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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD Amerika Birlesik Devletleri

ABI Akut bacak iskemisi

ABKI Ayak bilegi kol indeksi

AD Anlamli degil

AEPAH Alt ekstremite periferik arter hastalig

AFA Ana femoral arter
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APKI Ayak parmagi kol indeksi

ASA Asetil salisilik asit

AUC Area under curve

BGS Balonla genisleyen stent

BRAVISSIMO Belgian-Italian trial investigating Abbott vascular iliac
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lesions

BT Bilgisayarli Tomografi

BTA Bilgisayarl tomografik anjiyografi

CAPRIE Clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischemic
events
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Revascularizition

CPB Cilt perflizyon basinci

CRISP-US The Cordis randomized iliac stent project-US

DIA Dis iliyak arter

DM Diyabetes Mellitus

DUS Doppler Ultrasonografi

ERT Egzersiz rehabilitasyon tedavisi

FM Fizik Muayene

HL Hiperlipidemi

HT Hipertansiyon

A I¢ iliyak arter

KAG Kontrastli anjiyografi
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1 AMAC VE KAPSAM

Aterosklerotik hastaliklar tiim diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite sebebi
olup, tilkelerin ekonomisine biiyiik bir yiik olusturmaktadir.! Bu hastaliklardan koroner arter
hastaligi (KAH) , en biiyiik mortalite sebebi olmakla beraber, periferik arter hastalig
(PAH), bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler olaylar (SVO) 6nemli morbidite ve mortalite
sebeplerindendir.? PAH mortalite yaninda daha ¢ok morbiditeye sebep olmakla beraber,
hastalara getirdigi fonksiyonel kisitlamalarla diinyada ¢06ziilmesi gereken Onemli

sorunlardan bir tanesidir.®

Alt ekstremite periferik arter hastaligi (AEPAH) Amerika Birlesik Devletleri’ nde
(ABD) 40 yas istii yaklastk 8.5 milyon kisiyi etkilemekle beraber, hastalarin yasam
kalitesinde ciddi bozulmalara neden olmaktadir.® Tiim diinyada ise yaklasik 202 milyon
insanin AEPAH’ tan etkilendigi diisiiniilmektedir.* Son calismalarda gelismemis ve
gelismekte olan iilkelerde AEPAH’ 1n popiilasyonun %28’ ini, gelismis llkelerde ise
popiilasyonun %13,1” ini etkiledigi ve bu oranmn yiikselmekte oldugu gosterilmistir.*> Son
yillarda tan1 ve tedavide gosterilen ilerlemelere ragmen maalesef AEPAH ve sebep oldugu
morbidite ve mortalite oranlari yiikselmeye devam etmektedir. Ozellikle, kritik bacak
iskemisinin (KBI) oldugu hastalarin yaklasik %10’ unun majér kardiyovaskiiler olay
gecirecegi, %25’ inin ise bacak ampiitasyonuna gidecegi g('jsterilmistir.6 Bundan dolay1 hem
kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmak, hem de hastalarin yasam kalitesini arttirmak agisindan

PAH’ 1n erken tan1 ve tedavisi onem arz etmektedir.’

PAH, genellikle ileri yasta ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek risk
profilinin oldugu kisilerde ortaya cikmaktadir. Ozellikle diyabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve sigara
kullanimi PAH gelisimi acisindan yiiksek risk olusturmaktadir.®** Bununla beraber, sigara
kullanimi1 ve DM diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak koti sonlanimla yakindan
iliskilidir.*? Ozellikle sigaranin birakilmasi, PAH kotli sonlanimlarini engellemek acisindan
hayati 6nem arz etmektedir. Sigaranin birakilmasi o kadar 6nemlidir ki; sigara birakildiktan
1 y1l sonra, hastalarda kladikasyo sikayetinin sigara igmeyenlerin diizeyine kadar geriledigi

gosterilmistir.™



AEPAH"’ ta hastalar sikayetlerini genel olarak eforla artig gosteren ve dinlenmekle 10
dakika icinde gegen cabuk yorulma, rahatsizlik hissi, kramp ve bacak agrisi olarak
tanimlamistir. Semptomlarin baslangi¢c zamani ve canli dokuyu tehdit etme olasiligina gore

AHA/ACC kilavuzunda tanimlamalar yapilmistir:

Akut bacak iskemisi (ABI); 2 haftadan kisa siire once baslayan agri, solukluk,
nabizsizlik, sogukluk ve paralizi ile seyreden bacagin ciddi perfiizyon azligi olarak

tamimlanmustir. ABI asagidaki klinik durumlara gére kategorize edilmistir.

e (Canli doku: Bacak acil tehdit altinda degildir. Hastanin duyu kayb1 ve kas
giicsiizliigli yoktur. Arteryel ve vendz doppler akimlari alinir.

e Tehdit altindaki canli doku: Hafif-orta derecede kas giicli veya duyu kaybu,
arteryel doppleri akimlar1 duyulamazken, vendz akim duyulabilmektedir.

e Geri doniigsiiz doku kaybi: Onlenemez majér doku kaybi veya kalict sinir
hasart; derin duyu kaybi, hissizlik; derin kas zayiflig1 veya paralizi (kat1),

duyulamayan arteryel ve venéz doppler akimi.
Doku kayb1: Mindr ve major doku kaybi olmak tizere 2’ ye ayrilir:

e Mindr doku kaybi: Iyilesmeyen iilser, yaygin ayak iskemisi ile beraber
olan fokal gangren.
e Major doku kaybi: Metatarsal sinirin iistiine kadar ¢ikan kurtarilamayacak

fonksiyonel doku kayb.

Kritik bacak iskemisi: 2 haftanin iizerinde olan, PAH nedeniyle istirahat
esnasinda da olan iskemik bacak agrisi, tek veya her iki bacakta iyilesmeyen

iilser/yara veya gangren.

Hastalarin tedavi stratejisine ve izlemine karar verebilmek ve AEPAH ciddiyetini
tanimlamak i¢in iki adet siniflama semasi tanimlanmistir. Birincisi, hastalarin fonksiyonel
kapasitesini degerlendirebilmek i¢in yapilmis olan Fontaine ve Rutherford siniflamasi
(Tablo 1 ve 2), ikincisi ise lezyonlarin anatomik lokalizasyonlarini belirlemek icin

hazirlanmis olan TASC (Trans Atlantic Inter Society Consensus) (Tablo 3) siniflamasidir.
28,14



Tablo 1: Fontain Siniflamasi

Evre Klinik

1 Asemptomatik

2 Aralikli Kladikasyo

2a Agrisiz ylirlime mesafesi >200 metre
2b Agrisiz ylirime mesafes1 < 200 metre
3 Istirahat veya gece agrist

4 Nekroz, gangren

Tablo 2: Rutherford Siniflamasi

Evre Kategori Klinik Tarif

0 Asemptomatik

1 1 Hafif kladikasyo
2 Orta derecede kladikasyo
3 Agir kladikasyo

2 4 Iskemik istirahat agrist
5 Minor doku kaybi

3 6 Major doku kaybi




Tablo 3: TASC smiflamasi (Aorto-iliyak lezyonlar)

Aorto-iliyak Lezyonlar

Tanimlama
Tip A e Tek veya cift tarafli ana iliyak arter (AIA) darhig
e Tek veya cift tarafli dis iliyak arter (DIA) kisa segment (<3 cm
darlig
TipB e infrarenal aorta kisa segment darhig

e Tek tarafli AIA darhi@

e AFA icine uzanmamis, DIA’y1 ilgilendiren 3-10 cm uzunlugunds
bir veya birden fazla darlik.

e IA veya AFA’ y1 tutmanus, tek tarafli DIA tikaniklig

TipC e (ift tarafli DIA tikaniklig

e AFA icine uzanmamis, 3-10 cm uzunlugunda, cift tarafli DIiA
darliklar

e IIA ve/veya AFA’ nin girislerini tutan tek tarafli DIA darhig

e IIA velveya AFA girislerini tutmus ve/veya tutmamis asir

kalsifik tek tarafli DIA tikanmklig

TipD e Renal arter alt1 aorto-iliyak tikaniklik

e Aort ve her iki iliyak arteri tutan anlamli darlik

e Tek tarafli AIA, DIA ve AFA yi1 tutan yaygin, birden fazla darlik
e Hem AIA, hem DIA’ y1 tutan tek tarafli titkaniklik

e Cift tarafli DIA tikaniklig

e Abdominal aorta anevrizmali olguda endovaskiiler girisimg

olanak vermeyen iliyak arter darlig

AIA: Ana iliyak arter, AFA: Ana femoral arter, DIA: Dis iliyak arter, IIA: I¢ iliyak arter,
TASC: Trans Atlantic Inter Society Consensus

Iliyak arter hastaliklari, semptomatik olan AEPAH’ lerin yaklagik 1/3° f{inii
olusturmaktadir.®*® Gegmis yillarda ciddi iliyak lezyonlarin cerrahi ile tedavisinin daha iyi
sonlanimi  olduguna inanilmaktaydi.’* Bununla beraber, cerrahi revaskiilarizasyonda

mortalite oran1 %3,3 ve morbidite oran1 %13,1 iken, perkiitan girisimde basar1 oran1 %90’



lara kadar ¢ikarken, mortalite oram1 %2,7’ nin altindadir.** iliyak arterlerin perkiitan
revaskiilarizasyonunda son ¢alismalarla beraber temel tedavi stratejisi olarak daha az invaziv
ve hastanede yatis siiresinin kisa oldugu stent implantasyonudur.16 Keza, son kilavuzlarda da
TASC A-C lezyonlara perkiitan girisim Onerilmektedir. Hatta, operatoriin tecriibesi

dahilinde TASC D lezyonlara da perkiitan girisim yapilabilecegi belirtilmistir.®*’

Iliyak lezyonlarda stent olarak balonla genisleyen veya kendiliginden genisleyen
kapli veya kapli olmayan stentler kullanilabilir. Kapli stentler daha ¢ok anevrizmalar,
arteriyo vendz fistiiller ve iyatrojenik perforasyon durumlarinda kullanilir, fakat son
caligmalarda kapli stentlerin kompleks lezyonlarda kullanilmasi 6nerilmektedir. 1819 Kapl
stentlerin en biiylik dezavantaji genis kilif kullanilmasi1 ve yan dallarin tikanmasi riskidir.
Kapli stentlerin i¢ iliyak arteri (IiA) tikamasi durumunda gluteal kladikasyoya ve stentin

tikanmasi durumunda da kollateral akimin ciddi olarak bozulmasina yol agar. ‘3%

Balonla veya kendiliginden genisleyebilen stent secimi ise genel olarak operatdre
birakilmakla beraber aralarinda bazi temel farkliliklar vardir. Balonla genisleyebilen stentler
(BGS) daha fazla radiyal sertlige sahip olmasi ve daha dogru yerlestirilebilmesi sebebiyle,
proksimal ana iliyak ve catallanma bolgelerinde kullanilmasi Onerilir. Kendiliginden
genisleyebilen stentler (KGS) ise diisiik radial sertligi ve esnek olmasi nedeniyle tortiiy6z

damarlarda, distal ana veya dis iliyak damarda kullanilmasi tercih edilmektedir. 21

Calismamizin amaci, klinigimizde semptomatik iliyak arter darligi veya tikanmasi
olan ve stent implantasyonu ile revaskiilarizasyonu saglanan hastalarin stent aciklik

oranlarini ve restenoz gelismis hastalarda restenoz ile iliskili faktorleri aragtirmaktir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Periferik Arter Hastahig

PAH, genel olarak alt ve iist ekstremitelere kan akimimin azalmasina neden olan
aterosklerozu tanimlamak icin kullanilir.?® Periferik vaskiiler hastalik ise daha az 0zgiin bir
tanim olmakla beraber; sadece aterosklerozu degil, ayni zamanda vaskiilit, vazospazm,
venoz yetersizlik, vendz tromboz ve lenfatik hastaliklar1 da kapsar, fakat bizim yazimizda
bu hastaliklardan bahsedilmeyecektir. Tibbin ilerlemesi ile beraber artan yasam siiresi
nedeniyle PAH insidansinda yillar boyunca artis meydana gelmistir. 2% Koroner ve serebral
damarlarin aterosklerozu ile benzer etiyolojiden otiirii, PAH major kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylarla yakindan iliskilidir.?* Bu durum, hastalarda ciddi miktarda artmis
mortalite ve morbidite oranlarina sebep olmaktadir. PAH’ ta taninin konmasindan itibaren,
5 yil igerisinde hastalarin yaklasik %15-20" si, daha ¢ok kardiyovaskiiler olaylar olmak
iizere, hayatmi kaybetmektedir.”® Bu bilgiler 1s15mmda PAH prognozunun mortalite
acisindan birgok maligniteye benzerlik gosterdigi izlenmektedir. Ayrica, iilkelere de
yiiksek oranlarda ekonomik yiik getirmektedir. PAH’ 1in sadece ABD’ ye yillik maliyeti 3
milyar dolarin iistiindedir. ' Gerek hastalarn yasam kalitesinde azalma, gerekse eslik eden
diger hastaliklarinda etkisiyle artmis mortalite oranlari nedeniyle klinisyenler bu yikici

hastaligin tan1 ve tedavisi iizerine daha ¢ok ilgilenmeye baslamistir.

