda agir kalsifikasyona egilim vardir.*?® Femoropopliteal bdlgenin tutulum oran,
diyabetik olan ve olmayan hastalar arasinda benzerlik gosterirken, distal yatak tutulumu
diyabetik hastalarda belirgin olarak daha yiiksektir. DM olan hastalarin PAH gelisme riski,
DM olmayanlara gére 2-4 kat daha yiiksektir.? Diger risk faktorlerini iceren ¢ok degiskenli
analizde diyabetin siiresinin ve siddetinin PAH risk diizeyini etkiledigi goriilmiistiir.'*°
Lipit metabolizmasindaki anormallikler de PAH riskinde artisa yol agmaktadir. Yiiksek
diizeyde total kolestrol ve LDL miktar1 PAH gelisme ve kladikasyo sikliginda artisa yol
a<;rnak‘[ad1r.3

HT’ nin baz1 ¢alismalarda PAH riskini arttirdig1 gosterilmis olmasina ragmen, kladikasyo
ile iliskisi tam olarak belirlenememistir. Buna ragmen, yapilan bir c¢alismada,
hipertansiyonun AEPAH riskini goreceli olarak 2,4 kat arttirdg1 gézlenmistir.10

Diger arteryel sistemlerde oldugu gibi, PAH gelisiminde enflamasyonun rol aldig1 giiclii
bir sekilde diisiiniilmektedir.?* Ayrica, enflamasyonu gosteren periferik kandaki monosit
sayis1 ve C-reaktif proteinin PAH riskini arttirdigina yonelik yayinlar mevcuttur. Bunun yani
sira, kanda ¢Oziinen 16kosit adezyon molekiil seviyesinin, PAH gelisim ve ciddiyeti ile
iliskili oldugu gosterilmistir.?>%°

Bunlara ek olarak endojen bir antioksidan olarak bilinen bilirubinin, PAH prevalansini
azalttig1 diisiiniilmektedir.”® Birkag PAH iliskili epidemiyolojik calismada stirekli sigara
iciminin kullanilan miktara bagimli risk faktorii oldugu gésterilmistir.3’27 Calismalarin
cogunda kladikasyosu olan hastalarin biiyiik kisminda yasamlarinin bir déneminde sigara
icimi Oykiisii oldugu tespit edilmistir. Sigaranin birakilmas1 kladikasyonun goriilme
sikliginda hizli bir azalmayla iliskili olup sigarayr biraktiktan bir yil sonra artik sigara

icmeyenlerin diizeyine ulagir. %
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Tablo 1 : Risk Faktorleri Olan Kigilerde PAH Gelisme Riski

Risk faktorii Tahmini rolatif risk (%95 CI)
Sigara kullanimi 4,46 (2,25-8,84)
DM 2,71 (1,03-7,12)
HT 1,75 (0,97-3,13)
HL 1,68 (1,09-2,57)
Hiperhomosisteinemi 1,92 (0,95-3,88)
Kronik bobrek yetmezligi 2,00 (1,08-3,70)
Insiilin direnci 2,06 (1,10-4,00)
C-reaktif protein 2,20 (1,30-3,60)

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

2.1.3 Klinik Bulgular

Klinik bulgular, arteriyel sistemdeki stenoz ve okliizyonlara sekonder gelisen iskemiye
bagl ortaya c¢ikar. PAH bulunan hastalar asemptomatik olabilecekleri gibi intermittan
kladikasyo ile, kritik ekstremite iskemisiyle veya akut ekstremite iskemisiyle karsimiza
cikabilirler. Intermittan kladikasyo, kramp ve hipokinezi en sik ve en erken goriilen

101213 pAH egzersizle artis gosteren ve dinlenmekle 5-10 dakika sonra

semptomlardir.
azalan agri, rahatsizlik, uyusma hissi gibi sikayetlere sebep olmaktadir. Bununla birlikte
kisilerin sadece %10-20" si tipik kladikasyo semptomu olan bacak agrisindan sikayet eder.
Cogunlugu, yiiriimeyi zorlastiran, dinlenmekle gegen bir rahatsizlik hissi tarifler.”®
Aralikl1 kladikasyo olarak adlandirilan bu durum, kas iskelet sistemini besleyen damarlarin
daralmasi1 veya tikanmasi sonucu, kas iskelet dokusunun egzersizle artig gosteren besin ve
oksijen ihtiyacinin karsilanamamasi ve buna ikincil olarak laktat ve diger metabolitlerin
asir1 miktarda iiretiminden kaynaklanmaktadlr.31 Semptomlar genellikle baldir seviyesinde
olmaktadir. Fakat daha proksimal diizeydeki arter tikanikliginda (6rn: aortoiliyak
segmentte) hastalar agrinin uyluklara ve kalcalara yayildigindan yakinabilirler. Bu agri, bir
vendz hastalik (genellikle istirahatte goriilen, aksamlar1 artan, siklikla kas hareketleriyle
gecen), kalga veya diz ekleminde artrit (yiirlimekle ortaya ¢ikan, istirahatle gecen agri) ve
periferik noropati (daha ¢ok yiiriirken dengesini kaybetmeyle karakterize, istirahatle
gecmeyen agr1) agrisindan ayirt edilmelidir. Lomber diizeyde spinal kanalda darlik da tipik

intermittan kladikasyoya neden olabilmektedir ve ayiric tanida diisiiniilmelidir . %
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Intermittan kladikasyona bagl olarak hastanin egzersiz performansi ve yasam kalitesi
azalir. PAH ilerleyici bir durum olsa da ekstremite perfiizyonu uzun siire stabil kalabilir.
Bu durumun gelisen kollaterallere, iskemik kaslarin metabolik adaptasyonuna ve yiiriiyiis
sirasinda iskemik olmayan kaslarin daha ¢ok kullanilmasina dayali oldugu
diisiiniilmektedir. Intermittan kladikasyolu hastalarda ayak bilegi basing degerinde ciddi
diisiislerde (40-60 mmHg) ciddi iskemi veya akut ekstremite kaybi orani senede %38,5

olarak bulunmustur. 15
2.2 PAH Siniflandirmasi

PAH simniflandirmasi yapilirken hastalarin semptomlarinin siddeti ve fizik muayene
bulgulart ve lezyon 6zellikleri dikkate alinir. PAH in siniflamasi ile, bu alanla ilgilenen
hekimlerin tedavi karari almasinda ve hastalarin izlemi bakimindan kolaylik
olusturmaktadir. Hastalarin fonksiyonel siniflandirilmasi acisindan Fontain (Tablo 1) ve
Rutherford (Tablo 2) smiflama sistemi hekimler tarafindan kabul gérmiisken, ayrica
fonksiyonel siniflama disinda lezyon yerini tariflemek i¢in de TASC siniflamasi ad1 altinda

anatomik siniflama sistemi gelistirilmistir. (Tablo 3)

Tablo 2: Fontain Siniflamasi

Evre Klinik

1 Asemptomatik

2 Aralikli Kladikasyo

2a Agrisiz yilirime mesafesi >200 metre
2b Agrisiz yilirime mesafest < 200 metre
3 Istirahat veya gece agrist

4 Nekroz, gangren

Tablo 3: Rutherford Siniflamasi

Evre Kategori Klinik Tarif
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Asemptomatik

Hafif kladikasyo
Orta derecede kladikasyo
Agir kladikasyo

Iskemik istirahat agrisi

Mindr doku kaybi

Major doku kaybi

Tablo 4: Transatlantik topluluklar fikir birligi 2’ye gore diz alt1 arter lezyonlarinin siniflandirmasi

(infrapopliteal lezyonlar)

Infrapopliteal Lezyonlar
Tanimlama
Tip A e Tek <l cm stenoz
TipB e <l cm altinda multiple fokal stenozlar
e Tibial trifukasyonda bir veya iki tane 1 cm uzunlukta stenoz
e Femoropopliteal PTA ile birlikte kisa peroneal veya tibial stenoz
TipC e 1-4 cm stenoz
e <2 cm okliizyon
e Tibial tirifukasyonda kompleks lezyon
TipD e >2 cm okliizyon
Diffiiz tibial veya peroneal lezyonlar

TASC: Trans Atlantic Inter Society Consensus (Transatlantik topluluklari fikir birligi), PTA:
Perkiitan transliiminal anjiyoplasti
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2.3 PAH Tam Metodlar:

PAH diisiiniilen hastalarda 6ncelikle iyi bir anamnez ve fizik muayene ile genel olarak
degerlendirilme sarttir. Fizik muayenede ayak cildinde renk ve 1s1 degisiklikleri, egzersiz
yapamama nedeniyle kas atrofisi, tiiylerde uzayamama ve hipertrofik yavag biiyliyen
tirnaklar gézlenir. Aort veya femoral arterlerde oskiiltasyonla belirlenen anormal sesler
arteriyel tlirbiilanstan kaynaklanabilir ve ciddi arteriyel hastalik varligin1 diisiindiiriir.
Bununla beraber iifiiriim olmamas1 arteriyel hastaligin olmadigini gostermez. Ozellikle
periferik vaskiiler muayenede femoral arter, popliteal arter, dorsalis pedis arteri ve posterior
tibial arter nabizlar palpe edilmelidir. Muayene biitiinliigli nedeniyle radial, ulnar, brakial,
karotis arterleri de unutulmamalidir. Posterior tibial arter medial malleolus hizasinda palpe
edilir. Baz1 bireylerde dorsalis pedis nabzi anterior tibial arterin ayak bilegi seviyesinde
dallanmas1 nedeniyle ayak dorsumunda alinamayabilir. Bu durumda anterior tibial arterin
distali ayak bilegi seviyesinde saptanip degerlendirilebilir. Ayrica peroneal arterin terminal
dali da lateral malleol hizasinda palpe edilebilir. Basitlestirebilmek i¢in nabizlar 0 (yok), 1
(azalmis) ve 2 (normal) olarak derecelendirilebilir. 2