2.1.1 Periferik Arter Hastaligi Epidemiyolojisi

PAH epidemiyolojisi; calisilan popiilasyona, semptomlarin taniya yoneltici faktor
olarak kullanilip kullanilmadigmma ve tani yontemlerine gore farklilik gostermektedir.
AEPAH, 40 yas iistiindeki Amerikan vatandaslarinin %5,9” unu etkilemekle beraber, yasam
kalitesinde ciddi bozulmalara ve mortalite oraninda artisa neden olmaktadir.?® Ayrica bir¢ok
hastaya tan1 koyulamamistir ve hastalarin yaklasik %50’ si asemptomatiktir. 2% fsvec® te
yapilan bir ¢aligmada PAH prevalanst %18 iken, aralikli kladikasyonun orani ise sadece
%7’ dir.”’ Bununla beraber, bu ¢alismada %0,7 ile KBI insidansinin daha diisiik oldugu
izlenmistir. KBI” nin yillik goriilme siklig1 diyabetik hastalarda daha fazla olmakla beraber



yilda bir milyon hastada 500-1000 arasinda degismektedir. Amputasyon insidansi ise

milyonda 112-250 olarak bulunmustur.'*%

AEPAH’ nin insidansi yasla beraber artmaktadir. Almanya’ da yapilan bir ¢aligmada
45-49 yasinda AEPAH insidansi %3 iken, 70-75 yas arasinda %18,2° ye yiikselmektedir.”®
Ayrica Framingham g¢alismasinda da 35-45 yas arasi erkeklerde AEPAH goriilme sikligi
9%0,04, 60 yas iistii erkeklerde ise %0,6° ya kadar yiikseldigi goriilmiistiir.*

Erkekler ve kadinlar arasindaki AEPAH oranlar1 ¢calismalarda tutarli degildir. Genel
olarak erkeklerde, kadinlara gore %27 daha fazla AEPAH saptanmustir.>*® Ancak ABD’ de
yapilmis bir ¢aligmada ise kadinlarda PAH prevalansinin erkeklerden daha yiiksek oldugu
saptanmlstlr.31 Framingham calismasinda da geng¢ yaslarda kadinlarda AEPAH goriilme
siklig1, erkeklere oranla %50 daha diisiik iken, ileri yaslarda goriilme oraninin esitlendigi
goriilmiistir.®® Bu duruma sebep olarak AEPAH olan kadmlarin erkeklere gore daha az
semptomatik olmasi ve hastaligi tanimlamak ic¢in kullanilan subjektif yoOntemler

gosterilmistir.

2.1.2 Periferik Arter Hastaligi Risk Faktorleri

KAH risk faktoreri, ayn1 zamanda periferik damarlarin aterosklerozuna da katkida
bulunur. Degistirilebilir risk faktorlerinden sigara kullanimi, DM, HT ve HL PAH gelisme
riskini arttirir. Baz1 gozlemsel ¢aligmalarda (the Edinburgh Artery Study, the Framingham
Heart Study ve the Cardiovascular Health Study dahil) sigara icenlerde PAH gelisme riski,
hig sigara igmemis kisilere gore yaklasik 4 kat daha fazladir. ™

PAH olup DM eslik eden hastalarda genelde ateroskleroz yaygin, ciddi ve yine DM
hastalarinda agir kalsifikasyona egilim vardir.>***> Femoropopliteal bolgenin tutulum orant,
diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar arasinda benzerlik gosterirken, distal yatak tutulumu
diyabetik hastalarda belirgin olarak daha yiiksektir. DM olan hastalarin PAH gelisme riski,
DM olmayan hastalara gore 2-4 kat daha yiiksektir."

Lipit metabolizmasindaki anormallikler de PAH riskinde artisa yol a¢maktadir.
Yiiksek diizeyde total kolestrol ve LDL miktart PAH gelisme ve kladikasyo sikliginda artisa
yol agmaktadir.™

HT’ nin bazi caligmalarda PAH riskini arttirdigr gosterilmis olmasina ragmen,

kladikasyo ile iligkisi tam olarak belirlenememistir. Buna ragmen, yapilan bir ¢aligmada,



hipertansiyonun AEPAH riskini géreceli olarak 2,4 kat arttirdg gozlenmistir.® Keza;
Rotterdam ¢alismasinda da, yiiksek sistolik ve diyastolik tansiyon diisiik ABKI (Ayak bilegi
kol indeksi ) (<0,9) ile iliskilendirilmistir. **

Diger arteryel sistemlerde oldugu gibi, PAH gelisiminde de inflamasyonun rol aldig
giiclii bir sekilde disiiniilmektedir.>®> Bununla beraber, inflamasyonu gosteren periferik
kandaki monosit sayist ve C-reaktif proteinin PAH riskini arttirdigina yonelik yayinlar
mevcuttur. Keza, kanda ¢ozlinen 16kosit adezyon molekiillerinin seviyesinin, PAH gelisimi
ve ciddiyeti ile iliskili oldugu gosterilmistir.>®’

Bunlarin disinda endojen bir antioksidan olan bilirubinin, PAH prevalansini azalttigi
diisiiniilmektedir.*®

Tablo 4: Risk faktorleri olan kisilerde PAH gelisme riski

Risk faktorti Tahmini rolatif risk (%95 CI)
Sigara kullanimi1 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 Aralikh Kladikasyonun Fizyopatolojisi

PAH’ ta kisiler, egzersizle artig gosteren ve dinlenmekle 5-10 dakika sonra azalan
agri, rahatsizlik, uyusma hissi gibi sikayetler tariflerler. Bununla birlikte hastalarin yalnizca
%10-20" si tipik kladikasyo semptomu olan bacak agrisindan yakimir. Gerisi daha cok,
yiiriimeyi zorlastiran, dinlenmekle gegen bir rahatsizlik hissi tarifler.***° Aralikli kladikasyo
olarak adlandirilan bu durum, kas iskelet sistemini besleyen damarlarin daralmasi veya
tikanmast sonucu, kas iskelet dokusunun egzersizle artis gosteren besin ve oksijen
ihtiyacinin karsilanamamasi ve buna ikincil olarak laktat ve diger metabolitlerin asirt
miktarda tiretiminden kaynaklanmaktadir. Saglanan kan akimi, kas dokusunun ihtiyaglarini

karsilayamamaya devam ettikce potasyum, hidrojen, adenozin ve nitrik oksit gibi endojen



metabolitlerin iiretimi artacaktir. Bu artigin sonucu olarak arteriyolar yatakta vazodilatasyon
olacak ve mevcut darliginda kan akimini engellemesi ile birlikte perfiizyon basinci iyice
diisecektir. Kas dokunun ihtiyacit olan kan akimini arttirma gorevini kollateral damarlar
iistlenecektir. Istirahat halinde kollateral damarlar yeterli olacaktir, fakat egzersiz

durumunda kollateraller ihtiyag¢ olan kan akimini saglamada yetersiz kalacaklardir.

Aterosklerozun disinda, damar duvarmmin vazomotor islevlerindeki anormal
davranislar, kas dokunun ihtiyaci olan kan akiminin azalmasina katkida bulunur. Normal bir
damar yapisinda; trombosit inhibisyonu, l6kosit baglanmasinin engellenmesi, damar diiz kas
hiicresinin iiretiminin azaltilmasi ve yeni damar olusumunun arttirilmasi gibi ¢ok sayida
gorevleri olan nitrik oksit gibi vazodilator maddeler iiretilmektedir.*" Hastalikli damarda
bozulan nitrik oksit aktivitesi sonucunda, egzersizle artmasi gereken kan akimi miktar
yetersiz olacaktir.*? Vaskiiler sistemin bozulmasi ek olarak trombin, endotelin, norepinefrin
gibi endojen vazokonstriktor maddelerin salinmiminida arttirarak, vazodilatasyonu

engelleyecektir.®?

PAH’ 1n sebep oldugu tekrarlayan iskemi ataklarinin, iskelet kasinda ciddi hasarlara
yol actig1 gosterilmistir. Bilgisayarli tomografi (BT) ile yapilan goriintileme ¢aligmalarinda
PAH olan hastalarin baldir bolgesindeki kaslarin miktarinda, sadece fiziksel inaktivite ile
aciklanamayacak diizeyde bir azalma goézlenmistir. Bununla birlikte PAH’ ta, iskelet
kasmin yogunlugunda azalma olurken, yag doku miktarinda artis gozlenmistir.** Kas ve yag
doku miktarlarindaki degisimin sonu¢ olarak kas fonksiyonlarinda azalmaya neden
olabilecegi belirtilmistir. Yapilan biyopsi ¢aligmalarinda ise tip 1 kas lifleri korunurken, tip
2 kas liflerinde azalma izlenmistir. Tip 2 kas liflerindeki azalmanin sonucunda, kas kuvveti

ve egzersiz kapasitesinde azalma oldugu goriilmiistiir, *>*°

Aralikli kladikasyo sebeplerinden biri olarak da azalmis anjiyogenez gosterilmistir.
Bir ¢alismada PAH olan kisilerden alinan kas orneklerindeki diisiik kapiller yogunluk,
azalmis fonksiyonel kapasite ile iliskilendirilmistir.*’ Bu hastalarda sasirtici olarak,
anjiyogenezi indiikkleyen VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) miktariin yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Fakat, yapilan bir arastirmada aslinda, PAH hastalarinda VEGF yerine
onun izoformu olan VEGF-165b’ nin artmis oldugu belirlendi. Bu molekiiliin ise

anjiyogenezi arttirmak yerine azalttig1 gosterildi. VEGF-165b molekiiliiniin, inflamasyonu



arttiran bir aract molekiil olan ve obezite ile miktarinda artis oldugu bilinen Wnt5a/JNK
tarafindan diizeyinin arttirldign gozlenmistir.*® Bu sebepledir ki, metabolik bozuklular PAH
hastalarinda anjiyogenezde azalmaya ve anjiyogenezi arttirmaya yonelik tedavilerde ise

basarisizliga yol agabilmektedir.

2.1.4 PAH Smiflandirmasi

PAH smiflandirmast yapilirken hastalarin semptomlarinin siddeti ve fizik muayene
bulgular1 ve lezyon 6zellikleri dikkate alinir. PAH’ m siniflamasi ile, bu alanla ilgilenen
hekimlerin tedavi karar1 almasinda ve hastalarin izlemi bakimindan kolaylik
olusturmaktadir. Hastalarin fonksiyonel simiflandirilmasi agisindan Fontain (Tablo 1) ve
Rutherford (Tablo 2) simiflama sistemi hekimler tarafindan kabul gormiisken, ayrica
fonksiyonel simiflama disinda lezyon yerini tariflemek i¢in de TASC siniflamasi adi altinda

anatomik siniflama sistemi gelistirilmistir. (Tablo 3)

2.2 PAH Tan1 Metodlar

PAH 06n tanisi olan hastalarin, herseyden once iyi bir anamnez ve fizik muayene ile

genel olarak degerlendirilmesi sarttir.

PAH agisindan yiiksek risk grubunda olan hastalardan (Tablo 5) dncelikle egzersizle
iligkili semptomlar ve iyilesmeyen yaralar acisindan 1yi bir sekilde anamnez alinmali, nabiz
muayenesi, femoral bolgede ifiirim agisindan oskiiltasyon ve ayaklarla bacaklarin
inspeksiyonu yapilmalidir. Sayet, fizik muayenede (FM) herhangi bir anormallik varsa,

tanisal testlere gecilmelidir ve bu testlerden ilki ABKI olmalidir.
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Tablo 5: PAH agisindan yiiksek risk grubu hastalar

1- 65 yas ve {istil hastalar,

2- 50-64 yas aras1 ve ateroskleroz risk faktorlerinin (HL, HT, DM, sigara kulanimi gibi)
eslik ettigi veya PAH aile Oykiisii olan hastalar,

3- 50 yas altt hastalarda DM ve ek olarak bir tane daha eslik eden ateroskleroz risk
faktorii

4- Bilinen aterosklerotik hastalik varlig1 (koroner, subklavyan, mezenterik, renal artei

darlig1 ve abdominal aort anevrizmasi gibi)

HL: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, PAH: Periferik arter hastalig

2.2.1 Ayak Bilegi-Kol indeksi

Bu tan1 metodunu basitge anlatmak gerekirse; ayak bileginde odlgiilen sistolik kan
basincinin, kolda 6lgiilen sistolik kan basincina oranidir. Ayak bilegi basincini 6l¢gmek i¢in
dorsalis pedis veya tibiyalis posterior basinci dl¢iiliir ve yiiksek olan deger kullanilir. Kol
basinct icin ise her iki brakiyal arter basinc1 6lciiliir ve yiiksek olan deger kullamilir. ABKI,
goriintilleme yontemleri ile karsilastirildiginda %68-84 arasinda duyarliligi ve %84-99
arasinda degisen 6zgiinliigii ile PAH icin secilecek en uygun ilk tan1 yontemidir.*® 2016
yilinda yayimlanan AHA/ACC AEPAH kilavuzuna gére PAH siiphesi olan hastalara
ABKI 6l¢timii siif 1 endikasyonla 6nerilmektedir.>® Klinisyen, ABKI sonucuna gore
sonraki yaklasimini belirleyecektir. ABKI® nin saghkli 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 arasinda ise ara degerdedir ve kiside muhtemelen
PAH mevcuttur ve ileri degerlendirme olarak siif 1 endikasyonla yiiriiylis band1 egzersiz
ABKI testi 6nerilir. Eger, yiiriiyiis band1 egzersiz ABKI testi yapma imkan1 yoksa, benzer
sonuglar veren, pedal plantar fleksiyon ABKI 6l¢iimii 6nerilir. ABKI degeri 1,4 iizerinde
ise arterler mangonla sikistirllamayacak kadar sertlesmistir. Bu durum daha ¢ok KBY ve
DM hastalarinda gézlenmektedir. ABKI’ nin 0,5 altinda 6l¢iilmesi ise kritik iskemiyi isaret
etmektedir. Eger PAH siiphesi yiiksekse simif 1 endikasyonla hastaya ayak parmagi kol
indeksi (APKI) &lciilmesi onerilir. APKI degerinin 0,7° den diisiik olmast PAH ile

iliskilendirilir.>°
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2.2.2 Segmental Basin¢ Olciimii

Alt ekstremitede belirlenen segmentlere (genelde uylugun iist ve alt kismi, baldir,
ayak bileginin hemen iist kismi) mangonlar yerlestirilir ve sirasiyla her segmentte kan
basinci Ol¢limii yapilir. Basing gradiyentinin ortaya ¢ikmasi igin aortada %90’ Ik bir
daralma gerekirken, iliyak ve femoral damarlarin %70-90 oranlar1 arasinda daralmasi
yeterlidir. Ardisik iki mangon arasindaki kan basinci farkinin 20 mmHg’ dan yiiksek

olmasi ise dlgiilen iki segment arasindaki arterde anlamli bir darlik varligini isaret eder.

2.2.3 Yiiriiyiis Band1 Egzersiz Testi

Yiirtiylis band1 egzersiz testi, periferik arteryel darligin ciddiyetini ve hastanin
yiirlime mesafesini objektif olarak 6grenmek icin kullanilabilecek invaziv olmayan bir tani
yontemidir.”' Baslangi¢ kladikasyo mesafesi, kladikasyo semptomlarmin ilk basladig
nokta iken; mutlak kladikasyo mesafesi ise hastanin yiirliylise daha fazla devam

edemeyecegi noktadir.

Bu test ile hastanin egzersiz ile iligkili olan semptomlarinin, arteryel sistemdeki
herhangi bir darlik veya tikanmaya bagli olup olmadig: belirlenebilir. Hastalarin teste
baslamadan Once istirahatte, testten 1 dakika sonra ve bazal degerlere donene kadar diizenli
olarak ayak bilegi ve kol basinglar dlgiiliir. Normal sartlarda egzersize yanit olarak kol ve
ayak bilegi basinglarmm yiikselmesinin ayn1 olmas1 ve ABKI’ nin 1 ve {izerinde olmasi
beklenir. PAH olan bir hastada ise ABKI diiser, ciinkii egzersizle artmis olan basing
yiiksekligi, kol basincina yansirken, PAH dolayis: ile ayak bileginde Slgiilen yilikselme
sinirl olacaktir. Yiiriime mesafesi kisith olan bir hastada, egzersiz sonrast ABKI* nin %25

veya daha fazla diismesi PAH agisindan tan1 koydurucudur.
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2.2.4 Nabiz Hacmi Kaydi

Bu test vasitasiyla her nabiz dalgasi ile meydana gelen hacimsel degisiklikler bir
grafik {istlinde gosterilerek klinisyene var olan bir arteryel darligin yerlesimi hakkinda bilgi
verir. Hacimsel degisiklikleri algilamak i¢in havali mansonlar ve pletismografik cihazlar
kullanilabilir. Normal bir basing dalgasi; hizli bir sekilde tepe noktasina ulasan sistolik
vuru, dikrotik ¢entik ve bazal seviyeye tedricen inen bir asagi egimden olusur. Arteryel
darlik varhiginda dikrotik g¢entik kaybolur, tepe noktaya ulagim hizi daha yavastir, tepe

noktas1 daha yuvarlaktir ve asagi inis hiz1 yavaglamistir.

2.2.5 Transkutanoz Oksimetri

Transkutandz oksimetri yontemi ile non invaziv olarak yerlestirilmis 1sitilmig
elektrotlar vasitasiyla, transkutanoz oksijen basmci (TkOB) 6l¢iimii yapilir.>> Bu yontemle
dokunun perfiizyonu ve metabolik durumu hakkinda bilgi sahibi olunur. Bununla birlikte,
elektrotlar yara kenarlarina yerlestirildigi i¢in, bu yontemin yaranin esas oksijen basincini
vermedigini bilmek gerekir.>® Normal bir kiside TkOB degeri 50 mmHg’ nin iizerindedir.”*
KBI olan hastalarm nerdeyse hepsinde TkOB degeri 30 mmHg’ nin altinda bulunmustur ve
bu hastalarin ¢ogunda da TkOB’ nin 20 mmHg’ nin altinda oldugu gézlenmistir. TkOB’

nin 30 mmHg iizerinde olmasi, mevcut llserin iyilesecegi hakkinda ongordiiriicti bilgi

verir. >°

2.2.6 Cilt Perfiizyon Basinci

Cilt perfiizyon basinci (CPB), TkOB gibi dokunun metabolik durumunu gosteren bir
tan1 yontemidir. Bu yontemle iskeminin ciddiyeti, amplitasyonun hangi seviyeden
yapilabilecegi ve revaskiilarizasyonla yaranin iyilesip iyilesmeyecegi hakkinda bilgiler
edinilir. Eksternal kompresyonla CPB 6l¢iimii 1967 yilina kadar dayanir.”® CPB, 3 farkli
yontemle Ol¢iilebilir: Radyoizotop, pletismografi ve doppler yontemi. Hepsindeki 6l¢giim
stratejisi benzerdir. Manson indirilirken radyoizotop silinmesi, doppler pulsatil akiminin
yeniden ortaya ¢ikmasi veya eritrositlerin hareketinin ilk gdziiktiigii basing degeri CPB’ yi

verir. CPB’ nin 30-50 mmHg arasinda olmasi yaranin iyilesecegi hakkinda giiclii bir
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ongordiiriiciidiir.”” Eger hastada iyilesmeyen yara varsa ve TkOB ile CPB degerleri de
normal ise bu yaranin ateroskleroza bagli olmadig1 diisliniiliir ve farkli tanilara yonelmek

gerekir.

2.2.7 Doppler Ultrasonografi

Doppler ultrasonografi (DUS) ile periferik arterlerin anatomik 6zellikleri, kollateral
varligi, darlik varsa tanist ve hemodinamik olarak anlami invaziv olmayan bir sekilde
degerlendirilebilir. Damar dokusunun yapisi diger dokulardan farkli oldugu ic¢in, damarlar
gri skalada rahat bir sekilde degerlendirilebilir ve bu sayede mevcut bir aterosklerotik plak
kolaylikla goriilebilir. Damar agikligini, gri skala olmadan da doppler vasitasi ile
degerlendirmek miimkiindiir. Normal bir damarin doppler ile degerlendirilmesinde kan
akimi trifazik akim olarak adlandirilir ve komponentleri soyledir: Sistol sirasinda hizli bir
sekilde yukar1 dogru akim, erken diyastolde akimin tersine donmesi ve ge¢ diyastolde
yavas bir antegrad akim komponenti. Degerlendirilen damarda darlik varsa ve doppler
akimi darligin distaline yerlestirilirse, akimin yapist degisecektir. Sistolik akim yavaslar,
erken diyastoldeki akim terslesmesi kaybolur ve tepe frekanslari azalir. Bu duruma bifazik
akim denir. Kritik iskemisi olan bir hastada ise doppler akim frekans degisiklikleri hi¢
goriilmeyebilir. Hi¢ akim degisikligi olmamasi monofazik akim olarak adlandirilir. Bu
sayede doppler sinyalindeki degisiklikler vasitasiyla darligin ciddiyeti ve yeri

belirlenebilir.

PAH yerlesimi ve degerlendirilmesi i¢in nabizli doppler hiz 6lgiimleri de kullanilir.
Hastalikl1 bir damarda, kan akiminin hiz1 daralan liimen seviyesinde artis gosterir. Lezyon
seviyesinde akim hizinin 2 kat veya daha fazla artis gostermesi damar ¢apinin %50 veya
daha fazla, 3 kat artmas ise ¢apin %75 veya daha fazla daralmis oldugunu gosterir. Tikali
bir damarda ise akim sinyali alinamaz. Gerek invaziv olmayan bir yontem olmasi gerek
kolay ulasilabilir bir yontem olan DUS, %95 6zgiinliigii ve %80-90 arasindaki duyarlilik

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

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), aortu ve periferik arterleri yiiksek bir
duyarlilik ve 6zgiinliik ile degerlendirebilen invaziv olmayan bir tan1 yontemidir. MRA,
darligin yerini belirlemede, lezyonun yapisini, invaziv girsime uygun olup olmadigini ve
invaziv islem planlaniyorsa arteryel giris yerini belirlemede yardimci olabilir. Iyonize
radyasyon kullanilmamasi ve DUS gibi uygulayict bagimli olmamast MRA’ nin 6nemli
avantajlarindandir. Oysa ki, uzun siiren ¢ekim siiresi ve hasta hareketi gibi goriinti
kalitesini olumsuz etkileyen etmenler, pil veya protez varligir gibi ek faktorler MRA
kullanimin1 kisitlayabilir. Bununla birlikte ileri derecede bdbrek yetersizligi olan
hastalarda, kullanilan gadolonyum nedeniyle artmis nefrojenik sistemik skleroz riskinden
otiirii MRA kullanilmasi onerilmemektedir.”® Buna ragmen, tanida %93-100 duyarlilik ve
%96-100 ozgiinliik gibi yiiksek oranlarinin olmasi ile diger metodlarin kullanimi

kisitlandiginda, MRA, PAH tanisinda en faydali yontemdir.>

2.2.9 Bilgisayarh Tomografik Anjiyografi

Bilgisayarli tomografik anjiyografide (BTA), damarlarin goriintiilenmesinde iyotlu
kontrast madde ve iyonize radyasyon kullanilir. Kullanilan kontrast maddenin nefrotoksiste
ve diisik olaslikla da olsa alerjik reaksiyon gelistirme riski ve iyonize radyasyon
kullanilmasinda &tiirii 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 6tiiri PAH tanis1 acisindan BTA ile
degerlendirme yapilabilir.®® Konvansiyonel anjiyografi ile Karsilastirildiginda, BTA’ nin
%50 ve tistii 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 getirdigi riskler dolayist ile bu

tetkikin PAH taramasi i¢in kullanimi 6nerilmemektedir.
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2.2.10 Kontrasth Anjiyografi

Iyonize radyasyon ve kontrast ajanin kullanildig1 diger bir ydntem olan kontrastli
anjiyografi (KAG), invaziv olmayan tan1 yontemlerinin de ortaya ¢ikisi ile birlikte sadece
tan1 amacgli kullanimi iyice azalmistir. Kemik ve yumusak doku goriintiilerinin ¢ikartilip,
rezoliisyonun arttirildigi 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 goriintiileme yontemleri ile zaman kaybedilmeksizin
sinif 1 endikasyonla KAG yapilmasi 6nerilmektedir.”® Hastada medikal tedaviye ragmen
hayat standartlarim1 diisiiren kladikasyo varliginda ve revaskiilarizasyon stratejisi
diisiiniiliiyorsa hastaya 2a endikasyonla KAG yapilmasi 6nerilir.>® Bununla birlikte, higbir

semptomu olmayan hastalara kesinlikle KAG onerilmemektedir.>®*

2.3 PAH Tedavi Metodlar:

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

koruyabilmek i¢in endovaskiiler veya cerrahi girisimlerin yapilmas: gerekmektedir. >

2.3.1 Risk Faktorlerinin Azaltilmasi ve Medikal Tedavi

PAH ve aktif sigara i¢icisi olan kisilerin sigaray1 birakmasi (elektronik sigara da dahil
olmak iizere) AHA/ACC AEPAH kilavuzuna gore smif 1 endikasyonla Onerilmektedir.
Sigarayr birakma konusunda basarisiz olan hastalara, medikal tedavi (bupropiyon,

vareniklin ve nikotin replasman tedavisi gibi) ve sigara birakma polikliniklerine gidip
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profesyonel yardim almasi smif 1 endikasyonla Onerilir. Hastalara, sigara igcmeseler bile
pasif sigara igiciliginden uzak durmalari gerektigi onerilmelidir.>