Ayrintili bir fizik muayeneyi takiben PAH tanisinin konmasi iki basamakli bir siiregtir.
Ik olarak hastalar non-invazif testlere girerler ve segmenter basing dlciimleri, Doppler ve
pletismografik belirlemeler yapilir. Bu c¢aligmalar hastaligin agirligimi belirlemek ve
patolojiyi anatomik bolgelere lokalize etmek igin yapilir. Buradan elde edilen bilgi ile
hastalar, “in-flow” (aortailiak) veya “out-flow” (femoropopliteal) gruplarina ayrilirlar. Eger
non-invazif testler semptomlarin hemodinamik olarak anlamli bir vaskiiler hastaliktan

kaynaklandigim diisiindiiriirse hasta bir sonraki inceleme diizeyine gider . %

2.3.1. Ayak Bilegi-Kol indeksi

Periferik arter hastaliklarinin tanis1 basing degisiklikleri ile koyulabilmektedir; sistemde
bir daralma veya direng gelisimine bagl basing degisiklikleri ortaya ¢ikacaktir. Bunlardan
en hassas olani baslangic degerlendirmesinde standart hale gelen ayak bilegi-kol basing

indeksi (ABKI) dl¢iimiidiir. Bu tan1 metodunu basit¢e anlatmak gerekirse; ayak bileginde
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Olciilen sistolik kan basincinin, kolda dlgiilen sistolik kan basincina oranidir Diger tam
kriterleri her iki ayak bileginde 15 mmHg’dan fazla basing farki olmasi, segmenter basing
Olctimleri sirasinda uyluk {ist kismi ile kol basing oranlamasinda belirgin diisiis
izlenmesidir. Hastaya stres testleri uygulanabilir. Hasta 5 dk siireyle 3 km/saat hizda 10
derecelik agida yiirlime bandinda yiiriitiiliir. Test dncesi ve sonrasi dlglimler yapilir. Arter
icerisine yerlestirilen bir kateterden de dolaysiz yoldan direk basing dl¢iimii yapilabilir. Bu
teknik cerrahi dncesi yapilabilmektedir ancak kateterin ilerlemesine engelleyecek derecede
stenozun olmamasi gerekir. Darligin proksimalinde ve distalinde 15-20 mmHg basing farki
anlamhidir. ABKI, diger goriintiileme yontemleri ile karsilastirildiginda %68-84 arasinda
duyarlilig1 ve %84-99 arasinda degisen 6zgilliigli ile PAH i¢in segilecek en uygun ilk tani
yéintemidir.33 2016 yilinda yayimlanan AHA/ACC AEPAH kilavuzuna gore, PAH siiphesi
olan hastalara ABKI 6l¢iimii simf 1 endikasyonla onerilmektedir.**. ABKi’nin saglikli
insandaki degeri 1-1,4 arasinda izlenmektedir. Eger hastanin ABKI degeri 0,9’un
altindaysa kisi PAH olarak degerlendirilir. ABKI degeri 0,90-0,99 ise ara degerdedir ve
kiside muhtemel PAH mevcuttur ve ileri degerlendirme olarak sinif 1 endikasyonla
yiiriiyiis band1 ile egzersiz ABKI testi dnerilmektedir. Eger, yiirilyiis band1 egzersiz ABKI
testi yapma imkan1 yoksa, benzer sonuglar veren, pedal plantar fleksiyon ABKI &l¢iimii
onerilir. ABKI degeri 1,4 iizerinde ise arterler mansonla sikistirilamayacak kadar
sertlesmistir. Bu durum daha ¢cok KBH ve DM hastalarinda gézlenmektedir. ABKI’ nin 0,5
altinda 6l¢iilmesi ise kritik iskemiyi isaret etmektedir. Eger PAH siiphesi yliksekse smif 1
endikasyonla hastaya ayak parmagi kol indeksi (APKI) lgiilmesi 6nerilir. APKI degerinin
0,7’ den diisiik olmasi PAH ile iliskilendirilir.**
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Sad ABKI:

Saj ayak bileginden yuksek olan sistolik basing
(posterior tibial arter veya dorsalis pedis arter)

Yiksek olan brakiad arter sistolik basina (saj veya
sol)

Sol ABKI:

Sol ayak bileginden yiksek olan sistolik basing
(posterior tibial arter veya dorsalis pedis arter)

Yiksek olan brakia arter sistolik basina (sad veya
sol)

Sekil.2. ABKI 6l¢iimii
2.3.2Egzersiz Testi

Bazen iliak darlig1 olan intermittan kladikasyolu hastalarda istirahat sirasinda basing
diismesi olmayabilmektedir. Dolayisiyla istirahatte ABKI normaldir. Bununla beraber,
egzersizde gelen kan hizi artar ve bu lezyonlar hemodinamik olarak belirgin hale gelir. Bu
sartlar altinda egzersiz ABKI’de diismeye neden olur ve bdylece PAH saptanabilir. ABKI
kladikasyoya isaret ediyorsa stres testi uygulanir. Stres testinde hastalar 12 derecelik aci ile
yiikseltilmig bir yiiriime bandinda egzersiz yaparlar. Hasta saatte 2 mil hizinda hareket
eder. Tansiyon mangonlar1 ayak bileklerine sarilir. Stres testi sirasinda EKG
monitorizasyonu yapilir. Hasta 5 dk siireyle veya semptomlar olusana kadar egzersiz
yapar. Seri ayak bilegi basing ol¢timleri ilk 4 dakikada 30 saniyelik araliklarla yapilir.
Daha sonra basing Ol¢limleri normale veya egzersiz Oncesine donene kadar her dakika
almr. ABKi’nde %15-20’lik bir diisme PAH igin tan1 koydurucu olabilir. Eger bir kosu

band1 yoksa egzersiz testi merdiven ¢ikma ile yapilabilir . 35,36
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Sekil.3. PAH tan1 algoritmasi

50-65 vas aras: sigara ve divaber dykiisii

65 yag ve iizeri

Egrersizle bacak semptomlan veya azalmig fiziksel akiiviie
Anormal bacak damar muayenesi

Kardiyovaskiiler riskin degerdendirilmesi

—  Ayak Bilei-Kol Endeksini Olgiin |

=140 | 0.91-1.440 | = (.90

Damar laboratuvar
- APKI Klodikasyon semptomlars Klodikasyon semptomlar
- Duplex incelems -AKI kosu band: tesn -AKT kosu band: testi
- NHK
| |
| | | |
Mormal Anormal | Egzersiz sonras: .
PAH yok Normal AKI Azalmig egzersiz
- - PAH vok somras: AKI

Diger nedenleri
degerlendirin

Periferik arter hastalig

AKI: Ayak bilegi kol indeksi; APKI: Ayak parmag kol indeksi; PAH: Periferik arter
hastaligi; NHK: Nabiz hacim kayd:

2.3.3.Transkutanéz Oksimetri

Transkutan6z oksimetri yontemi sayesinde non invaziv olarak yerlestirilmis 1sitilmig
elektrotlar ile transkutanéz oksijen basinci (TKOB) 6l¢iimii yapilir.®” Bu 6lgiimle dokunun
perflizyonu ve metabolik durumu hakkinda bilgi sahibi olunur. Bununla beraber, elektrotlar
yara kenarlarina yerlestirildigi i¢in, bu yontemin yaranin esas oksijen basincin
vermedigini bilinmelidir.*® Normal bir bireyde TkOB degeri 50 mmHg’ nin iizerindedir.*®
KBI olan hastalarin nerdeyse hepsinde TkOB degeri 30 mmHg’ nin altinda bulunmustur ve

bu hastalarin ¢ogunlugunda da TkOB’ nin 20 mmHg’ nin altinda oldugu goézlenmistir.
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TkOB’ nin 30 mmHg iizerinde olmasi, gelisen iilserin iyilesecegi hakkinda ongdrdiiriicii

bilgi vermektedir. *°

2.3.4 Cilt Perfiizyon Basinci

Cilt perfiizyon basinci (CPB), TkOB gibi dokunun metabolik durumunu gosteren bir
tan1 yontemidir. CPB, 3 farkli yontemle 6l¢iilebilir: Radyoizotop, pletismografi ve Doppler
yontemi. Hepsinin 6lgiim stratejisi benzerdir. Mangon indirilirken radyoizotop silinmesi,
Doppler pulsatil akiminin yeniden ortaya c¢ikmasi veya eritrositlerin hareketinin ilk
goziiktiigii basing degeri CPB’yi verir. CPB’nin 30-50 mmHg arasinda olmasi yaranin
tyilesecegi hakkinda giiclii bir 6ngordiiriiciidiir Eksternal kompresyonla CPB 6l¢timii 1967
yilina kadar dayanir.Bu yontemle iskeminin ciddiyeti, ampiitasyonun hangi seviyeden
yapilabilecegi ve revaskiilarizasyonla yaranin iyilesip iyilesmeyecegi hakkinda bilgiler
edinilir. Eger hastada iyilesmeyen yara varsa ve TkOB ile CPB degerleri de normal ise bu

yaranin ateroskleroza bagli olmadig: diisiiniiliir ve farkli tanilara yonelmek gerekir. 41,42

2.3.5 Doppler Ultrasonografi

Ultrason, duyulabilir sinirlarin 6tesinde ses dalgalar1 anlamina gelir. Ultrasonografide
(US) ‘piezoelektrik olay’ ile ultrases elde edilir. Piezoelekrik olayda; elektriksel uyarimin
0zel olarak yapilmis kristallerde meydana getirdigi mekanik kompresyon ultrases olarak
cevreye yayilirken, kristale disaridan isabet eden ultrasesin mekanik basinci kristali
kompresyona ugrattiginda elektriksel sinyaller ortaya ¢ikar. Saniyede olusan titresimlerin

sayisi ultrason dalgasinin frekansini belirler ve birimi hertz (Hz) olarak ifade edilir . *3

Doppler ultrasonografi (DUS) ile periferik arterlerin anatomik o6zellikleri, kollateral
varligi, darlik varsa tanist ve hemodinamik olarak anlami invaziv olmayan bir sekilde
degerlendirilebilir. Damar dokusunun yapisi1 diger dokulardan farkli oldugu i¢in, damarlar
gri skalada rahat bir sekilde degerlendirilebilir ve bu sayede mevcut bir aterosklerotik plak
kolaylikla gortilebilir. Damar agikligini, gri skala olmadan da Doppler vasitasi ile
degerlendirmek miimkiindiir. Alt ekstremite arter agacinda tim segmentlerde karakteristik
olarak trifazik akim deseni gozlenir. Baslangicta ileriye dogru yiiksek hiz kardiyak sistolden
kaynaklanmaktadir. Bunu erken diastole karsilik gelen kisa siireli retrograd yani ters akim ve
ge¢ diastole karsilik gelen diisiik hizdaki ileriye dogru anterograd akim izler. Erken

diastoldeki kisa siireli ve diisiik hizdaki retrograd akim komponenti, normal alt ekstremite
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arteriyel dolagimindaki yiliksek periferik direnci temsil eder. Bu trifazisite yiiksek distal
arteriyel direngten kaynaklanmaktadir. Normal dalga formu vazodilatasyon ile bozulabilir ve
bu durum egzersizden, deri 1sitilmasindan veya iskemiden kaynaklanabilir. Nedeni artmis
metabolik ihtiyactir, reaktif hiperemi ile ortaya c¢ikan vazodilatasyon durumunda goriiliir.
Periferik direncin diismesi durumunda retrograd akim baskilanir. Ayrica ciddi stenoz
durumunda poststenotik bdlgedeki vazodilatasyona bagli olarak ters akim kaybolur.**
Normal alt ekstremite arterlerinde laminer akim mevcuttur. Arterin santral boliimiindeki
akim, eritrosit kiitlesinin genelde esit hizda hareket etmesiyle iligkili olarak uniform 6zellik
gosterir. Laminer akimin spektruma yansimasi, dar frekans bandi ve sistolik egrinin altinda
kalan spektral pencere olarak adlandirilan mesafenin acik kalmasi seklindedir. Arter
capinda daralma oldugunda laminer akim bozulur. Laminer akimdaki bozulma sonucu
spektral band genisler, spektral pencere agikligi kaybolur. Spektrum kabalasip genisler.
Stenoz durumlarinda sistolik hiz degerlerinde artis olurken erken diastolik retrograd akim
kaybolur. Sonug olarak karakteristik trifazik desen yerini daha monofazik bir goriiniime
birakir ve diastolde stirekli ileriye dogru bir akim (persistan antegrad akim) gozlenir. Arter
limeninin tam tikanikli§1 ve tikaniklik sonrasi kollateraller aracilig1 ile olan postokliiziv

akim ise oldukca diisiik hizl1 minyatiir bir monofazik akim deseni ¢izer

PAH yerlesimi ve degerlendirilmesi i¢in nabizli Doppler hiz 6lglimleri de kullanilir.
Hastalikl1 bir damarda, kan akiminin hizi daralan liimen seviyesinde artig gosterir. Lezyon
seviyesinde akim hizinin 2 kat veya daha fazla artis gostermesi damar ¢apinin %50 veya
daha fazla, 3 kat artmasi ise ¢apin %75 veya daha fazla daralmis oldugunu gosterir. Tikal
bir damarda ise akim sinyali alinamaz. Gerek invaziv olmayan bir yontem olmasi1 gerek
kolay ulasilabilir bir yontem olan DUS, %95 6zgiilliigii ve %80-90 arasindaki duyarlilik

oranlariyla klinisyenlere PAH ac¢isindan degerli bilgiler vermektedir.
2.3.6 Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), aortu ve periferik arterleri yiiksek bir
duyarlilik ve 6zgiinliik ile degerlendirebilen non invaziv tan1 yontemidir. MRA, darligin
yerini belirlemede, lezyonun yapisini, invaziv girsime uygunlugu ve invaziv islem
planlaniyorsa arteryel giris yerini belirlemede yardimci olabilir. Iyonize radyasyon
kullanilmamasit ve DUS gibi uygulayict bagimli olmamast MRA’nin  &nemli

avantajlarindandir. Ancak, uzun siiren ¢ekim siiresi ve hasta hareketi gibi goriintii kalitesini
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olumsuz etkileyen etmenler, pil veya protez varligi gibi ek faktérler MRA kullanimini
kisitlayabilir. Bunun disinda ileri derecede bobrek yetersizligi olan hastalarda, kullanilan
gadolonyum nedeniyle artmis nefrojenik sistemik skleroz riskinden otliirii MRA
kullanilmasi Snerilmemektedir.* Buna ragmen, tanida %93-100 duyarlilik ve %96-100
ozgiilliik gibi yiiksek oranlarmin olmasi ile diger metodlarin kullanimi kisitlandiginda,

MRA, PAH tanisinda oldukga faydali bir yéntemdir.*

2.3.7 Bilgisayarh Tomografik Anjiyografi

Bilgisayarli tomografik anjiyografide (BTA), damarlarin goriintiilenmesinde iyotlu
kontrast madde ve iyonize radyasyon kullanilmaktadir. Kullanilan kontrast maddenin
nefrotoksiste, diisiik olaslikli da olsa alerjik reaksiyon gelistirme riski ve iyonize radyasyon
kullanilmasinda dolay1 BTA’nin PAH tanisinda 6n planda tercih edilen yontemlerden biri
degildir. Buna ragmen, DUS’ un operator bagimli olmasi, asir1 kalsifik damarlarda ve obez
hastalarda degerlendirmenin optimal olmamasi ve MRA’nin pahali bir yontem ve her
yerde bulunmamasi ve kullanim kisithiliklarindan otiirii PAH tanisi agisindan BTA ile
degerlendirme yapilabilir."’” Konvansiyonel anjiyografi ile karsilastirldiginda, BTA’ nin
%50 ve ustii darliklarin ve tikanikliklarin saptanmasindaki duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla
%95 (%92-%97) ve %96 (%93-%97) dir.*® Yiiksek duyarlilik ve ozgiilliigiine ragmen
kullanilan radyokontrast madde ve iyonize radyasyonun sebep oldugu risklerden dolay1 bu

tetkikin PAH taramasi i¢in kullanimi 6nerilmemektedir.

2.3.8 Kontrasth Anjiyografi

Iyonize radyasyon ve kontrast ajanin kullanildign diger bir ydntem olan kontrasth
anjiyografi (KAG), invaziv olmayan tan1 yontemlerinin de ortaya ¢ikisi ile birlikte sadece
tan1 amach kullanimi iyice azalmistir. Kemik ve yumusak doku goriintiilerinin ¢ikartilip,
rezoliisyonun arttirildig1 ve degerlendirmenin daha optimal bir sekilde yapildigi dijital
substraksiyonlu anjiyografi (DSA) tanm1 ve tedavi amaciyla bir ¢ok merkezde

kullanilmaktadir.

Kritik iskeminin mevcudiyetinde tan1 ve tedavinin zaman kaybetmeden yapilmasi
gereklidir. Bu yiizden KBI durumunda ve revaskiilarizasyon stratejisi diisiiniiliiyorsa
ACC/AHA kilavuzuna gore diger goriintilleme yontemleri ile zaman kaybedilmeksizin
sinif 1 endikasyonla KAG yapilmasi onerilmektedir.?* Hastada medikal tedaviye ragmen

hayat standartlarin1 diistiren kladikasyo varliginda ve revaskiilarizasyon stratejisi
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diisiiniiliiyorsa hastaya 2A endikasyonla KAG yapilmasi 6nerilir.** Bununla birlikte, hi¢bir

semptomu olmayan hastalara kesinlikle KAG énerilmemektedir.>**°

2.4 PERIFERIK ARTER HASTALIKLARDA TEDAVi YONTEMLERI

PAH ile beraber, miyokart enfarktiisii (ME), serebrovaskiiler olay, kardiyovaskiiler
oliim ve KBI gibi mortalite ve morbiditeyi arttiran hastaliklarin oraninda artis olmasindan
Otlirii hastalarin tanimlanmasi ve tedavi edilmesi biiylik 6nem tasimaktadir. Eslik eden
hastaliklarin ve PAH semptomlarinin kotiilesmesini engellemek i¢in medikal tedavi ve
yasam sekli degisiklikleri ile risk faktorlerinin azaltilmast 6nemli bir yer tutmaktadir.
Kladikasyo semptomlar1 i¢in egzersiz rehabilitasyon tedavisi (ERT) ve medikal tedavi ile
yiiz giildiiriicii sonuglar alinabilirken, KBI varliginda ise ekstremitenin canliligin

koruyabilmek i¢in endovaskiiler veya cerrahi girisimlerin yapilmasi gerekmektedir. 34
2.4.1 intermittan Kladikasyoda Tedavi Yontemleri