DM, PAH ve kardiyak hastaliklarin gelisiminde en onemli etkenlerden birisi olmakla
beraber tedavisi ile ilgili de birgok calisma yapilmistir. Ozellikle DM ve PAH’ 1 olanlarin
diyet programina alinmasi ve obezitenin Onlenmesi biiylik 6nem tasir. Bunula birlikte
hastalarin seker diizeyinin hangi smirlarda tutulmasi gerektigine dair de farkli diisiinceler
mevcuttur. Ornegin; agresif DM tedavisinin retinopati ve nefropati gibi mikrovaskiiler
hastaliklarda diizelme saglarken; ayni etki, 6zellikle PAH’1 olan kisilerde, ateroskleroz
agisindan gosterilememistir.®® Yapilmis 5 tane prospektif ¢alismani meta analizinde, yogun
seker kontrol tedavisinin Oliimciil olmayan ME oraninda %17, koroner kalp hastalig
olaylarinda ise %15 kadar bir azalma saglarken, inme ve tiim nedenli mortalite oranlarinda
istatistiksel agidan anlamli bir azalma izlenmemistir.®* Bunlarin disinda Strong Heart
caligmasinda HbA 1c degeri 6,5 in altindaki DM ve PAH’ 1 olanlarin, HbA1c degeri 6,5’ ten
biiyiik PAH’ 1 olanlara gore daha az olasilikla major amputasyona gittigi gosterilmis.®
Suanki kilavuzlarda PAH’ 1 ve DM’ si olan hastalarin tedavisinde hedef HbAlc degeri
degiskenlik gostermekle beraber, 6,5’ ten veya 7° den diisiik olmas1 onerilmektedir.*”*®

HT tedavisinin; inme, KAH ve kardiyovaskiiler 6liim riskini diisiirdiigii bilinen bir
gercektir. PAH’1 olanlarda tansiyonu diisiirmenin ekstremitelerde zaten bozulmus olan
perfiizyonu iyice kotiilestirecegine inanilmaktaydi. Buna ragmen; bircok calismada anti
hipertansif tedavinin, beta bloker ajanlar da dahil, ne kladikasyo semptomlarini arttirdig1 ne
de hastalarin fonksiyonel durumlarinda koétiilesmeye yol actig g&isterilmemistir.66’67
Ozellikle beta bloker ilaglarin, KAH gibi baska kullanim sebepleride varsa, hastalara
verilmesinden kagiilmamahidir. PAH tedavisinde herhangi bir anti hipertansif ajanin
digerinden iistiin oldugu gésterilmemistir.so

Statin tedavisinin PAH’ lilarda, hem kardiyak hem de periferik istenmeyen olaylari
azalttigi gosterilmistir.®® Ayrica baska bir ¢alismada da verilen 40 mg. Simvastatin
tedavisinin plaseboya gore kardiyovaskiiler olaylart %22 oraninda azalttigi gosterilmis.®®
Statin tedavisinin Kkardiyovaskiiler olaylar1 azaltmasinin disinda bazi ¢alismalarda da
hastalarin yiiriime mesafesindeki artista etkili oldugu bulunmustur. Ornegin TREADMILL
(Treatment of Peripheral Atherosclerotic Disease with Moderate or Intensive Lipid

Lowering) calismasinda agrisiz yliriime mesafesinde plasebo ile %38 artis olurken, 80 mg

atorvastatin ile %60 artig oldugu gésterilmis.70 Sonug olarak PAH olan kisilerde hedef LDL
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diizeyi <100 mg/dl olacak sekilde smif 1 endikasyonla statin tedavisi verilmesi
onerilmektedir.>

Aterosklerozu olan hastalarda antiagregan tedavinin, kardiyovaskiiler olaylar
azalttigina dair bir¢ok kanit mevcuttur. Aterosklerozu olan daha 6nce ME, inme, gegici
serebrovaskiiler inme ve PAH gibi hikayesi olan yaklagik 135.000 hastanin degerlendirildigi
meta-analizde antiagregan tedavinin kardiyovaskiiler olaylar1 %22 oraninda azalttig
gosterilmistir.” CAPRIE (clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischemic events)
calismasinda klopidogrelin asetil salisilik aside (ASA) gore ME, inme veya kardiyovaskiiler
olim riskinde %8,7 rolatif risk azalmasi sagladigi saptanmistir. Ayrica, PAH alt grubunda
klopidogrel tedavisi ASA tedavisine gore kardiyovaskiiler olay riskini %23.8 diisiirmiistiir.?
Bu bilgiler 1s1g¢inda; semptomatik periferik arter hastalarinda, kardiyovaskiiler mortalite ve
morbiditeyi azaltmak i¢in antiagregan tedavinin, ASA (75-325 mg) veya klopidogrel (75
mg) ile diizenlenmesi smif 1 endikasyonla 6nerilmektedir. Oral antikoagiilan olan varfarin
ise, yiksek kanama riski ve etkinligi antiagregan tedaviden daha iistiin olmadig1 igin
Onerilmemektedir.

Bir proteaz aktive-reseptor 1 antagonisti olan vorapaksarin randomize kontrolli
caligmalarda standart tedaviye eklendigi zaman iskemik vasiftaki kardiyovaskiiler olaylar

azaltig gdsterilmistir.”>™

Kardiyovaskiiler olaylarda azalma olmasina ragmen anlamli
derecede orta ve ciddi derecede kanama riskini arttirdigt i¢in kullanimi siif 2B
endikasyonla onerilmektedir.

Fosfodiesteraz 3 inhibitorii olan silostazoliin kladikasyosu olan hastalarda kullanildig:
zaman mutlak kladikasyo mesafesinin arttigt ve semptomlarda 1iyilesme oldugu
gosterilmistir. Kladikasyosu olan hastalara silostazol tedavisi smif 1 endikasyonla
onerilmektedir. Silostazoliin kalp yetersizligi hastalarinda kullanimi kontrendikedir.*

Pentoksifilin, selasyon tedavisi, B vitamini kompleksleri vasitasi ile homosistein

diizeyinin diistiriilmesinin PAH’ ta herhangi bir faydasinin olmadig: gésterilmistir.50

2.3.2 Egzersiz Rehabilitasyon Tedavisi

PAH’ ta gozlemci esliginde yapilan ERT’ nin kladikasyo semptomlarinin
tyilestirdigi, mutlak kladikasyo mesafesini arttirdigi gosterilmistir. Gozlemci esliginde
yapilan ERT ile maksimum yliriiylis mesafesinin %50-%200 arasinda artis gosterdigi
bildirilmistir. " Egzersizler en az 12 hafta boyunca, haftada 3 giin ve her program 30-45
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dakika siiresince yapilmaktadir.”® Rehabilitasyon programlarinda egzersiz olarak daha ¢ok
yirliyiis tercih edilmektedir. Gozlemci esliginde olmayan ERT yapilmakla beraber,
gozlemci esliginde yapilana gore ylriiylis mesafesindeki artisin daha az oldugu (yaklasik
150 metre) belirlenmistir.”” CLEVER (Claudication: Exercise versus Endoluminal
Revascularizition) ¢alismasinda 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. 7 yil siiren takibin ardindan her
iki tedavi arasinda yiiriime mesafesi ve semptomlar acisindan bariz bir fark bulunamamas.
Bu bilgiler 1s181inda, kladikasyosu olan hastalarda direk endovaskiiler girisim veya cerrahi
prosediir yerine Oncesinde ERT yapilmasti AHA/ACC kilavuzu tarafindan simf 1

endikasyonla Onerilmektedir.

Egzersiz calismasinin kladikasyo semptomlarini iyilestirme mekanizmasi olarak
kollateral damarlarin olugmasi, endotel aracili vazodilatasyon ve kas metabolizmasindaki
degisiklikler 6ne siiriilmiistiir.*° Buna ragmen, hicbir gorlintiileme ¢aligmasinda ERT sonrast
kollateral damarlarda artis izlenmemistir. Egzersizle birlikte biyomekanik performanstaki
iyilesmede artis goriilecegi icin daha az enerji ile daha fazla yiiriiylls mesafesine
ulagilacaktir. Ayrica egzersizle beraber kas miktarinda ve yogunlugunda artis meydana

gelecektir ve bu artigla beraber hastalarin yliriiylis mesafesinde de diizelme izlenecektir. 81

2.3.3 Endovaskiiler Girisimler

PAH’ ta endovaskiiler girisimler, egzersiz rehabilitasyon tedavisi de dahil olmak
tizere yapilan medikal tedavilere ragmen, yasam kalitesini kisitlayan kladikasyonun devam
etmesi veya KBI halinde yapilmasi planlanir.®’> Kladikasyo tarifleyen hastalarm yaklasik
%10-15’inde 5 yil veya daha uzun bir siirede KBI gelisecegi tahmin edilmektedir.®® Dolayist
ile kladikasyo nedeniyle yapilan bu girisimler, ekstremitenin kurtarilmasindan cok,
semptomlarin diizeltilmesi amaciyla yapilir. Aorto-iliyak lezyonlarda, medikal tedavi ve
egzersiz tedavisine ragmen kladikasyo semptomlart devam ediyorsa, KBI mevcutsa
hastalara revaskiilarizasyon metodu olarak birinci sirada endovaskiiler girisimler
onerilmektedir.®® Girisim metodu olarak ise daha c¢ok stent implantasyonu 6n plana

cikmaktadir. Mevcut kilavuzlar TASC-D lezyonlara daha ¢ok cerrahi tedavi 6nerse de, bu
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konudaki tecriibesi yiiksek olan bir¢ok operator endovaskiiler girisim uygulamaktadir. Eger,
basarisiz olunursa o zaman cerrahi tedavi diistiniilmektedir."”

Femoropopliteal lezyonlarda da endovaskiiler ve cerrahi girisim arasinda siirekli bir
rekabet vardir. TASC A-C lezyonlara endovaskiiler girisim onerilmekte iken, TASC D
lezyonlarda operatdriin tecriibesi, hastanin genel durumu ve komorbiditeleri goz Oniine
alinarak endovaskiiler girisim planlanabilmektedir.*!” Femoro-popliteal bolgenin ortalama
damar ¢ap1 5-6 mm olmasina ragmen, restenoz orani koroner girisimlere gore 2 kat daha
yiiksektir. Buna ragmen, derin femoral arterden gelen kollateraller vasitasi ile yiizeyel
femoral arter (YFA) tikanana kadar hasta semptom tariflemeyecektir. Maalesef bir kere
damar tikandigir zaman lezyon genellikle uzun olur ve 20 cm istii lezyonlara endovaskiiler
girisimin uygulanmasi zorlasir.®* Ayrica, YFA ciddi bir mekanik stres altinda oldugu igin
stentte kirillma ve restenoz orani da yl'iksektir.85 Restonoz oranlarini diistirmek icin ilag
salimimli stentler iretilmistir fakat ¢iplak nitinol stentlere karst herhangi bir stiinliikleri
gosterilmemistir.®®  Yiiksek restenoz oranlarindan 6tiirii  femoro-popliteal  diizeyde
endovaskiiler girisim, sadece silostazolde dahil olmak iizere medikal tedavi ve egzersiz
rehabilitasyon tedavisine ragmen kladikasyo semptomlari devam eden veya KBI olan
hastalara yapilmasi planlanmalidir.

Izole popliteal alt1 lezyonlar genellikle kladikasyo semptomlarindan sorumlu degildir,
KBI olan hastalarin birgogunda (yaklasik %70’ inde) popliteal alt1 damarlarda kritik lezyon
vardir. ¥ Bunlarin sadece %30-40’ inda izole popliteal alt: arter darlig1 vardir.?® KBI olan
hastalarin bir¢ogunda (yaklasik %95) popliteal alt1 revaskiilarizasyondan sonra anlamli
tyilesme gozlenmistir. Revaskiilarizasyon stratejisi olarak balon anjiyoplasti yontemi ilk
secenek olarak Snerilmektedir."”” Maalesef, bu konudaki gelismelere ragmen, popliteal alt:
damarlarin endovaskiiler girisimi sonrasi takiplerinde, damar agiklik oranlarinda istenilen
sonuglar alimamamaktadir. Fakat, ayagi besleyen 3 damardan sadece 1’ inin bile
restorasyonu iskemik lezyonun iyilesmesini saglayabilir.®® Yara iyilesse bile, agilan
damarlar ¢ok yliksek olasilikla yeniden tikanacaktir. Kladikasyo sikayeti olan hastalarin
birgogunda, proksimal yataktaki damarlarin da daralmasi eslik eder. Bu durumda sadece
proksimal yataktaki damarin agilmasit semptomlarin iyilesmesi icin yeterli olabilecektir.
Fakat, 3 damarm hepsi tikaliysa en azindan bir tanesinin agilmasi mantikli bir se¢enek

olacaktir.
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2.3.4 Cerrahi Girisim

Cerrahi revaskiilarizasyon; medikal tedavi ve ERT’ ye ragmen yasam kalitesini
bozan kladikasyo veya KBI varliginda, lezyon anatomisi endovaskiiler girisime uygun
olmadig1 zaman cerrahi riskler kabul edilebilir diizeydeyse yapilir.”®®* Aorto bifemoral
bypass, aorto-iliyak hastalik varliginda en sik kullanilan cerrahi yontemdir. Cerrahi
yontem, dacron veya polytetrafluoroethylenden (PTFE) yapilan prostetik materyallerin
proksimali aortaya, distali ise ana femoral artere (AFA) baglanmasi suretiyle yapilir.*>®
Cerrahi prosediiriin mortalitesi %4 olarak bulunmustur.’® Yapilan ¢alismada ise cerrahi

revaskiilarizasyon ile 5 yillik agiklik oranlarinin %80’in iizerinde oldugu tespit edilmistir.
93

Infrainguinal arter hastaliklarinda yapilan cerrahide, femoro popliteal, femoro tibial
ve femoro peroneal bypasslar kullanilir. Cerrahi prosediirde otolog ven greftleri veya
PTFE’ den yapilan prostetik materyaller kullanilabilir. Otolog ven greftleri ile hasta
takiplerinde daha iyi agiklik oranlari oldugu saptanmistir.*”* Kladikasyo sikayeti olan ve
femoro popliteal bypass yapilan hastalarda greftin 5 yillik agik kalma orani otolog venler
icin %80, PTFE kullanilan hastalarda %75 civarinda olmakla beraber, KBI olan hastalarda
ise aciklik orami sirasi ile %65 ve %45’ tir. Diz alti arterlere yapilan cerrahi
revaskiilarziasyonda agiklik oranlar diz iistii yapilanlara gore daha diisiiktiir.'* Ayrica,
kladikasyo nedeniyle diz alti cerrahi islem planlanan hastalarda yiiksek miktarda greft
tikanmasi ve amputasyon oranlarindan 6tiiri PTFE kullamlmamalidir.*% Kladikasyosu
olan periferik arter hastalarinda KBI gidisatin1 engellemek icin cerrahi prosediirler

uygulanmamalidir.
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3 HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma i¢in Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 10.05.2017 tarihinde onay alinmis olup, proje numaras1 2017/138’dir.