Kladikasyolu hastalarda kontrollii egzersiz programlarinin klinik faydalarini1 destekleyen
saglam veriler bulunmaktadir. Etkili sonuglara ulasmak i¢in kontrollii ve planli egzersiz
gereklidir.™>*° Tedavide baslangi¢ olarak egzersiz terapileri yaninda kardiyovaskiiler hastalik
riskini azaltmak, sagkalimi arttirmak igin risk faktorlerinin modifikasyonu ve anti-platelet
tedavi yontemleri uygulanmaktadir. Egzersiz ve ilag terapileri ile yapilan tedavi
basarisizliklarinda endovaskiiler veya cerrahi revaskiilarizasyon yontemleri tercih edilir.
Proksimal lezyon varligindan siiphe ediliyorsa revaskiilarizasyon yontemleri primer olarak

uygulanabilmektedir.™

Egzersiz ¢alismasinin  kladikasyo semptomlarini iyilestirme mekanizmasi olarak
kollateral damarlarin olugmasi, endotel aracili vazodilatasyon ve kas metabolizmasindaki
degisiklikler diisiiniilmistiir.>* Fakat , hicbir goriintlileme calismasinda ERT sonrasi
kollateral damarlarda artis gozlenmemistir. Egzersizle birlikte biyomekanik performanstaki
tyilesmede artis goriilecegi i¢cin az enerji ile daha fazla yiirliylis mesafesine erisilecektir.
Ayrica egzersizle beraber kas miktarinda ve yogunlugunda artis meydana gelecektir ve bu

artigla beraber hastalarin yiiriiylis mesafesinde de diizelme izlenecektir. 52

Gozlemci esliginde yapilan ERT ile maksimum yiiriiyiis mesafesinin %50-%200 arasinda

artis gosterdigi bildirilmistir. 53 Egzersizler en az 12 hafta boyunca, haftada 3 giin ve her
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program 30-45 dakika siiresince yapilmaktadir.>® Rehabilitasyon programlarinda egzersiz
olarak daha cok yiirliyiis tercih edilmektedir. Gozlemci esliginde olmayan ERT yapilmakla
beraber, gozlemci esliginde yapilana gore yiiriiyiis mesafesindeki artisin daha az oldugu
(vaklasik 150 metre) belirlenmistir.>® CLEVER (Claudication: Exercise versus Endoluminal
Revascularizition) ¢aligmasinda aorto-iliyak bolgeyi tutan hastalarda ERT ve endovaskiiler
tedavinin her ikisinin de medikal tedaviden iistiin oldugu gosterilmis.”® Fakhry ve ark.*’
yaptig1 bir ¢alismada; stabil kladikasyosu olan, aortoiliyak ve femoropopliteal lezyonlari
olan hastalarda endovaskiiler tedavi ve ERT karsilastirilmis. Yedi yil siiren takibin ardindan
her iki tedavi arasinda yiliriime mesafesi ve semptomlar agisindan bariz bir fark
bulunamamistir. Bu bilgiler 1s1ginda, kladikasyosu olan hastalarda direk endovaskiiler
girisim veya cerrahi prosediir yerine Oncesinde ERT yapilmasti AHA/ACC kilavuzu

tarafindan sinif 1 endikasyonla onerilmektedir.>

Intermittan kladikasyo tedavisinde klinik yararliligi kanitlanmis ilaglar Silastazol ve
Naftidrofuril’dir. Silostazol, vazodilatér, metabolik ve antitrombosit aktivitesi olan bir
fosfodiesteraz 111 inhibitdriidiir.>* *® Bu ilacin faydalar1 1751 hastay1 kapsayan randomize
kontrollii alt1 galismanin meta-analizinde tanimlanmistir. Silastazol; intermittan kladikasyo
tedavisinde yararliligi kanitlanmis en iyi ilagtir.”® Naftidrofuril; bir 5-hidroksitriptamin tip
2 antagonistidir ve kas metabolizmasini iyilestirir, eritrosit ve trombosit agregasyonunu
azaltir.”**® Intermittan kladikasyolu 888 hastayr igeren bes calismanin incelendigi
metaanalizde; naftidrofuril, agrisiz yiirime mesafesini plaseboya kiyasla %26 oraninda

artirmistir (p=0.003) 50

Intermittan kladikasyo &ncelikle azalmis kan akimma bagli olsa da iskelet-kas
metabolizmasindaki degisiklikler de patofizyolojide yer almaktadir. PAH’da kullanilan L-
karnitin ve propionil L-karnitin iskelet kasindaki oksidatif metobolizma ile etkileserek
‘treadmill’ performansini arttirir. Anti-lipidemik ilaclar ise semptomlar1 geriletmesinin
yam sira hastalik progresyonunu da azaltmaktadir. Intermittan kladikasyo tedavisinde
klinik yararlilig1 kesin olarak kanitlanmamis ilaglar ; pentoksifilin, antitrombotik ajanlar
(aspirin/asetilsalisilik asit, klopidogrel), vazodilatér ajanlar (alfa blokorler, papaverin,
nilidrin, nifedipin, ACE inhibitorleri), L-arjinin, a¢il koenzim A-kolesterol aciltransferaz
inhibitort, S5-hidroksitriptamin antagonistleri (ketanserin), prostaglandinler, izovolemik

hemodiliisyon, buflomedil, defibrotid’tir. E vitamini, selasyon tedavisi, omega-3 yag
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asitleri, ginkgo-biloba ve homosistein seviyesinin azaltilmas1 PAH’da kullanilabilen ancak

etkinligiyle ilgili yeterli kanit olmayan tedavi yontemleridir. >* *®

2.4.2 Kritik Ekstremite iskemisinde Tedavi Yontemleri

Kritik bacak iskemisinde tedavinin asil hedefleri iskemik agrinin giderilmesi, tilserlerin
iyilestirilmesi, ekstremite kaybinin Onlenmesi, hasta yasam kalitesinin artirilmast ve

uzatilmasidir. *°

Primer hedef sagkalim saglanmasi, ikinci hedef ampiitasyonsuz sagkalim saglanmasidir.
Bu hedeflere ulagsmak i¢in hastalara oncelikle etkin medikal tedavi yapilmalidir ve ¢ogu
hastaya sonugta bir revaskiilarizasyon islemi gerekir. REACH (Reduction of
Atherothrombosis for Continued Health) ¢alismasinda {i¢ yillik takibe katilan 48.050

hastadan en ¢ok vaskiiler sorun ve hastaneye yatis PAH grubunda ger(;eklesmistir.61

Kritik bacak iskemisinin ana belirtisi istirahat agrist ve agrili iilserlerdir.
Revaskiilarizasyon — uygulanamayacak  hastalarda  agrimin  siklikla  narkotiklerle
rahatlatilmas1 gerekebilir. Agri kontroliinde oncelikle parasetamol veya non-Steroid anti-
inflamatuar ilaglar (NSAII) kullanilmalidir. Non-steroid anti-inflamatuar ilaglar genellikle
cok etkili olmazlar ve siklikla narkotik analjeziklere ihtiya¢ duyulur. Agri kesicilerin
diizenli kullanilmasi agr1 kontroliinde daha etkindir. Kritik bacak iskemili hastalarda
depresyon sik goriildiigii i¢in antidepresan ilaclarin tedaviye eklenmesi ile daha iyi agr
kontrolii saglanabilir. 8%

Kritik ekstremite iskemili hastalarda iilser tedavisi multidisipliner bir yaklasim
gerektirir. Oncelikle ekstremite perfiizyonu saglanmalidir, boylelikle iilser yaralarinin
iyilesmesi hizlanir. Perfiizyon saglandiktan sonra iilserin lokal bakimi yapilmalidir. Ulserli
yaradaki nekrotik kisim temizlenmeli, yara yeri nemli tutulmali ve sargi bezi ile
sartlmalidir. Ayrica tekrarlayici travmalar1 azaltmak i¢in uygun ayakkabi se¢imi ve ortez
kullanim1 &nerilmelidir. Ulserin en ciddi komplikasyonlarindan biri enfeksiyonlardir.
Klinik olarak enfeksiyondan siiphe edildiginde yaradan kiiltiir alinmasin1 takiben ampirik
olarak genis spektrumlu antibiyotik tedaviler baslanmalidir. Kritik ekstremite iskemili
hastalarda ek olarak diyabetes mellitus da bulunuyorsa glisemik kontrol de saglanmalidir
PKritik bacak iskemisinin dogal seyrinde agrisiz bir ekstremite saglayabilmek igin

revaskiilarizasyon i¢in mutlak girisimsel tedavi gereklidir 64,65
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2.4.3 Revaskiilarizasyon Yontemleri

2007 sonrasinda gelisen goriintiileme, balon, stent vb. teknolojilerindeki ilerlemeler ve
artan klinik deneyimle, karmasik lezyonlar da bir¢ok merkez tarafindan agik cerrahi yerine
endovaskiiler uygulamalarla basariyla tedavi edilebilir olmustur * TASC | ve I
kilavuzlarin1 yazan ekip bu gelismeler karsisinda TASC III’ii yazmak i¢in toplanmis, ancak
acik cerrahi ile endovaskiiler uygulamalar1 basa bas karsilastiran yeterli diizeyde kontrollii
calismalar bulunmadigi i¢in bu kez ortak bir kilavuz metninde anlagilamamistir.® Artik
TASC III beklenmemektedir ve onun yerine 2015 yilinda endovaskiiler ve agik cerrahi
literatiiriinii  Ozetleyen, kesin Oneriler icermeyen, ancak TASC II’de yer almayan
infrapopliteal lezyon siniflamasim1 da iceren bir giincelleme yaymlanmistir. Bu
giincellemede TASC II’de bulundugu gibi kesin tedavi onerileri yer almamaktadir. Bunun
temel nedeni “Once endovaskiiler” yaklagimini destekleyecek yeterli kalite ve sayida
karsilastirmali calisma olmamasi ve bir konsensusa varilamamasidir. Bu giincelleme,
TASC II'de yer alan, girisim Oncesi Onleyici yasam tarzi degisiklikleri, ila¢ ve egzersiz
tedavilerinin halen gecerli oldugunu 6zellikle belirtmektedir. Herhangi bir girisimsel islem

oncesi bu tedavilerin akilda tutulmasi ve dncelikle uygulanmasi énerilmektedir .*°

Alt ekstremite iskemisi olan hastalarda kullanilabilecek endovaskiiler teknikler balon
anjiyoplasti, stentler, stent-greftler ve plak temizleme islemleridir. Tromboliz ve perkiitan
trombektomi islemleri akut ekstremite iskemisinde kullanilan diger yontemlerdir. Cerrahi
secenekler ise otojen veya sentetik baypaslari, endarterektomileri veya ameliyat sirasi
uygulanan hibrid girisimleri igerir. Revaskiilarizasyon islemlerinin sonuglart klinik
faktorler kadar anatomik faktorlerden de etkilenir. Perkiitan transluminal anjiyoplasti
(PTA) sonrasi en fazla agiklik ana iliyak arterlerde gozlenir. Daha distale gidildik¢e agiklik
oranlar1 kademeli olarak azalir. ‘Run off’ arterlerdeki hastaligin siddeti, darlik veya
tikanikligin uzunlugu ve tedavi edilen lezyonlarin sayisi agiklik oranlarimi etkileyen
anatomik faktorlerdir. Iskeminin ciddiyeti, sigara, diyabet ve bdbrek yetmezligi dykiisii
sonuca etki eden klinik faktorlerdir. Endovaskiiler teknolojide son 20 yildaki gelismeler
sonrast yapilabilecek genel oneri sudur: Periferik arter hastaligi yaratan bir lezyonda,
endovaskiiler revaskiilarizasyon ve cerrahi baypas, kisa ve uzun donemde esdeger

semptomatik diizelme sagliyorsa, oncelikle endovaskiiler teknik tercih edilmelidir 4
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2.4.3.1 ENDOVASKULER GIiRiSIMLER

PAH’ ta endovaskiiler girisimler, egzersiz rehabilitasyon tedavisi de dahil olmak iizere
yapilan medikal tedavilere ragmen, yasam kalitesini kisitlayan kladikasyonun devam etmesi
veya KBI halinde yapilmas1 plalnlamr.67 Kladikasyo tarifleyen hastalarin yaklasik %10-
15’inde 5 yil veya daha uzun bir siirede KBI gelisecegi tahmin edilmektedir.®® Dolayist ile
kladikasyo nedeniyle yapilan bu girisimler, ekstremitenin kurtarilmasindan ¢ok,
semptomlarin diizeltilmesi amaciyla yapilir. Aorto-iliyak lezyonlarda, medikal tedavi ve
egzersiz tedavisine ragmen kladikasyo semptomlar1 devam ediyorsa, KBI mevcutsa
hastalara revaskiilarizasyon metodu olarak birinci sirada endovaskiiler girisimler
onerilmektedir.®® Girisim metodu olarak ise daha c¢ok stent implantasyonu &n plana
¢ikmaktadir. Mevcut kilavuzlar TASC II’ye gore TASC A ve B grubunda; endovaskiiler
tedavi, TASC D grubunda; cerrahi tedavi, TASC C grubunda ise hastanin damar durumuna
ve komorbid hastaliklarina gore cerrahi veya perkiitan endovaskiiler tedavi secilebilecegi
6nerilmistir.15 TASC-D lezyonlara daha ¢ok cerrahi tedavi 6nerse de, bu konudaki tecriibesi
yiiksek olan bir¢ok operator endovaskiiler girisim uygulamaktadir. Eger, basarisiz olunursa
0 zaman cerrahi tedavi di'1sl'in1'ilmektedir.16
Poplitea alt1 izole lezyonlar genellikle kladikasyo semptomlarindan sorumlu degildir, KBI
olan hastalarin bir¢ogunda (yaklasik %70’inde) poplitea alt1 damarlarda kritik lezyon vardir.
8 Bunlarin sadece %30-40’mda poplitea alti darlik izole vardir.®® KBI olan hastalarin
bircogunda (yaklasik %95) poplitea alt1 revaskiilarizasyondan sonra anlamli iyilesme
gozlenmistir. Revaskiilarizasyon stratejisi olarak balon anjiyoplasti yontemi ilk secenek
olarak &nerilmektedir.” Maalesef, bu konudaki gelismelere ragmen, poplitea alti damarlarin
endovaskiiler girisimi sonrasi takiplerinde, damar acgiklik oranlarinda istenilen sonuglar
alimamamaktadir. Fakat, ayagi besleyen 3 damardan sadece 1’inin bile restorasyonu iskemik
lezyonun 1iyilesmesini saglayabilir.70 Yara iyilesse bile, acilan damarlar ¢ok yiiksek
olasilikla yeniden tikanacaktir. Kladikasyo sikayeti olan hastalarin birgogunda, proksimal
yataktaki damarlarin da daralmasi eslik eder. Bu durumda sadece proksimal yataktaki
damarin acgilmasi semptomlarin iyilesmesi i¢in yeterli olabilecektir. Fakat, 3 damarin hepsi

tikaliysa en azindan bir tanesinin agilmast mantikli bir se¢enek olacaktir.
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Infrapopliteal ~ revaskiilarizasyon hemen daima kritik bacak  iskemisinde
uygulanmaktadir. Bir infrapopliteal damarin tikali oldugu durumda diger iki damar agik ise
genelde iskemi olugsmaz. Bu damarlara uygulanan girisimler ¢ok degiskendir. Romiti
tarafindan perkiitan transluminal anjiyoplasti i¢in agiklik 3 yil sonunda %82.4 olarak
verilmektedir.”* Son yillarda ila¢ salinimh balon, ila¢ salimimli stent, aterektomi ve kesici

balon gibi pek ¢ok yeni iiriin devreye girmistir.

2.4.3.2 Cerrahi Revaskiilarizasyon

Cerrahi revaskiilarizasyon; medikal tedavi ve ERT’ye ragmen yasam kalitesini bozan
kladikasyo veya KBI varliginda, lezyon anatomisi endovaskiiler girisime uygun olmadig
zaman cerrahi riskler kabul edilebilir diizeydeyse yapilir.”*"® Aorto bifemoral baypas,
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 (AFA) baglanmast suretiyle yapilir.”* Distal anastomoz icin,
distaldeki en kaliteli damar sec¢ilmelidir. Her ikisi de esit kalibrasyonda oldugu i¢in tibial
veya peroneal arterlerden birinin digerinden Ustiin oldugunu ileri siirmek dogru olmaz.
Yaymlar plantar arterlere de kabul edilebilir basar1 oranlariyla baypas greft
yapilabilecegini gostermektedir. PREVENT III caligmasinda yer alan 1404 hastanin
%65’inde distal anastomoz tibial veya pedal arterlere yapilmistir. Bir yilda primer agik
kalim, sagkalim ve bacak kurtarma oranlar1 %61, %83.8 ve %88.5 bulunmustur.” Albers
ve ark. tarafindan bildirilen metaanalizde ise distal baypas i¢in %82.3 aciklik
bildirilmistir."®

Cok seviyeli hastalik durumunda, ‘outflow’ islemine baglanmadan 6nce tikayici hastalik
tedavi edilmelidir. Bu amagla baz1 durumlarda hibrit bir yaklagimla proksimal lezyon dilate
edilmeli ve distal lezyona baypas yapilmalidir.