3.1 Hastalar

Calismaya Ocak 2013 ve Ocak 2016 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Boliimii’nde kritik bacak iskemisi veya tibbi tedaviye ragmen yasam
kalitesini azaltan kladikasyo sikayeti nedeniyle iliyak artere stent implantasyonu yapilmis
olan hastalar alinmistir.

Hedef damarda gecirilmis endovaskiiler girisim, cerrahi revaskiilarizasyon 6ykiisti,

akut trombiis ve hedef damarda anevrizma gosterilen hastalar ¢calisma dis1 birakilmistir.

3.2 Yontem

Ocak 2013 ve Ocak 2016 yillar1 arasinda, hastanemizde iliyak arterine stent takilan
hastalarin kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Dislanma kriterlerine sahip olan hastalar
caligma dis1 birakildiktan sonra geriye kalan 58 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
demografik ozellikleri, lezyon yapisi, islem ozellikleri ve takip sonuglari hastane kayit
sisteminden elde edildi. Lezyonlarin anatomik ciddiyeti, TASC smiflamasimna gore
degerlendirildi. Siniflama, hastalarin islem 6ncesi alt ekstremite arteryel KAG’leri izlenerek
yapildi. Hastalarin KAG goriintiilerine gore lezyonlarin uzunluklari, darlik oranlari, damar
kalsifikasyon derecesi degerlendirildi ve kayit altina alindi. Hastalarin klinik olarak
smiflamasi ve ciddiyeti yatisi esnasinda belirlenmis ve kayit altina alinmis olan Rutherford

siniflamasina gore yapildi.

3.2.1 (islem bzellikleri

Hastalara islemden 1 giin 6nce 300 mg klopidogrel ve 300 mg ASA tedavisi verildi.
Daha sonraki giinlerde klopidogrel 75 mg ve ASA 100 mg tablet tedavisi ile idame
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tedaviye devam edildi. Higbir hastaya bu tedaviye ek olarak antikoagiilan tedavi verilmedi.
Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalara islemden 24 saat énce 1 cc/kg dozunda iv

izotonik s1vi tedavisi baslandi ve islemden sonra en az 24 saat daha tedaviye devam edildi.

Tiim hastalarda revaskiilarizasyon stratejisi olarak stent implantasyonu tercih edildi.
Hastalarda balonla genisleyen stent (BGS) (Omnilink Elite, Abbott) ya da kendiliginden
genisleyen stent (KGS) (Protege GPS, EV3) kullanildi. Islemlerde kapli stentler
kullanilmadi. Yeterli agiklik saglanamayan her hastaya post-dilatasyon uygulandi. Kontrol

goriintiilemede %30’un altindaki darliklar normal kabul edildi.

3.2.2 lslem sonrasi takip

Hastalara islem sonrasi birinci, ligiincii, altinc1 ve onikinci aylarda poliklinik kontrolii
yapildi. Hastalara detayli sikayet sorgulamasinda bulunuldu, sistemik fizik muayene ve
ABKI, DUS uygulandi. Tetkiklerde restenoz diisiiniilen hastalara konvansiyonel anjiyografi
yapildi.

3.2.3 Stent restenozu

Teknik basari, stent implantasyonu sonrasi antegrad akimin olmasi ve rezidii darligin
%30’un altinda olmasi olarak kabul edildi. Takiplerinde stent agikliginin kayb1 ise, DUS’ta
stent takilan segmentte akim hizinin proksimal segmente gore >2,4 kat artmasi, KAG’de

okliizyonun gosterilmesi veya liimen i¢inde %50°den fazla daralma olarak tanimlandi.

3.3 istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma,
normal dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (25. - 75. persantil), kategorik
degiskenler ise frekans (yilizdelikler) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik normal
dagilima sahip olmayan niimerik degiskenler icin Mann Whitney U Testi ile belirlendi.

Tekrarlayan Ol¢timler arasindaki farkliliklar normal dagilim varsayimi saglanmadigindan
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Wilcoxon t testi ile incelendi. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler ise Fisher Exact
Ki-kar, Yates Kikare ve Monte Carlo analizi ile degerlendirildi. Receiver operating curve
(ROC) analizi restenoz gruplarinda stent uzunlugu degerleinin duyarhilik, 6zgiillik ve
farkli kestirim noktalarini belirlemek i¢in kullanildi. En uygun kestirim degeri ROC ve
area under curve (AUC) degerleri kullanilarak belirlendi. Birincil agiklik oranlarini
belirlemek icin Kaplan-Meier egri analizi ve log rank testi kullamildi. iki yonlii hipotez

testlerinde p<0.05 istatistiksel dnemlilik i¢in yeterli kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1 Hasta grubunun ozellikleri

Iliyak arterinde semptomatik kritik darlig1 olan ve iliyak arterine stent takilan 58

hasta (19 erkek, ortalama yas 60,31 + 8,74) ¢aligmaya dahil edilerek analiz yapildi.

Hastalarin 45’1 (%77,6) sigara kullanicisiydi; 41 hastada (%70,7) HT, 20 hastada
(%34,5) DM, 37 hastada (%63,8) HL, 33 hastada (%56,9) KAH ve 12 hastada (%20,7)
KBH mevcuttu. Hastalarin muayenesinde ortalama ABKI degeri 0,58 (0,52-0,64) olarak
Olciildii. Hastalarin fonksiyonel siniflamasinda Rutherford siniflamasi dikkate alindi. Buna
gore 8 hastanin (%13,8) Rutherford 2, 38 hastanin (%65,5) Rutherford 3, 6 hastanin
(%10,3) Rutherford 4, 5 hastanin (%8,6) Rutherford 5, 1 hastanin (%1,7) Rutherford 6
oldugu saptandi (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarin bazal 6zellikleri

Yas (ortalama+standart sapma) 60,31+8,74
Erkek cinsiyet, n (%) 49 (%84,5)
Sigara kullanimi, n (%) 45 (%77,6)
Koroner arter hastaligi, n (%) 33 (%56,9)
Diyabetes mellitus, n (%) 20 (%34,5)
Hipertansiyon, n (%) 41 (%70,7)
Ayak bilegi-kol indeksi, ortanca (min-maks) 0,58 (0,52-0,64)
Hiperlipidemi, n (%) 37 (%63,8)

Rutherford Siniflamasi

Sinif 2 8 (%13,8)
Sinif 3 38 (%65,5)
Sinif 4 6 (%10,3)
Sinif 5 5 (%8,6)
Sinif 6 1(%1,7)

Hastalarin 30’unda (%51,7) AIA, 12’sinde (%20,7) AIA ve DIA tutulumu, 16’sinda
(%27,6) DIA tutulumu mevcuttu. Lezyon uzunlugu ortalama 45,0 (30,0-80,0) mm;
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referans damar ¢ap1 ortalama 7,0 (7,0-8,0) mm ve darlik ortalamast %90,0 (80,0-100,0)
olarak olgiildii. Hastalarin 24’tinde (%41,4) total okliizyon mevcuttu. Anatomik
smiflandirma TASC II’ ye gore yapilmis olup, 18 hasta (%31) TASC-A, 7 hasta (%12,1)
TASC-B, 13 hasta (%22,4) TASC-C, 20 hasta (%34,5) TASC-D olarak belirlendi (Tablo
7).

Tablo 7: Hedef lezyon 6zellikleri

Lezyon yeri
AlA, n (%) 30 (%51,7)
AlA ve DIA, n (%) 12 (%20,7)
DIA, n (%) 16 (%27,6)
Total OKliizyon 24 (%41,4)
Lezyon uzunlugu, mm. 45,0 (30,0-80,0)
Referans Damar Capi, mm. 7,0 (7,0-8,0)
Darlik Orani, % 90,0 (80,0-100,0)
Kalsifikasyon
Yok, n (%) 37 (%63,8)
Hafif, n (%) 13 (%22,4)
Orta, n (%) 3 (%5,2)
Siddetli, n (%) 5 (%8,6)
TASC Siniflamast
A, n (%) 18 (%31,0)
B, n (%) 7 (%12,1)
C, n (%) 13 (%22,4)
D, n (%) 20 (%34,5)

AIA: Ana iliyak arter, AD: Anlaml1 degil, DIA: Drs iliyak arter, TASC: Trans Atlantic Inter

Society Consensus.

4.2 islem ve islem sonrasi izlem

Hastalarin 47’sine (%81) kendiliginden genisleyen stent (KGS) ve 11°ine (%90,9)

balonla genisleyen stent implante edilmistir.

26



KGS takilan hastalarda (39 erkek, %83) yas ortalamas1 60,44+8,82 iken BGS takilan
hastalarin (10 erkek, %90,9) yas ortalamasi 59,72+8,77 idi. Yas ve cinsiyet agisindan
gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi. KGS takilan hastalarin 36’sinda (%76,6)
sigara Oykiisii mevcutken, BGS takilan hastalarin 9’unda (%81,8) sigara kullanimi1 oldugu

goriildii. Istatistiksel degerlendirmede anlamli fark saptanmadi.

KGS takilan hastalarin 25’inde (%53,2) KAH, 16’ sinda (%34) DM, 31’inde (%66)
HT 11’inde (%23,4) KBH varken, BGS takilan hastalarin 8’inde (%72,7) KAH, 4’iinde
(%36,4) DM, 10’unda (%90,9) HT, 1’inde (%9,1) KBH mevcuttu. KGS takilan hastalarin
27’ sinde (%57,4) ve BGS takilan hastalarin 10” unda (%90,9) HL mevcuttu (p=0,044).
Hiperlipidemi disinda kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

KGS takilan hastalarin ortalama ABKI’ si 0,58 (0,52-0,64) iken, BGS takilan
hastalarin ABK1’ si 0,62 (0,52-0,66) olarak hesaplandi, istatistiksel acidan fark izlenmedi.

Fonksiyonel kapasiteye gore siniflandirildiginda KGS takilan grupta 7 (%14,9) hasta
Rutherford 2, 29 hasta (%61,7) Rutherford 3, 5 hasta (%10,6) Rutherford 4, 5 hasta
(9%10,6) Rutherford 5 ve 1 hasta (%2,1) Rutherford 6; BGS takilan grupta 1 hasta (%9,1)
Rutherford 2, 9 hasta (%81,8) Rutherford 3 ve 1 hasta (%9,1) Rutherford 4 olarak
degerlendirilmis olup yapilan istatistiksel degerlendirmede herhangi bir fark saptanmadi
(Tablo 8).
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Tablo 8 : KGS takilan ve BGS takilan hastalarin demografik 6zellikleri

KGS BGS
Degiskenler p
(n:47, %81) (n:11, %19)

Yas 60,44+8,82 59,72+8,77 AD
Cinsiyet

Erkek 39 (%83) 10 (%90,9) AD

Kadin 8 (%l7) 1(%9,1)
Sigara kullanim 36 (%76,6) 9 (%81,8) AD
KAH 25 (%53,2) 8 (%72,7) AD
DM 16 (%34) 4 (%36,4) AD
HT 31 (%66) 10 (%90,9) AD
HL 27 (%57,4) 10 (%90,9) 0,044
KBH 11 (%23,4) 1(%9,1) AD
ABKI 0,58 (0,52-0,64) 0,62 (0,52-0,66) AD
Rutherford Sinifamasi

Sinif 2 7 (%14,9) 1(%09,1)

Sinif 3 29 (%61,7) 9 (%81,8)

Sinif 4 5 (%10,6) 1(%09,1) AD

Sinif 5 5 (%10,6) 0

Sinif 6 1(%2,1) 0

ABKI: Ayak bilegi kol indeksi, AD: Anlamli degil, BGS: Balonla genisleyen stent, DM: Diyabetes
Mellitus, HL: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi,, KBH: Kronik
bobrek hastaligi, KGS: Kendiliginden genisleyen stent.

KGS takilan 21’1 (%44,7) AIA, 111 (%23,4) AIA ve DIA, 15’ine (%31,9) DIA’y1
kapsayacak sekilde stent implantasyonu yapilmig iken, BGS takilan hastalarin 9’ u (
%81,8) AIA; 1'i (%9,1) AIA ve DIA, 1'i (%9,1) DIA’y1 kapsayacak sekilde stent

implantasyonu yapilmustir. Istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamustir.