Diz alt1 bolgede ven, protez greftten daha iyi uzun donem agikliga sahiptir.77 Diz alt1
arterlere yapilan cerrahi revaskiilarziasyonda agiklik oranlar diz iistii yapilanlara gére daha

diisiiktiir.®
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2.5 Revaskiilarizasyon Yonteminin Se¢cimi

Popliteal arter altinda endovaskiiler girisim, genellikle bacak kurtarmak ig¢in
yapilmaktadir ve bu boélge i¢in intermittan kladikasyosu olan hastalarda cerrahi ve
endovaskiiler girisimler karsilagtirnlmamistir. Kisa segment darliklar i¢in anterior veya
posterior tibial artere anjiyoplasti, femoral veya popliteal anjiyoplasti ile birlikte
yapilabilir. Kritik bacak iskemisi olan ve infrapopliteal tikanikligi olan hastalarda
anjiyoplasti kullanimimin 6ncelik almasina dair artan kanitlar bulunmaktadir 17378 Kritik
bacak iskemisi olan bu hasta grubunda teknik basar1 %90 ve klinik basar1 %70 civarinda
olmaktadir. Bacak kurtarma oranlar1 da bu civarda bildirilmistir. Basarili bir sonucun
belirleyicileri, kisa tikanmalar ve tedavi edilen damar sayismin azligidir °
ACC/AHA ve ESC kilavuzlarinda infrapopliteal endovaskiiler yontemler ile ilgili dneriler

Tablo 5°de toplu olarak 6zetlenmistir *"

Tablo 5 . Kritik bacak iskemisine yénelik tibial-peroneal (diz alti) kilavuz énerileri

ACCIAHA PAH Kilavazlar: (2006, 2011y ESC PAH Kilavuzlar: (2011)

Kombine inflow wve outflow hastahif olan
KEI'l1 hastalarda, fncelikle inflow lezyonlan
tedavi edilmelidir (Smnaf I, Kamt Ditzeyi: C)

Ekstremitevi tehdit eden alt ekstremite iske-
misl olan, tahmini yasam siires: =2 vl olan
ve olojen safen veni olmayan hastalarda, ilk
iglem olarak distal kan akim artieds@n igin,
balon anjivoplasti yvapelabilir (Sumf [Ta, Kann
Driizeyi: B)

Kapsiz stentler, aterektomi, kesici balonlar,
termal cihazlar ve lazerin infrapopliteal lez-
vonlarin tedavisindeki etkinlii kesin olarak
kamitlanmamistir  (balon  dilatasyonundan
veterli yamit almamamas: derumunda kur-
tarma tedavisi olarak kullamilmas: harig)

(Sl ITh, Kamit Diizeyvi: A)

Femoral, popliteal veya tibial arterlerde pri-
mer stent implantasyonu Goerilmemekiedir

(Sumaf 111, Kanut Diizeyi: C)

Cerrahi ve endovaskiiler girisim, ekstremite
perfiizyonunda siddeth diizeyde azalma giri-
len hastalarda (Grn. ABI <0.4), klimk KBI
semptomu meveul degil ise, endike degildir

(S IT1, Kannt Diizeyvi: C)

Infrapopliteal lezyonlarda anjivoplasti tercih
edilen tekmktir ve stent implantasyonu yal-
mizca yvetersiz PTA olgulannda uygulanmah-
dar (Sumf Ila, Kann Diizeyi: C)L

Infrapopliteal segmente revaskiilarizasyon
uygulanacak ise. ilk adim olarak endo-
vaskiiler strateji nerilir (Simf Ila, Kann
Diizeyi: C)

ACC: Amerikan Kardiyoloji Demnegi: AHA: Amerikan Kalp Dernegi; ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegiz
PAH: Periferik arter hastali; KBL: Kritik bacak iskemisi; ABI: Ayak bilegi-brakival indeksi
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3 GEREC VE YONTEM
3.1 Hasta Grubu Ozellikleri

Bu cgalisma i¢in Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
10.05.2019 tarihinde onay alinmis olup, proje numaras1 2019/126°dir.

Calisma Ocak 2015 —Agustos 2019 arasinda Kocaeli Universitesi Kardiyoloji bdliimiine
periferik arter hastaligina bagl intermittan kladikasyo (egzersiz sirasinda bacak agrisi) ve
kritik bacak iskemisi (istirahat sirasinda bacak agris1 veya tlilserasyon-gangren) nedeniyle
bagvuran, infrapopliteal arterlerinde stenotik ve/veya okliiziv lezyonlar nedeniyle
konvansiyonel/ila¢ salinimli balon dilatasyon ile endovaskiiler revaskiilarizasyon tedavisi
uygulanmis 200 hasta ile yapildi. Hastalarin kayitlar retrospektif olarak incelendi. Burger
hastalig1 olan hastalar dislama kriteri olarak degerlendirildi. Dislama kriterine sahip 8 hasta

calisma dig1 birakilip 192 hasta ¢calismaya dahil edildi.

3.2 Yontem

Ocak 2015 —Agustos 2019 arasinda hastanemize AEPAH ile bagvurup anjiyoplasti
yapilan hastalarin kayitlar1 retrospektif izlendi. Merkezimizde periferik endovaskiiler
girisim yapilan hastalara birinci, li¢iincii, altinc1 ve onikinci aylarda rutin olarak poliklinik
kontrolii yapilmaktadir. Nukleus sistem arsivinden poliklinik kontrol kayitlarina ulasilarak
yara iyilesmesi takipleri degerlendirildi. Eksik bilgileri olan hastalarla telefon goriigmesi
yapilarak islem sonrasi yara iyilesmesi degerlendirilmesi yapildi. Hastalarin yara
lyilesmesi, periferik girisim sonrasi en az 3 aylik donemde degerlendirildi. Hastalar islem
sonrast yara iyilesmelerine gore iki gruba ayrildi. Islem sonrasi erken dénemde
ampiitasyon yapilan hastalar, yara iyilesmesi olmayan gruba dahil edildi.

Hastalarin demografik ozellikleri, lezyon yapisi, islem ozellikleri ve takip sonuglari
hastane kayit sisteminden elde edildi. PACS arsiv sisteminden islem yapilmis olgularin
anjiyografi ve anjiyoplasti goriintiileri damarlarda stenoz ve/veya okliizyon olup olmamasi,
hangi damarlarin etkilendigi, ka¢ damarin etkilendigi, hangi damarlara tedavi uygulandigi
ve anjiyoplasti isleminin basarisi tekrar degerlendirilerek kayit altina alindi. Tim bu

verilerle olgulara TASC smiflamas: yapildi. Klinik degerlendirme yatislar1 sirasinda

32



Rutherford simiflamasina gore belirlenen ve kayit altina alinan verilerek incelenerek

yapild.

3.2.1 islem Ozellikleri

Calismaya dahil edilen hastalarin 182°sinde giris yeri ipsilateral ana femoral arter
kullanilirken 10’nda Kkontralateral ana femoral arter kullanilmistir. islem oncesi her
hastanin; ayrintili anamnez ve tam fizik muayene ile degerlendirilmesinin ardindan
hastalara bazal laboratuvar testleri yapilmis ve EKG g¢ekilmistir. Arsiv sistemindeki
verilerin eksikliginden dolayr ABKI’ne ulagilamamustir.

Hastalara islemden bir giin énce 300 mg klopidogrel ve 300 mg Asetilsalisilik asit
tedavisi verildi. Daha sonraki giinlerde klopidogrel 75 mg ve Asetilsalisilik asit 100 mg
tablet tedavisi ile idame tedaviye devam edildi. KBH olan hastalara islemden 24 saat 6nce
1 cc/kg dozunda iv izotonik sivi tedavisi baslandi ve islemden sonra en az 24 saat daha
tedaviye devam edildi

Femoral vaskiiler kiliftan veya popliteal arter kateterize edilerek pompa yardimiyla
iyotlu kontrast madde enjekte edilerek elde edilen tanisal goriintiilerde %50 ve {lizeri
darliklar anlamli olarak kabul edilmis ve anlamli darligi olan olgulara ve distal kesimi
goriilebilen okliide infrapopliteal ana arteriyel yapilara lezyon yapisina gore aterektomili
veya aterektomisiz perkiitan transluminal anjiyoplasti uygulanmistir. Islem sonrasi liimen
acikligim degerlendirmek igin kontrol anjiyografiler yapilmustir. Islemde teknik basari,
akimin artmasi ile islem sonrasi en fazla %30 darlik olmasi olarak degerlendirilmistir.
Tedavi sirasinda kateter giris yeri hemorajik komplikasyonlar acisindan sik sik kontrol
edilmistir.

Islem sonras: ayak iilserleri olan hastalar dikkatlice tedavi edilmis, ayak pansumanlar

diizenli olarak yapilmig, medikal tedavileri diizenlenmistir.
3.2.2 Tammmlamalar

KAH, herhangi bir sebeple daha 6ncesinden yapilan koroner anjiyografisinde koroner
damarlarda %50 ve lizeri darlik olan hastalar seklinde belirlendi.
LDL kolesterol seviyesinin 100 mg/dL’nin {izerinde olmas1 veya hastanin lipit diistiriicii

ilag kullanmas1 HL olarak tanimlandi. KAH i¢in aile oykiisii, 1. derece kadin akraba i¢in
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65 yasindan Once Ve 1.derece erkek akraba igin 55 yasindan 6nce KAH tanist almasi olarak
kabul edildi.

DM, hastanin insiilin veya oral antidiyabetiklerle tedavi altinda olmasi veya aglik
plazma glukozunun 126 mg/dL’nin lizerinde olmasi olarak tanimland.

KBH, GFR’nin 60 mg/dL’nin altinda olmasi veya hastanin rutin hemodiyaliz
programinda olmasi olarak tanimlandi. GFR, MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease) metoduyla hesaplandi. VKI, agirligim (kg), uzunlugun karesine (mz) boliinmesi ile
elde edildi.

Sigara maruziyeti, halen sigara kullanan, daha 6ncesinde kullanmis birakmis, pasif
olarak maruz kalmis biitiin hastalar seklinde belirlendi.