KGS takilan hastalarin 21’ inde (%44,7), BGS takilan hastalarin 3’ {inde (%27,3)

total okliizyon mevcuttu. Istatistiksel olarak anlaml1 fark bulunmadi.

KGS takilan hastalarin lezyon uzunlugu 60,0 (40,0-80,0) mm, damar ¢ap1 7,0 (7,0-
8,0) mm, darlik oran1 %90,0 (80,0-100,0) iken BGS takilan hastalarda ortalama lezyon
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uzunlugu 30,0 (20,0-40,0) mm, damar ¢ap1 8,0 (7,0-8,0) mm, darlik yiizdesi ise % 90,0
(80,0-100,0) olarak bulunmustur. Lezyon uzunlugu bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel a¢idan anlamli fark saptandi (p= 0,004). Damar ¢ap1 bakimindan, gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p= 0,045). Darlik yiizdesi agisindan

anlaml fark goriilmedi.

Islem yapilan damar kalsifikasyonu bakimindan KGS takilan hastalarin 29°unda
(%61,7) kalsifikasyon izlenmedi, 11’inde (%23,4) hafif, 3’tinde (%6,4) orta, 4’linde (%8,5)
ileri derecede kalsifikasyon izlendi. BGS takilan hastalarda ise 8’ inde (%72,7)
kalsifikasyon izlenmedi, 2’sinde (%18,2) hafif, 1’inde (%9,1) ileri derecede kalsifikasyon

izlendi. Gruplar arasinda istatistiksel a¢idan fark saptanmadi.

Lezyonlarin anatomik simiflandirmasinda KGS takilan hastalarin 13 i (%27,7)
TASC-A, 5’1 (%10,6) TASC-B, 13’ (%27,7) TASC ve 16’st (%34) TASC-D olarak
degerlendirildi. BGS takilan hastalarin ise 5’1 (%45,5) TASC-A, 2’si (%18,2) TASC-B ve
4’ii (%36,4) TASC-D olarak degerlendirildi. Istatistiksel agidan gruplar arasinda anlamli

fark saptanmadi.
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Tablo 9: KGS takilan ve BGS takilan hastalarda lezyon 6zellikleri

Degiskenler KGS BGS p
(n:47, %81) (n:11, %19)
Lezyon yeri
AlA 21 (%44,7) 9 (%81,8) AD
AlA ve DIA 11 (%23,4) 1(%9,1)
DIA 15 (%31,9) 1(%9,1)
Total Okliizyon 21 (%44,7) 3 (%27,3) AD
Lezyon Uzunlugu, mm 60,0 (40,0-80,0) 30,0 (20,0-40,0) 0,004
Damar Capi, mm 7,0 (7,0-8,0) 8,0 (7,0-8,0) 0,045
Darlik Orani, % 90,0 (80,0-100,0) 90,0 (80,0-100,0) AD
Kalsifikasyon
Yok 29 (%61,7) 8 (%72,7)
Hafif 11 (%23,4) 2 (%18,2) AD
Orta 3 (%6,4) 0
Siddetli 4 (%8,5) 1(%9,1)
TASC Siniflamas1
A 13 (%27,7) 5 (%45,5) AD
B 5 (%10,6) 2 (%18,2)
C 13 (%27,7) 0
D 16 (%34,0) 4 (%36,4)

AIA: Ana iliyak arter, BGS: Balonla genisleyen stent, DiA: Dis iliyak arter, KGS:
Kendiliginden genisleyen stent, TASC: Trans Atlantic Inter Society Consensus.

Uzun donem takipte KGS takilan hastalardan 45’1 (%95,7) ASA, 46’s1 (%97.,9)
klopidogrel, 2’si (%4,3) varfarin, 9’u (%19,1) silostazol, 36’s1 (%76,6) statin kullanirken,
BGS takilan hastalardan 11’1 (%100) ASA, 11’ i (%100) klopidogrel, 4’i (%36,4)
silostazol, 11’1 (%100) statin kullanmistir. Statin grubunda istatistiksel a¢idan hafif bir fark
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izlenmisken (p=0,044), diger tedavi gruplarinda istatistiksel agidan fark saptanmamigtir

(Tablo 10).

Tablo 10: KGS takilan ve BGS takilan hastalarin ilag tedavileri

Degiskenler KGS BGS p
(n:47, %81) (n:11, %19)

ASA 45 (%95,7) 11 (%100) AD
Klopidogrel 46 (%97,9) 11 (%100) AD
Varfarin 2 (%4,3) 0 AD
Silostazol 9 (%19,1) 4 (%36,4) AD
Beta bloker 23 (%48,9) 8 (%72,7) AD
RAAS blokeri 28 (%59,6) 8 (%72,7) AD
Statin 36 (%76,6) 11 (%100) 0,044

ASA: Asetil salisilik asit, BGS: Balonla genisleyen stent, KGS: Kendiliginden
genisleyen stent, RAAS: Renin-anjiyotensin aldosteron sistemi.

KGS takilan hastalarda ortalama stent uzunlugu 80,0 (60,0-100,0) mm; BGS takilan
hastalarda 39,0 (37,0-39,0) mm 6l¢iildii ve istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p<0,001). Hem KGS hem de BGS takilan hastalarda ortalama stent ¢ap1 8,0 (8,0-9,0) mm
olarak Ol¢iildii. KGS takilan hastalarin 36’sma (%76,6) predilatasyon, 19’una (%40,4)
postdilatasyon yapilmis ve 9’una (%19,1) ardisik stent takilmigken, BGS takilan hastalarda
3’line (%27,3) predilatasyon, 4’iine (%36,4) postdilatasyon ve 2’sine (%18,2) ardisik stent
takilmistir. Istatistiksel degerlendirmede postdilatasyon ve stent sayisi agisindan anlamli

fark yokken, predilatasyon agisindan anlamli fark mevcuttu (p=0,003).
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Tablo 11: Islemlerde kullanilan malzemelerin dzellikleri

Degiskenler KGS BGS p
(n:47, %81) (n:11, %19)

Stent Uzunlugu 80,0 (60,0-100,0) 39,0 (37,0-39,0) <0,001

Stent Cap1 8,0 (8,0-9,0) 8,0 (8,0-9,0) AD

Predilatasyon 36 (%76,6) 3 (%27,3) 0,003

Postdiltasyon 19 (%40,4) 4 (%36,4) AD

Islemde kullanilan stent say1si

1 38 (%80.9) 9 (%81,8) AD

2 9 (%19,1) 2 (%18,2)

BGS: Balonla genisleyen stent, KGS: Kendiliginden genisleyen stent

4.3 Uzun donem izlem
Calismamizda 12 aylik birincil agiklik orant %100, 24 aylik birincil agiklik orani ise

%88,7 olarak bulunmustur.

T Aacikhk Qranlan
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Sekil 1 :Hastalarin stent implantasyonu sonras1 takiplerinde birincil agiklik oranlari
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4.3.1 Birincil stent agiklik oranlari ile iliskili faktorler

TASC A lezyonlarin %94.,4 ii, TASC B lezyonlarin %100°t, TASC C lezyonlarin
%92,3> 1, TASC-D’lerin %73,6’sinda takipleri siiresince stentlerin agik oldugu
goriilmistiir ve aralarinda istatistiksel agidan fark yoktur. KGS takilan hastalarin %81,8’ 1,
BGS takilan hastalarin %88,8” inde stent acik izlenmistir ve aralarinda istatistiksel agidan
fark yoktur. Kalsifikasyonu olmayan hastalarin %91,6’sinda, hafif kalsifikasyonu olan
hastalarin %69,2’sinde, orta ve siddetli kalsifikasyonu olan hastalarin %100’inde takipte
stentleri agik bulunmustur ve istatistiksel agidan anlamli fark yoktur. Total okliizyonu olan
damarlara girisim yapilan hastalarin %78,2°si, stenozu olan damarlara girisim yapilan
hastalarin %93,9’unda takipte stentleri agik olarak izlenmistir. Bununla birlikte aralarinda
istatistiksel anlamda fark izlenmemistir. Stent agikligi tek stent takilan hastalarda birden
fazla stent takilanlara gére anlamli derecede daha fazladir (%95,5 ve %54,5; p=0,002).

Tablo 12: Hastalarin klinik 6zelliklerine gore stent agiklik oranlar

Ozellikler | Aciklik Orani | p
Lezyon yeri
AIA 26 (%89,6)
AlA ve DIA 8 (%66,6) 0,034
DIA 15 (%100)
Stent tipi
KGS 40 (%81,8) AD
BGS 9 (%88,8)
TASC Siniflamast
A 17 (%94,4) AD
B 6 (%100)
C 12 (%92,3)
D 14 (%73,6)
Kalsifikasyon
Yok 33 (%91,6) AD
Hafif 9 (%69,2)
Orta 3 (%100)
Siddetli 4 (%100)
Total Okliizyon
Evet 18 (%78,2) AD
Hayir 31 (%93,9)
Stent Sayist
Tekli 43 (%95,5) 0,002
Coklu 6 (%54,5)

AD: Anlamli degil, BGS: Balonla genisleyen, KGS: Kendiliginden genisleyen stent, stent,

TASC: Trans Atlantic Intersociety Consensus.
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ROC egim analizine gore de (duyarlilik, %62,5, 6zgiillik %94, AUC: 0,754) optimal
stent uzunlugu 150 mm olarak 6l¢iilmiis olup, uzunlugu 150 mm altinda olan stentlerle,
uzunlugu 150 mm {izerindeki stentler karsilastirildiginda agiklik oranlar1 agisindan

aralarinda anlaml fark izlenmemistir. (p=0,058)

Stent uzuniugu

100 -

80 |~

Duyarhlk

40 |

20 H

0 20 40 60 80 100
Ozgullik

Sekil 2: ROC egim analizi, stent uzunlugu igin optimal kestirim degeri 150 mm. (Duyarlilik:

%62,5, dzgiillik: %94, AUC: 0,754)

4.3.2 Stent restenozu ile iliskili faktorler
Hastalar demografik 6zelliklerine gore stent restenozu agisindan karsilastirildiginda,

erkek hastalarin %87,2’si, kadin hastalarin %88,8’inde takiplerinde stentlerinin agik
oldugu izlenmistir ve istatistiksel agidan aralarindan anlamli fark yoktur. Hastalar yas
gruplar1 agisindan karsilastirildiginda ise 60 yas alt1 hastalarda %93,5 ve 60 yas tstii
hastalarda ise %77,8 agiklik oranlari ile aralarinda agiklik oranlari agisindan istatistiksel
fark saptanmadi. Hastalar sigara kullanimlar agisindan karsilastirildigt zaman sigara
kullanan hastalarda %86,3, sigara kullanmayan hastalarda ise %91,6 agiklik oranlar ile
aralarinda anlamli fark saptanmadi. DM olan hastalarda agiklik orani %84,2 iken DM’ si

olmayan hastalarda agiklik oran1 %89,1 olarak saptandi ve istatistiksel agidan aralarinda
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anlamli fark izlenmedi. HT’si olanlarda aciklik oranit %87,1; HT’si olmayanlarda ise
%88,2 olarak saptandi ve aralarinda istatistiksel fark izlenmedi. HL’si olanlarda stent
aciklik oranlari %91,4 iken olmayanlarda ise stent agiklik oranlart %80,9 saptandi ve
istatistiksel acidan fark izlenmedi. Ozge¢misinde KAH 6ykiisii olanlarda takiplerinde stent
aciklik oran1 %87,5 iken KAH 0ykiisii olmayanlarda da stent agiklik orant %87,5 saptandi.
KBH’si olanlarda restenoz saptanmazken, KBH’si olmayanlarda ise stent agiklik orani
%84,4 olarak saptandi ve aralarinda istatistiksel acidan fark saptanmadi. Hastalar islem
oncesindeki Rutherford simiflarina gore karsilastirildi ve smiflarina gore stent agiklik
oranlari; Rutherford 2’de %100, Rutherford 3’te %83,3, Rutherford 4’te %83,3, Rutherford

5 ve 6°da ise %100 olarak saptandi ve aralarinda istatistiksel agidan fark izlenmedi.
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Tablo 13: Hastalarin stent agiklik oranlari

Ozellikler ‘ Aciklik Orani ‘ p
Cinsiyet

Erkek 41 (%87,2) AD
Kadin 8 (%88,8)

Yas

<60 29 (%93,5) AD
>60 21 (%77,8)

Sigara

Kullantyor 38 (%86,3) AD
Kullanmiyor 11 (%91,6)

DM

Evet 16 (%84,2) AD
Hayir 33 (%89,1)

HT

Evet 34 (%87,1) AD
Hayir 15 (%88,2)

HL

Evet 32 (%91,4) AD
Hayir 17 (%80,9)

KAH

Evet 28 (%87,5) AD
Hay1r 21 (%87,5)

KBH

Evet 11 (%100) AD
Hayir 38 (%84,4)

Rutherford Sinifi

Sinif 2 8 (%100) AD
Sinif 3 30 (%83,3)

Sinif 4 5 (%83,3)

Sinif 5 5 (%100)

Sinif 6 1 (%100)

AD: Anlamli degil, DM: Diyabetes Mellitus, HL: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon,
KBH: Kronik bobrek hastaligi, KAH: Koroner arter hastalig:.

4.4 Tslem Sonrasi Takiplerde Komplikasyon ve Mortalite Oranlari
Higbir hastada intraprosediirel herhangi bir komplikasyon gelismemistir. Post
prosediirel takiplerinde iki hastada intravendz antibiyotik tedavisi gerektiren enfeksiyon

meydana gelmistir. Bir hastada arter giris bolgesinde hematom gelisti, kontrollerinde

psddoanevrizma gelismedigi izlendi. Ayrica kronik bobrek hastaligi olan iki hastada
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(kreatinin klirensi(Kre KI) < 30 ml/dk) kontrast madde nefropatisi geliserek akut bobrek

yetersizligi meydana geldi ve hastalara hemodiyaliz iglemi uygulandi.

Hastalarin Giglinde takiplerinde 6liim meydana geldi. Hastalardan birinin 6liim sebebi
metastatik malignite olmakla beraber islem sonrasi takiplerinde {igiinci yilda O6lim
meydana gelmistir. Hastalardan birinde islem sonrasi servis takibinde ani kardiyak 6liim
meydana gelmistir. Diger hasta ise takibinin onbesinci giinlinde akut bacak iskemisi
belirtileri gelismistir, DUS’da stent agik izlenmistir ancak hasta ileri tetkik ve tedaviyi
kabul etmeyerek taburcu olmustur. Hasta takipte sepsis tablosu ile hastaneye basvurmus ve

septik sok ile hayatin1 kaybetmistir.
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5 TARTISMA

Calismamiza tibbi tedaviye ragmen semptomlarin devam etmesi nedeniyle iliyak
bolgedeki hemodinamik olarak anlamli darliklara endovaskiiler girisim yapilan hastalar
dahil edildi. Endovaskiiler girisim yapilan toplam 58 hastanin kayitlar1 retrospektif olarak
incelendi ve restenoz oranlar1 degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri
incelendiginde; ortalama yasin 60,31+8,74, 45 hastanin (%77,6) sigara kullanicisi, 41
hastada HT (%70,7), 20 hastada DM (%34,5), 37 hastada HL (%63,8), 33 hastada (%56,9)
KAH, 12 hastada KBH (%20,7) oldugu gériildii. Bununla beraber hastalarin muayenesinde
ortalama ABKI degeri 0,58 (0,52-0,64) olarak o&lgiildii. Hastalarm fonksiyonel olarak
siniflamasinda Rutherford siniflamas1 dikkate alindi. Buna gore 8 hasta (%13,8)
Rutherford 2, 38 hasta (%65,5) Rutherford 3, 6 hasta (%10,3) Rutherford 4, 5 hasta (%8,6)
Rutherford 5, 1 hasta (%1,7) Rutherford 6 oldugu saptandi.

Hastalarin lezyon ozellikleri incelendiginde 30 hastada (%51,7) AIA, 12 hastada
(%20,7) AIA ve DIA tutulumu, 16 hastada (%27,6) DIA tutulumu oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin 24’ {inde (%41,4) ise total oklliizyon mevcuttu. Lezyon uzunlugu ortalama 45.0
(30.0-80.0) mm, referans damar ¢ap1 7,0 (7,0-8,0) mm ve ortalama darlik ise %90,0 (80,0-
100,0) olarak Sl¢iilmiistiir. Lezyonlarin anatomik olarak siniflandirmast TASC 1I’ ye gore
yapilmis olup, 18 hasta (%31) TASC-A, 7 hasta (%12,1) TASC-B, 13 hasta (%22,4)
TASC-C, 20 hasta (%34,5) TASC-D olarak belirlenmistir.

Palmaz ve ark. ' tarafindan iliyak stent implantasyonunun ilk kez rapor edildigi 1992
yilindan bu zamana, gerek hasta ile iligkili faktorlerin gerekse kullanilan stent tipleri ve
iliyak lezyon o&zelliklerinin stent restenozu iizerine etkilerini arastiran birgok calisma
yapilmigtir. Calismalarin ¢ogunda iliyak arter stent implantasyonu sonrasinda birincil
aciklik oranlan ile iligkili tatmin edici sonuclar elde edilmistir. %-101 Gecmis yillarda
cerrahi revaskiilarizasyon oncelikle tercih edilirken; giiniimiizde gerek giivenli olmasi
gerekse takiplerde damar agiklik oranlarmin cerrahi yontemlere benzer olmasi nedeniyle
endovaskiiler girisimler cerrahi stratejinin yerini almaya baslamistir. Buna ragmen, lezyon
ciddiyeti arttiginda, 6zellikle TASC C ve D grup lezyonlara sahip hastalarda cerrahi tedavi
on planda kalmaya devam etmistir. Fakat, son yillarda gelisen stent teknolojisi ile birlikte,
TASC C ve D lezyonlarda sikga tercih edilmeye baslanan endovaskiiler girisimlerin

birincil ac¢iklik oranlar1 acisindan cerrahi girisimlere yakin sonuglar gdsterdigi,
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periprosediirel 6liim ve komplikasyonlar agisindan ise daha iistiin oldugu goriilmiis; elde
edilen sonuglar 1s18inda aorto-iliyak lezyonlarda endovaskiiler girisimler ilk tercih edilen
tedavi yontemi olmaya baglamustir.****% Endovaskiiler girisimlerin sik¢a kullanilmaya
baslanilmasi ile birlikte stent restenoz oranlari, stent restenozu ongordiiriiciileri ve stent
restenozuna etki eden faktorler iizerine bircok calisma yapilmistir. Ozellikle de, balonla
veya kendiliginden genisleyen, kapli ya da ila¢ salinimli stentlerin stent restenozu lizerine
etkileri yapilan bir¢ok ¢aligmanin birincil sonlanim noktasini olusturmustur. Calismamizda
endovaskiiler girisim sonras1 takiplerde elde edilen birincil agiklik oranlar1 6nceki
caligmalara benzer bulunmustur. Calismamizda, 12 aylik birincil agiklik oran1 %100 iken,
24 aylik takipte birincil agiklik oran1 %88,7 olarak bulunmustur. Benzer sekilde, Soga ve
ark.® yaptigi galismada 3 yillik takipte birincil agikhik orami %82,6; tim TASC
lezyonlarin1 igeren prospektif bir g¢alisma olan BRAVISSIMO (Belgian-Italian trial
investigating Abbott vascular iliac stents in the treatment of TASC A, B, C & D iliac
lesions) calismasinda ise hastalarin 12 aylik takibinde birincil agiklik oran1 %93,1 olarak

saptanmlstlr.lo3

Aterosklerozun en 6nemli risk faktorlerinden olan DM’ nin stent restenozu agisindan
risk faktorli olup olmadigr farkli c¢aligmalarda arastirilmistir. Soga ve ark.® yaptigi
calisgmada DM’nin stent restenozu i¢in bir risk faktorii oldugu saptanmistir. Bununla
birlikte birgok ¢alismada DM, bir risk faktorii olarak stent restenozu ile
iliskilendirilememistir. Calismamizda, DM’si olan ve olmayan hastalarda stent agiklik
oranlari agisindan anlamli bir fark saptanmamistir (sirasiyla %84,2 ve %89,1; p=AD).
Calismamizin sonuglart dogrultusunda DM stent restonozu i¢in bir risk faktorii degildir.

Ancak bu sonucu dogrulamak i¢in, biiyiik 6l¢ekli randomize ¢alismalara ihtiyag vardir.

Cinsiyetin birincil agiklik oranlarina etkisi Onceki birkag ¢alismada arastirilmustir.

Bechter-Hugl ve ark.'®

yaptig1 calismada kadin ve erkek cinsiyetler arasinda birincil
aciklik oranlari agisindan anlamli fark bulunamamustir. iliyak lezyonlarda Visi-pro BGS
siteminin kullanldig1 VISIBILITY (Visi-Pro balloon expandable iliac study) ¢alismasinda
kadin ve erkek cinsiyet arasinda birincil aciklik agisindan fark izlenmemistir.'®* Buna
ragmen, Timaran ve ark.!®® DIA lezyonu olan kadinlarin, erkeklere gore birincil agiklik
oranlar1 agisindan daha kotli prognoza sahip oldugunu gdstermislerdir. Calismamizda

birincil agiklik agisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark izlenmemistir.
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Yas ile birincil agiklik oranlari arasindaki iligski 6nceki ¢aligmalarda arastirilmistir.

106
k.

Roach ve ar yaptig1 retrospektif bir calismada gen¢ hastalarda, eslik eden ek

hastaliklarin daha az olmasina ragmen, birincil damar agiklig1i oranlarinin daha diisiik

oldugu belirtilmistir. Ayrica Reed ve ark.%’

aorto bifemoral bypass yapilan hastalarda geng
yas grubunda agiklik oranlarinin daha diisik oldugu gorilmistir. Arastirmacilar;
calismada, geng hastalarin damar ¢apinin yash hastalara gore daha kiiciik olmasi, geng
hastalarda infrainguinal bolgeye yayilan lezyon sayisinin daha fazla olmasi ve sigara
kullanim1 sikliginin genglerde fazla olmasi nedenleriyle birincil agiklik kaybi oranlarinin
genclerde daha fazla bulunmus olabilecegini diistinmiislerdir. BRAVISSIMO c¢alismasinda
da gen¢ yas grubu hastalarda primer agiklik oranlari yagh hastalarda gore daha diisiik
saptanmustir.'® Sebep olarak ise miidahale edilen geng yas hastalarin lezyon yapisinin daha
kompleks oldugu ve kullanilan kissing stent tekniginin daha yiiksek oranda olmasindan
otiiri oldugu diistiniilmistiir. Calismamizda iliyak artere endovaskiiler girisim yapilan
hastalarda geng yasin (60 yas ve alt1) birincil agiklik oranlari tizerine herhangi bir negatif
etkisi bulunmamistir. Calismamizda aortik bifurkasyon seviyesinde kissing stent teknigi

uygulanan sadece 3 hasta vardir, ayrica hastalarin yas durumu ile hastalarin TASC

siiflarinin karsilastirildigi zaman aralarinda anlamli fark izlenmemistir.

Endovaskiiler girisimlerin her TASC kategorisine ait lezyonlarda kullanilabilir ve
kabul edilebilir sonuglarla birlikte oldugu gosterilmesine karsin, orta ve uzun vadede
birincil agikhik iizerine etkileri bircok c¢alismanin hedefini olusturmugtur.'%*°
Caligmamiza her TASC grubu lezyona sahip hastalar dahil edilmistir. Yapilan istatistiksel
analizlerde hastalarin TASC smiflamasinda gore agiklik oranlari incelendiginde TASC A
lezyonlarin  %94,4 i, TASC B hastalarin %100’i, TASC C hastalarin %92,3” i, TASC-
D’lerin %73,6° s1 takipleri siiresince stentlerin agik oldugu goriilmiistiir ve aralarinda
istatistiksel agidan fark izlenmemistir. Caligmamiza benzer sekilde, BRAVISSIMO
calismasinda, hastalarin 24 aylik takipleri sonucunda birincil agiklik oranlari; TASC A
lezyonlarda %88, TASC B lezyonlarda %88,5, TASC C lezyonlarda %91,9 ve TASC D
lezyonlarda ise %84,3 oldugu gorilmis ve gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir.'® Ichihashi ve ark. *® yaptig1 calismada yine, TASC A veya B lezyonlarla,
TASC C veya D lezyonlar arasinda primer agiklik oranlar1 acgisindan farklilik

saptanmamistir. Uzun siireli takiplerinde primer agiklik oranlar1 %80 civarinda seyreden

cerrahi girisime nazaran uygun hasta profilinde endovaskiiler girisim; TASC C ve D
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lezyonlarda da, ozellikle de tecriibeli merkez ve hekimler esliginde ilk yontem olarak

tercih edilebilir goriinmektedir.

Calismamizda hastalarin ¢ogunda KGS’ler tercih edilmistir (n:47, %81). Gegmis
calismalarda BGS’lerin daha fazla radiyal sertlige sahip olmasi ve lezyonu kapsayici; daha
dogru konumda yerlestirilebilir olmas1 sebebiyle, proksimal ana iliyak ve ¢atallanma
bolgelerinde kullanilmasi onerilirken, KGS’lerin ise diisiik radial sertligi ve esnek olmast
nedeniyle tortiiyoz damarlarda, distal ana veya dis iliyak damarda kullanilmasi tercih
edilmekteydi.?* Buna ragmen bizim calismamizda stent tiplerine gore, girisim yapilan
hedef damar lokalizasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel agidan farklilik saptanmadi.
Fakat, KGS’lerin daha siklikla uzun lezyonlarda tercih edildigi goriilmiistiir (p=0,004).
AIA segmentinde BGS’lerin KGS’lere oranla daha sik tercih edildigi (%81,8 ve %44,7)
saptanmis, bu durumun AIA segmentinin kisa olmasindan kaynaklandig: diisiiniilmiistiir.
Ayrica KGS’nin kullanildig1 islemlerde predilatasyon oraninin BGS’ye gore anlamli
derecede daha yiiksek oldugu goriilmistiir. (p=0,003) KGS’ nin kullanildig1 lezyonlarin
21’1 (%44,7) total okliizyon iken BGS’ nin kullanildig: total okliizyon sayisinin 3 (%27,3)
olmasindan &tiirii KGS’de predilatasyon oraninin daha yiiksek oldugu diisiiniildii.
Literatiirde BGS ve KGS stentlerin primer aciklik orani agisindan dogrudan birbiriyle
karsilastirildigi caligma bulunmamaktadir. Dolayli olarak karsilastirildigt CRISP-US (The
Cordis randomized iliac stent project-US) ¢alismasinda ise, iki stent grubu arasinda primer
aciklik acisindan anlamli farklilik izlenmemistir."** Soga ve ark.*® 2096 hasta iizerinde
yapti81 retrospektif ¢alismada da kullanilan stent tipi agisindan anlamli fark bulunmamagtir.
Calismamizin verileri de incelediginde sozii edilen caligmalara benzer sonuglar elde
edildigi goriilmiis, tercih edilen stent tipinin primer acgiklik orami {izerine etkisi olmadig:

gorilmiistiir.