HT, poliklinik kontrollerinde kan basinct 140/90 mm hg iizerinde seyreden veya

antihipertansif ila¢ kullanimi1 olan hastalar seklinde belirlendi.
3.3 ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket
programut ile yapildi. Niimerik degiskenler ortalama+standart sapma, kategorik degiskenler
ise say1 ve frekans (yiizde) olarak verildi. Verilerin normal dagilip dagilmadiklari Shapiro
Wilk testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare analizi ile
degerlendirildi. Normal dagilan devamli degiskenlerin analizi i¢in Student t testi kullanildi.
Yara iyilesmesini etkileyen bagimsiz faktorleri belirlemek amaciyla ilk dnce tek degiskenli
regresyon analizi yapildi. Tek degiskenli analizde p degeri 0,1 in altindan olan degiskenler
igin gok degiskenli regresyon analizi yapildi. 1ki yonlii hipotezlerin testinde p<0.05
istatistiksel onemlilik i¢in yeterli kabul edildi.

4 BULGULAR

4.1 Hasta grubu ozellikleri

Kritik bacak iskemisi sebebiyle poliklinige basvuran infrapopliteal bolgede kritik darlik
tespit edilip anjiyoplasti (aterektomili/aterektomisiz) islemi yapilan 192 hasta tarandi.

Toplamda hastalarin % 38,51 (74) kadmn, % 61,5’i (118) erkekti. Hastalarin ortalama
yas1 67’ydi .(32-93). Hastalarin 80’ (%41,7) sigara kullanicisiydi. 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. Hastalarin fonksiyonel siniflamasinda Rutherford siniflamasi
dikkate alindi. Buna goére 149 hastanin (%77,6) Rutherford 5, 43 hastanin (%22,4)
Rutherford 6 oldugu saptandi.

Iki grup demografik o6zellikler agisindan karsilastirildiginda; yara iyilesmesinin olmadig
grupta, erkek cinsiyet (%52,2 ye kars1 %70 p=0,01) kronik bobrek hastalig1(%16,3 ne kars1
%37,p=0,01) sigara maruziyeti (%32,6 ya kars1 %50, p=0,01) istatistiksel olarak anlamli
olarak daha yiiksek saptandi. Hastalarin yara iyilesme Ozellikleri alt grup demografik

ozellikleri Tablo 6’da gdsterilmistir

Tablo 6. Hastalarin demografik 6zellikleri

YARA YARA
IYILESMESI IYILESMESI P degeri
OLAN(92) OLMAYAN(100)
Yas (ortalamazstandart sapma) 66,4+11,9 64,4+11,4 0,22
Erkek cinsiyet, n (%) 48 (52,2) 70 (70) 0,01
Sigara kullanimi, n (%) 30 (32,6) 50 (50) 0,01
Koroner arter hastalig, 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 bobrek hastahg 15 (16,3) 37 (37) 0,01
Rutherford siniflamasi
Rutherford 5 n (%) 80 (87) 69 (69) 0,003
Rutherford 6 n (%) 12 (13) 31 (31) 0,003
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4.2 islem ve islem sonrasi izlem

Hastalarin lezyon yeri incelemelerinde 105 hastada (%54,7) popliteal arter, 171linde
(%89,1) tibialis anterior, 173’linde (%90,1) tibialis posterior, 148’inde (%77,1) peroneal
arter ,164’tinde (%85,4) distal bolgede akim olmadigi tespit edildi. Hastalarin 78’inde
(%40,6) ise infrapopliteal tim bolgelerde akimin olmadigi tespit edildi. Anatomik
siniflandirma TASC smiflandirma sistemine gore yapilmis olup, 10 hasta (%5,2) TASC-C,
182 hasta (%94,8) TASC-D olarak belirlendi. Hastalarin indeks olay sebebiye yapilan
periferik endovaskiiler islem ve islem yeri 6zellikleri incelendiginde lezyon yeri, TASC
smiflamasi, trombiis aspirasyonu, sadece balon/stent ile anjiyoplasti yapilmasi,
infrapopliteal tiim bolgede total okliizyon olmasi kollarinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Aterektomi ile anjiyoplasti yapilan kolda tibialis posteriora islem yapilmasi

durumunda yara iyilesmesi agisindan istatiksel agidan anlamli fark saptandi. (Tablo 7)

Tablo 7. Hedef lezyon ve islem 6zellikleri

Yara iyilesmesi Yara iyilesmesi P
Lezyonun yeri olan olmayan Degeri
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
Infrapopliteal tiim bolgede total okliizyon 38 (41,3) 40 (40) 0,85
TASC siniflamast
TASC C, n (%) 7(7,6) 3(3) 0,15
TASC D, n (%) 85 (92,4) 97 (97) 0,15
Endovaskiiler iglem 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

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

Islem sonras: periferik anjiyografi izlenerek yapilan klinik akim degerlendirmesinde
yara iyilesmesi 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) akim izlenmedi. Yara iyilesmesi olan grupla

karsilastirildiginda tibialis anterior disinda anlamli fark saptanmadi. (Tablo 8)

Tablo 8.Islem sonras1 degerlendirme

Yara lyilesmesi Yara iyilesmesi P degeri
olan (92) olmayan (100)
Islem sonras1 akim olmamasi
Popliteal, n (%) 4 (4,3) 70 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

Tek degiskenli regresyon analizinde p<0,1 olan degiskenler i¢in ¢ok degiskenli
regresyon analizi yapildi. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde KBH’nin olmasi
Rutherford sinif 6 olmasi ve periferik endovaskiiler girisim sonrast tibialis anteriorda akim

olmamasi yara iyilesmesini olumsuz etkileyen bagimsiz prediktorler oldugu saptandi.
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Tablo 9. Endovaskiiler girisim sonrasi yara iyilesmesini etkileyen faktorlerin Cok

Degiskenli Analiz Tablosu

Tek Degiskenli Cok Degiskenli
OR Cl 95% P OR Cl 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 siiflamasi
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
Islem sonras1 akim
olmamasi
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 bobrek hastalig

5 TARTISMA

Siklikla 50 yasin tizerindeki erkekleri ve kadimnlar etkileyen PAH, 6nemli mortalite ve
morbidite sebebiyle yaygin bir durumdur; ¢ilinkii bu hastalarda, mortalite ve morbiditenin
ana nedeni olan ve komorbidite olarak goriilen kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik

riski artmaktadir.*>8!

PAH’da infrapopliteal endovaskiiler miidahalenin zorluklari, bu
alanda calisan girisimsel kardiyologlar i¢in oldukc¢a fazladir. Genis kalsifikasyonlarin
yayginligl, potansiyel miidahale gerektiren ¢ok sayida damar varligi, okliizyonun stenoza
oranla daha sik olmasi, potansiyel erisim zorluklar1 (daha fazla proksimal okliizyon) ve
anatomik diger hususlar karsilasilan sorunlardan sadece birkagidir. Gelistirilmis kilavuz tel
ve balon teknolojisi, bu kiiciik damarlara revaskiilarizasyon amaciyla ulasilabilmesini
saglamistir.®® Yapilan miidahalelere ragmen sonuglar her hasta icin yiiz giildiiriicii
olmayabilmektedir. Periferik vaskiiler hastaliklar gerek islem sirasinda gerek islemden

sonra ciddi takip ve bakim gerektiren bu sebeple hastalarin ve doktorlarin ayr1 6zen

gosterdigi hastalik gruplarindandir.

Bu retrospektif calismada calismada periferik arter hastaligina bagli intermittan
kladikasyo ve kritik bacak iskemisi nedeniyle hastanemize basvuran, infrapopliteal
arterlerinde stenotik ve/veya okliiziv lezyonlar nedeniyle endovaskiiler revaskiilarizasyon
tedavisi uygulanmis hastalarda islem sonrasi yara iyilesmesini etkileyen faktorleri
arastirdik. Kronik bobrek hastaliginin olmasi, Rutherfold sinif 6 olmasi, PTA islemi
sonrast tibialis anteriorda akim olmamasinin yara iyilesmesini olumsuz etkileyen bagimsiz

ongordiiriiciileri oldugunu tespit ettik.

PAH risk faktorleri, aterosklerotik hastaliklarin tipik risk faktorleridir; bunlarin arasinda
degistirilemeyen faktorlerden ileri yas ve erkek cinsiyet disinda hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabetes mellitus, bobrek yetmezligi yer almaktadir.”>'®? Mustapha ve
ark. tarafindan 2005’ten 2015’¢ kadar yaymlanan 52 c¢alismadan elde edilen bir
metaanalizde infrapopliteal PAH nedeniyle PTA yapilmis hastalarda en sik bildirilen risk
faktorleri diyabetes mellitus (%75), hipertansiyon (%75) ve hiperlipidemidir (%53). Ayrica
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renal hastalik oram %34 olarak bildirilmistir.*® Calismamizda risk faktorleri varliginda
yara iyilesmesi karsilagtirildiginda yara iyilesmesi olmayan grupta hastalarin ortalama yast
64,3 olup, hastalarin %70°ni erkekler olusturmaktaydi. Yara iyilesmesi olan grupla
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli olmasa da PAH risk faktorlerinden DM, HL,
HT ve komorbid faktorlerden KAH’1n yara iyilesmesi olmayan grupta daha yiiksek olarak
tespit ettik.

Conrad ve ark.’nin 407 hastayr igeren tek merkezli calismasinin ¢ok degiskenli
analizinde primer agik kalim siiresinde diyabetin ve uzuv koruma siiresinde diyaliz ihtiyaci
olan kronik bobrek hastaliginin, basarisizlik agisindan prediktor faktdr oldugu ortaya
konmustur. 8 Yaptigimiz ¢alismada bu ¢alismaya benzer olarak kronik bobrek hastaliginin
yara iyilesmesini olumsuz etkileyen bagimsiz risk faktorii oldugunu gordiik.