Baz1 caligmalarda kullanilan stent uzunlugunun primer aciklik oranlari etkileri

k.2 yaptigi ¢alismada 10 cm’den uzun

lizerine aragtirmalar yapilmistir. Scheinert ve ar
iliyak arter lezyonlarmin primer agiklik oranlar {izerine negatif etkisi oldugu gosterilmistir.
Kavaliauskiene ve ark.'*® yaptig1 calismada ise 60 mm ve iistiinde olan stent uzunluklarinin
birincil agiklik oran1 kaybinda anlamli artisa yol agtig1 belirtilmistir. Lezyonun uzunlugu
ve kompleks yapisi arttikca kullanilan stentin uzunlugu da artacagindan Gtiirii restenoz

gelisimininde artis gosterecegi diisiiniilmiistiir. Ote yandan yapilan bir c¢ok baska
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calismalarda da lezyon uzunlugunun primer agiklik orani {lizerine herhangi bir etkisinden

bahsedilmemistir, '8 114115

Bununla birlikte; bizim ¢aligmamizda yapilan ROC egim
analizine gore (duyarlilik, %62,5; 6zgilliik %94; AUC: 0,754) optimal stent uzunlugu 150
mm olarak o6l¢iilmiis olup, uzunlugu 150 mm altinda olan stentlerle, uzunlugu 150 mm
tizerindeki stentler karsilastirildiginda agiklik oranlari agisindan aralarinda anlamli fark

izlenmemistir.

Lezyon anatomik yerine gore stent acgiklik oranlarinin karsilastirildigi ¢alismalar
mevcuttur. DIiA’ya yapilan stent implantasyonunun, AIA’ ya yapilan stent
implantasyonuna gore kotii sonlanimla iliskili oldugunu goésteren calismalar mevcuttur.

k.10 yaptig1 calismada DIA ve DIA’yr kapsayan AIA lezyonuna stent

Park ve ar
implantasyonun saf AIA lezyonuna gére primer agiklik acisindan kétii sonlanimla iliskili
oldugu gosterilmis. Kavaliauskiene ve ark.™® yaptigi calismada DIA stent
implantasyonunun, AIA’ ya gore daha fazla restenoz oranmna sahip oldugu gdsterilmis.
Bununla birlikte Lee ve ark.*® yaptigi calismada stent lokalizasyonunun primer agiklik
tizerine negatif anlamda herhangi bir etkisinin olmadig1 gosterilmis. Bu duruma sebep
olarak Park ve ark.'® yaptigi ¢alismada DIA lezyonlarinin, AiA’ya gore daha diffiiz ve
damar capinin daha dar olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmiis. Bizim c¢alismamizda
yapilan istatistiksel analizlere gére DIA lezyonlarinin birincil agiklik {izerine negatif etkisi

olmadig1 gosterilmistir. Bununla birlikte DIA ve AIA lezyon birlikteliginin saf AIA

lezyonlar1 gore birincil agiklik orani agisindan kétii sonlanimla iligkili oldugu goriilmiistiir.

Total okliizyon varligi ile islemin daha komplike hale gelmesiyle birlikte,
endovaskiiler girisim sonrasi takiplerde, darliga yapilan islemlere gore daha diisiik birincil
aciklik oranlar1 olacagi diisiiniilmekteydi. Fakat aorto-iliyak bolgeye yapilan islemlerde
total okliizyonun birincil agiklik oranlari istiine negatif anlamda bir etkisinin olmadigi

gésterildi.%'117

Bizim calismamizda da total okliizyonu olan damarlara endovaskiiler
girisim yapilan hastalarin %78,2’sinde, stenozu olan damarlara girisim yapilan hastalarin
%93,9’unda stentleri agik olarak izlenmistir. Total okliizyonu olan hastalarda agiklik oran
daha diisiik olmakla beraber iki grup arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli fark

bulunamamastir.

Calismamizda iliyak arter lezyonuna ¢oklu stent takilan hastalarda, tek stent takilan

hastalara gore restenoz oraninin daha fazla oldugu goriilmistir. Femoro-popliteal
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lezyonlarda c¢oklu stent implantasyonunun stent kirilmasi olasiligini arttirmasindan Otiirii
restenoz riskini de arttirdigini bildiren yaymlar mevcuttur.'® Calismamizda stentlerde
kirilma izlenmemistir. Coklu stent kullanimi olan hastalarin (n=11), %81’inde (n=9)
KGS’lerin  kullanildigr  goriilmistiir. Bu durum aorto-iliyak lezyonlarda dogru
yerlestirilebilirlik agisindan literatiirle uyumlu olarak KGS’lerin dezavantajli oldugunu ve

coklu stent kullanimina yol ag¢tigin1 géstermektedir.

Mevcut islem basarisinin yaninda diisiik komplikasyon oranlar1 nedeniyle aorto-
iliyak segment hastaliklarinda endovaskiiler girisimler 6n plana ¢ikmaktadir.
Calismamizda sadece bir hastada femoral giris yerinde tedavi gerektirmeyen hematom
gelisti. Kronik bobrek hastaligi olan iki hastada (Kre Ki< 30 ml/dk) kontrast madde
nefropatisi gelisti. Bir hastada kisa siireli hemodiyaliz gereksinimi olurken, diger hastada
kalict hemodiyaliz tedavisi gereksinimi oldu. Iki hastada islem sonrasi takiplerinde
enfeksiyon parametrelerinde yiikseklik saptandi, yapilan tetkiklerde odak saptanamadi.
Antibiyotik tedavisi verilen hastalar enfeksiyon tablosu geriledikten sonra taburcu edildi.
Indes ve ark.'*® yaptig1 calismaya gére endovaskiiler girisimlerde komplikasyon orani %16
iken cerrahi prosediirde bu oran %25’lere kadar g¢ikmaktadir. Ancak yapilan bagka
calismalarda morbidite oranlar1 agisindan endovaskiiler ve cerrahi girisimler agisindan fark
izlenmemistir.*>'** Stent implantasyonu sonrasi hastalarimizin kisa donem takibinde stent
trombozu, embolizasyonu, diseksiyon ve arter trombozu gibi agir komplikasyonlar

1zlenmemistir.

Calismamizdan ve literatiirdeki diger ¢alismalardan elde edilen yiiksek stent agiklik
ve kabul edilebilir komplikasyon oranlar1 nedeniyle aorto-iliyak lezyonlarda endovaskiiler

girisim cerrahi girisime gore Oncelikli tercih edilebilir olarak goriilmektedir.

5.1 Cahsmamzin Kisithhiklar:

Calismaya dahil edilen hasta sayisinin diger biiylik ¢aligmalara gore goreceli olarak
az sayida olmasi baglica kisithiligin1 olusturmaktadir. Balonla genisleyen stentlerin
kendiliginden genisleyen stentlere gore sayica daha az olmasi ¢alismamizin bir diger
kisithiligint olusturmaktadir. Calismamizin sonuglarinin desteklenmesi i¢in daha biiyiik

Olcekli ve randomize caligmalar gerekmektedir.
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6 SONUC

Sonug olarak, bu c¢alisma ile aorto-iliyak bolge aterosklerotik darlik veya
tikanikliklarda TASC grubu ne olursa olsun endovaskiiler girisimlerin etkili ve gilivenli
islemler oldugu gosterildi. Calismamizda coklu stent kullanimmin, AIA ve DIA’ yi
kapsayan lezyonlarin restenoz gelisimi olasiligini arttirdigi gosterildi. Buna ragmen genel

olarak birincil agiklik oranlarinin literatiirdeki diger ¢alismalara benzer oldugu goriildii.
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7 OZET

ILIYAK ARTER DARLIGI OLAN HASTALARIN STENT iMPLANTASYONU
SONRASI UZUN DONEM TAKiBi VE RESTENOZ ORANLARI ILE RiSK
FAKTOLERININ INCELENMESI

Amag: Klinigimizde semptomatik iliyak arter darlig1 veya tikanmasi olan ve stent
implantasyonu ile revaskiilarizasyonu saglanan hastalarin, stent agiklik oranlarini
arastirmak. Restenoz saptanan hastalarda, stenozun olast risklerini degerlendirmek igin

hastalarin demografik, anatomik ve yapilan prosediirlerin 6zelliklerini degerlendirmekti.

Hastalar ve Yontem: Calismaya Ocak 2013 ve Ocak 2016 yillar1 arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan iliyak arter darlig1 olan ve
kritik bacak iskemisi veya medikal tedaviye ragmen yasam kalitesini diisiiren kladikasyo
sikayeti nedeniyle iliyak artere stent implantasyonu yapilmis olan hastalar alinmigtir. Hedef
damarda geg¢irilmis endovaskiiler girisim, cerrahi revaskiilarizasyon oykiisii, akut trombiis ve
hedef damarda anevrizma gosterilen hastalar ¢aligma dist birakilmistir. Dislanma kriterlerine
sahip olan hastalar ¢alisma dis1 edildikten sonra geriye kalan toplam 58 hasta c¢alismaya
dahil edildi. Takiplerinde stent agikliginin kaybi; doppler ultrasonografide akim hizinin
>2,4 kat artmasi, kontrastli anjiyografide okliizyonun gdsterilmesi veya liimen i¢inde %50’
den fazla daralma olarak gosterilmistir. iliyak stent takilan hastalarin demografik dzellikleri,
lezyon ozellikleri, islem prosediirleri ve takiplerinde gelisen restenoz miktar1 ve restenoza

etki eden faktorler retrospektif olarak arastirilmistir.

Bulgular: Hastalarin klinik ve islem ozelliklerine gore stent aciklik oranlar
karsilastirildiginda; ana iliyak artere stent implantasyonu yapilan hastalarin 26’ s1 (%89,6),
ana iliyak ve dis iliyaki kapsayan lezyonlarin 8 i (%66,6), dis iliyak arter lezyonu olan
hastalarm ise 15’ inde (%100) takiplerinde restenoz saptanmamistir (p=0,034). Coklu stent
takilanlarin 6 sinda (%54,5), tekli stent takilanlarin ise 43’ iinde (%95,5) restenoz
saptanmamistir (p=0,002). Diger parametrelerde restenoz agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark izlenmemistir.
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Sonug: Iliyak arter darliklarinda, her TASC grubu lezyonlarda, total tikali lezyon
olsun veya olmasin revaskiilarizasyon stratejisi olarak endovaskiiler girisimlerin giivenli

bir sekilde, yliksek basar1 oranlar ile kullanilabilecegi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Periferik arter hastaligi, iliyak arter darligi, stent restenozu
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8 SUMMARY

INVESTIGATION OF RISK FACTORS WITH LONG-TERM FOLLOW-UP AND
RESTENOSIS RATE AFTER STENT IMPLANTATION IN PATIENTS WITH
ILIAC ARTERY STENOSIS

Aim: We aimed to investigate the stent patency rates of patients with symptomatic
iliac artery stenosis or occlusion and revascularized with stent implantation in our clinic
and to define the demographic, anatomical and procedural characteristics of the patients to

assess the possible risks of stenosis in patients with restenosis.

Patients and Methods: We included 58 patients with iliac artery stenosis and critic limb
ischemia or patients who underwent stent implantation due to claudication that decreased the
quality of life despite the medical treatment between January 2013 and January 2016 years
at Kocaeli University Cardiology Clinic. Patients with history of endovascular intervention
in the target artery, surgical revascularization history, acute thrombus, and aneurysm in
target vascularity were excluded from the study. Loss of stent patency was defined as 2,4-
fold increase in flow velocity in Doppler ultrasonography, demonstration of occlusion in
contrast-enhanced angiography or >50% stenosis of vessel lumen. Demographic
characteristics, lesion characteristics, procedural procedures and the amount of restenosis

developed in follow-up and factors affecting restenosis were investigated retrospectively.

Results: When the stent patency rates were compared according to the clinical and
procedural characteristics of the patients; restenosis was not detected in 26 (89,6%)
patients with common iliac artery stent implantation, in 8 (66,6%) patients with lesions
involving main iliac and external iliac artery and in 15 (100%) patients with external iliac
artery stenting (p=0,034). In addition, restenosis was not observed in 6 (54,5%) of the
patients with multiple stenting and 43 (95,5%) of those who had single stent (p=0,002).

There was no statistically significant difference in restenosis in terms of other parameters.

Conclusion: It has been shown that endovascular procedures can be safely used with
high success rates as a strategy of revascularization in iliac artery stenosis, with or without

a totally occluded lesion in each TASC group lesion.
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