Islem &ncesi degerlendirmede fonksiyonel siniflandirma Rutherford sinif 6 olan
hastalarin Rutherford sinif 5 hastalara gore yara iyilesmesi agisindan negatif dngordiicii
deger oldugunu saptadik. Etkilenen doku miktarinin artmasinin yara iyilesmesi {lizerine
olumsuz etkisi olabilecegini belirledik.

Iyilestirilmesi zor yaralar genellikle alt ekstremitelerde yer almaktadir. Ciinkii alt
ekstremitelerde dolasim genelde diger bolgelerden daha yavastir. Calismamizda Islem
sonrasi tibialis anteriorda akim olmamasinin yara iyilesmesi lizerine olumsuz etkisinin
oldugunu belirledik. Tibialis anteriorun besledigi bolge itibariyle yara iyilesmesi iizerine
olumlu etkisinin olabilecegini belirledik.

Sigara vazospastik ajan olmasimin yani sira ateroskleroza sebep olarak da bu durumu
indiikler. Sigaranin aterosklerozis ile iliskisi Framingham g¢alismasiyla da belgelenmistir.
Calismada sigara icenlerle igmeyenler arasindaki periferik arter hastaligi riski 3 kat fazla

olarak bulunmustur.lz'14

Romiti ve ark. tarafindan 1990'dan 2006'ya kadar yayimnlanan 30
arastirmadan elde edilen bir metaanalizde ve Mustapha ve ark. tarafindan yayinlanan bir
baska metaanalizde infrapopliteal PAH nedeniyle PTA yapilan olgularda sigara kullanim

Sykiisii sirasiyla %50 ve %40 oraninda bildirilmistir.®

Calismamizda yara iyilesmesi
olmayan grupta sigara maruziyeti daha fazla saptanmustir tek degiskenli regresyon
analizinde sigara maruziyeti anlamli saptansa da, cok degiskenli analizde anlamliligini
yitirmistir.

Kok ve ark’nin 112 hasta i¢eren ¢alismasinda 93 hastanin uzun siireli takibinde yapilan

analizlerde, TASC C lezyonlarda TASC D lezyonlara kiyasla 3 yillik takiplerde daha
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diisilk ampiitasyona gitme egilimi saptanmistir. Ayrica bu ¢alismada major ampiitasyon
icin sigara kullanim Oykiisii, inme ve kardiyovaskiiler hastalik anlamli prediktor faktorler
olarak bulunmustur.86 Calismamizda 100 (%52,1) hastada islem sonrasi yara iyilesmesinin
olmadigimi gordiik. Giincellenmis 2015 TASC II siniflamasi kullanilarak, anatomik olarak
smiflandirilan popiilasyon, agirlikli olarak TASC C ve D lezyonlardan ve ¢oklu medikal
komorbiditeleri olan kritik bacak iskemili hastalardan olusmaktaydi. Caligmamizda, TASC
siniflamasi agisindan yara iyilesmesi yoniinde her iki grup arasinda bir fark saptanmamis
olsa da, hastalarin neredeyse tamami TASC D sinifinda oldugu icin bdyle bir karsilagtirma
yapabilmek uygun degildir. Ayrica ¢alisgmamizda ampiitasyona gitme oraninin teknik
basari ile iligkisi yetersiz kayit sebebiyle net degerlendirilemis olup, PACS kayitlarina
bakilarak ampiitasyona giden hastalar belirlenip yara iyilesmesi olmayan gruba dahil
edildi. Amputasyona giden hastalar ile TASC smiflamasi arasinda karsilagtirma

yapilamadi.

Perkiitan endovaskiiler tedavi, hasta agisindan konforlu, hastanede yatis siiresinin kisa
oldugu, diisiik mortalite ve morbidite oranlarina sahip bir yontemdir. Ancak arteriyel
yapilarda kronik uzun segment tikaniklik, yaygin kalsifikasyon, birden ¢ok seviye
tutulumu olmasi perkiitan endovaskiiler girisim bagarisini diisiirmektedir.” Son dénemlerde
aterektomi, kriyoplasti, kesici balonlar ve lazer anjiyoplastinin diz alt1 arterlerde giivenle
uygulanabilecegi gosterilmesine ragmen bu uygulamalarin konvansiyonel yontemlere
istlinliigi olmadigr ve konvansiyonel yontemlerden daha maliyetli yontemler oldugu
521ptanm1$t1r'8‘21'87'88 Yine son yillarda perkiitan islemlerde ila¢ salinimli balonlarin etkili
olabilecegi diisliniilmiis ancak bunlarin konvansiyonel balonlara belirgin istiinligi
olmadig1 c¢esitli caligmalarla gésterilmistir.Bg Calismamizda perkiitan transluminal
anjiyoplasti (PTA) ile birlikte aterektomi yapilan hastalarda yara iyilesmesi iizerine olumlu

etki saglanmadig1 gosterilmistir.

5.1 Cahismamizin kisithhiklar:

Calismaya dahil edilen hasta sayisinin goreceli olarak az sayida olmasi baslica
kisitliligini olusturmaktadir. Periferik endovaskiiler girisim sonrasi ampiitasyona kadar
gecen siire ve yara iyilesme diizeyi hakkinda yeterli veriye ulasilamadi. Calismamizin

sonuclarinin desteklenmesi i¢in daha biiylik 6l¢ekli calismalar gerekmektedir.
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6.SONUC

Sonug olarak periferik endovaskiiler girisim sonrasi yara iyilesmesini etkilyen faktorler
incelendiginde, hastada kronik bobrek hastaliginin olmasi, islem Oncesi klinik
smiflandirma Rutherford 6 olmasi, PTA islemi sonrasi tibialis anteriorda akim

olmamasinin yara iyilesmesi agisindan negatif prediktor faktor oldugunu tespit ettik.

7.0ZET
DiZ ALTI PERKUTAN GIRiSIM YAPILAN PERIFERIK ARTER
HASTALARINDA YARA IYILESMESINI ETKILEYEN FAKTORLER

Amag: Calismamizin amaci risk faktorleri sebebiyle AEPAH gelisen ve sonrasinda
endovaskiiler girisim uygulanan hastalarda yara iyilesmesini etkileyen faktorleri

incelemekti.

Hastalar ve Yontem: Calisma Ocak 2015 —Agustos 2019 arasinda Kocaeli Universitesi
Kardiyoloji boliimiine periferik arter hastaligina bagli intermittan kladikasyo (egzersiz
sirasinda bacak agrisi) ve kritik bacak iskemisi (istirahat sirasinda bacak agrisi veya
tilserasyon-gangren) nedeniyle bagvuran, infrapopliteal arterlerinde stenotik ve/veya
okliiziv lezyonlar nedeniyle konvansiyonel/ilag¢ salinimli balon dilatasyon ile endovaskiiler
revaskiilarizasyon tedavisi uygulanmig 200 hasta ile yapildi. Hastalarin kayitlar
retrospektif olarak incelendi. Burger hastaligi olan hastalar dislama kriteri olarak
degerlendirildi. Diglama kriterine sahip 8 hasta ¢alisma dis1 birakilip 192 hasta ¢alismaya
dahil edildi. PACS arsiv sisteminden islem yapilmis olgularin anjiyografi ve anjiyoplasti
gorlintiileri damarlarda stenoz ve/veya okliizyon olup olmamasi, hangi damarlarin
etkilendigi, ka¢ damarin etkilendigi, hangi damarlara tedavi uygulandigi ve anjiyoplasti
isleminin basaris1 tekrar degerlendirilerek kayit altina alindi Nukleus sistem arsivinden

poliklinik kontrol kayitlarina ulasilarak yara iyilesmesi degerlendirildi. Eksik bilgileri olan
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hastalarla telefon goriismesi yapilarak islem sonrasi yara degerlendirilmesi yapildi.
Hastalarin yara iyilesmesi, periferik girisim sonrasi en az 3 aylik donemde degerlendirildi.
Hastalar islem sonrasi yara iyilesmelerine gore iki gruba ayrildi. Islem sonrasi erken
donemde ampiitasyon yapilan hastalar, yara iyilesmesi olmayan gruba dahil edilmistir.
Bulgular: Hastalarin yara iyilesmesi agisindan demografik o&zellikleri ve islem
ozellikleri karsilastirildiginda; yara iyilesmesinin olmadig1 grupta, erkek cinsiyet (%52,2
ye karst %70 p=0,01), kronik bobrek hasathigr (%16,3 ne kars1 %37 p=0,01), sigara
maruziyeti (%32,6 ya kars1 %50 p=0,01), islem sonrasi tibialis anteriorda akim olmamasi
istatistiksel acidan anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde p<0,1 olan degiskenler i¢in ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi.
Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde KBH’ nin olmasi, Rutherford sinif 6 olmasi,
PTA islemi sonrasi tibialis anteriorda akim olmamasi yara iyilesmesinin olumsuz bagimsiz
prediktorleri olarak saptandi. Diger parametrelerde yara iyilesmesi acisindan istatistiksel

olarak anlaml: fark izlenmedi.

Sonug¢: Periferik endovaskiiler girisim sonrasi yara iyilesmesini etkilyen faktorler
incelendiginde, hastada kronik bobrek hastaliginin  olmasi, islem oncesi klinik
siniflandirma Rutherford 6 olmasi, PTA islemi sonrasi tibialis anteriorda akim
olmamasinin yara iyilesmesi agisindan negatif prediktor faktor oldugunu tespit ettik.

Anahtar Kelimeler: Periferik arter hastaligi, yara iyilesmesi

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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