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OZET

GIRIS VE AMAC: Calismamizda kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemisi olan
hastalarda angiozome konsepti ile yapilan endovaskiiler girisimde direkt veya
indirekt revaskiilarizasyonun major ampiitasyon, mindr ampiitasyon ve yara
iyilesmesine etkisini aragtirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Toplam 121 hasta ¢alismaya dahil edildi. Takip siiresinde
3 hastada o6liim gergeklesti, 29 hastada bagarili girisim yapilamadi ya da yeterli distal
arteriyel yatak olmadigi icin islem yapilamadi. Kalan hastalar, angiozome bdlgesini
besleyen arterin veya diger arterlerin tedavi edilmesine gore direkt revaskiilarizayon
(DR) (n=59) ve indirekt revaskiilarizasyon (IR) (n=30) grubuna ayrildi. Hastalar
major ve mindr ampiitasyonlar ve yara iyilesmesi a¢isindan ii¢ ay siiresince takip
edildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin 100’1 erkek (%84.7) ve ortalama
yast 63.9 = 11.6 idi. Doksan hastada (%76.3) diyabetes mellitus, 71 hastada (%60.2)
esansiyel hipertansiyon, 58 hastada (%49.2) koroner arter hastaligi, 97 hastada
(%382.2) hiperlipidemi, 52 hastada (%44.1) kronik bobrek hastaligi eslik etmekteydi.
Hastalarin 37°si (%31.4) aktif sigara icicisiydi, 61 hasta (%51.7) eski sigara
icicisiydi. Hastalarin 89’unun (%75.4) rutherford smifi 5, 29’unun (%24.6)
rutherford sinifi 6 idi. Islem oncesi ABI degerleri 0.74 + 0.25, NIRS degerleri ise
49.3 + 11.3 rSO2 idi. Basaril revaskiilarizasyon yapilan 89 hastanin 65’inde (%73.0)
ATA’ya, 40’1inda(%44.9) PTA’ya, 19’unda (%21.3) ise peroneal artere basarili
girisim yapilmistir. Takip sonunda major amputasyon oramnin DR grubunda IR
grubuna gore daha az (%10.2 vs %30, P=0.018), mindr amputasyon oraninin benzer
(%23.7 vs %23.3, p=0.967), yara iyilesmesinin DR grubunda daha iyi oldugu izlendi
(%61 vs %36.7, p=0.030).

SONUC: Angiozome konsepti temel alinarak yapilan perkiitan transluminal
anjioplasti, izole dizalt1 lezyonlarinda orta donemde yara iyilesmesi ve major
ampiitasyonu engellemede etkili bir tedavi segenegidir. Endovaskiiler tedavide klinik
olumlu sonuglari nedeniyle oncelikle direkt revaskiilarizasyon denenmeli, teknik
olarak islemin miimkiin olmadig1 hastalarda alternatif tedavi olarak indirekt
revaskiilarizasyon yapilabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Angiozome, kladikasyo, NIRS, perifer arter hastalig.



ABSTRACT

Effect of Direct or Indirect Revascularization on Clinical Outcomes in Acute
and Chronic Process in Endovascular Treated Below-The-Knee Lesions Based
on Angiosome Concept

INTRODUCTION AND AIM: In our study, we aimed to investigate the effect of
direct or indirect revascularization on major amputation, minor amputation and
wound healing in endovascular intervention based on angiosome concept in patients
with chronic extremity-threatening ischemia.

MATERIALS AND METHODS: A total of 121 patients were included in the
study. During the follow-up period, death occurred in 3 patients, successful
revascularization could not achieved in 29 patients, or the procedure could not be
performed due to the lack of distal arterial beds. The remaining patients were divided
into direct revascularization (DR) (n=59) and indirect revascularization (IR) (n=30)
groups by whether feeding artery flow to the site of ulceration or gangrene was
successfully achieved, based on the angiosome concept. The patients were followed
for three months in terms of major and minor amputations and wound healing.

RESULTS: 100 (84.7%) of the patients were male and the mean age was 63.9 +
11.6 years. Ninety patients (76.3%) had diabetes mellitus, 71 (60.2%) essential
hypertension, 58 (49.2%) coronary artery disease, 97 (82.2%) hyperlipidemia, 52
(44.1%) chronic kidney disease. Thirty-seven (31.4%) of the patients were active
smokers, and 61 (51.7%) of the patients were ex-smokers. Rutherford class was 5 in
89 (75.4%) patients and Rutherford class was 6 in 29 (24.6%) patients. ABI values
before the procedure were 0.74 £ 0.25, and NIRS values were 49.3 + 11.3 rSO2.
Successful intervention were performed to ATA in 65 (73.0%) of 89 patients, PTA in
40 (44.9%), and peroneal artery in 19 (21.3%) of 89 patients who underwent
successful revascularization. During follow-up, the major amputation rate was lower
in the DR group compared to the IR group (10.2% vs 30%, P=0.018), the minor
amputation rate was similar (23.7% vs 23.3%, p=0.967), and wound healing was
better in the DR group (%) 61 vs 36.7%, p=0.030).

CONCLUSION: Percutaneous transluminal angioplasty based on the angiosome
concept is an effective treatment option for isolated below-knee lesions in the mid-
term to prevent major amputation and improve wound healing. Because of its
clinically better outcomes, direct revascularization should be tried first as treatment
modality.

Key words: Angiosome, claudication, NIRS, peripheral artery disease
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1. GIRIS VE AMAC

Aterosklerotik hastaliklar, diinyada en 6nemli mortalite ve morbidite sebeplerinden
biridir ve lilkelerin ekonomisi i¢in biiyiik bir yiik olusturur (Mahoney ve ark., 2010).
Koroner arter hastaligi (KAH), aterosklerotik hastaliklar i¢cinde en dnemli mortalite
nedeni olmakla beraber, periferik arter hastaligt (PAH), bdbrek yetmezligi,
serebrovaskiiler olaylar da (SVO) 6nde gelen morbidite ve mortalite sebeplerindendir
(Rutherford ve ark., 1997). Perifer arter hastaligi; kalp, beyin ve diger solid organlar
haricindeki damarlarin hastaligr i¢in kullanilir. Siklikla ekstremite damarlarinda
tikanikliga kadar giden daralmalar seklinde kendini gosterir. Alt ekstremitede PAH
(AEPAH); aortik bifurkasyon distalinde arteriyel sistemde tromboembolik olaylara
bagl gelisen tikayici hastaliklardir (Shah ve ark. 2010). Alt ekstremite perifer arter
hastaligindan diinya c¢apinda yaklagik 202 milyon kisi etkilenmektedir (Fowkes ve
ark., 2013). Genellikle 50 yasindan sonra ortaya ¢ikar ve 65 yasindan sonra
katlanarak artar. Bu oran 80 yasina gelindiginde %20'ye ulagmaktadir (Fowkes ve
ark., 2013). Perifer arter hastalifi, yasam kalitesinin diisiiren, hastanede yatis
sliresinin uzatan; ekstremite amputasyonlarina, yiliksek mortalite ve bakim
maliyetlerine sebep olan ilerleyici bir hastaliktir (Hirsch ve ark., 2001). Bu hastalarin

cogu KAH ve SVO ile ilgili komplikasyonlardan 6lmektedir.

Yiiksek gelirli iilkelerde, PAH, ozellikle semptomatik oldugunda, genel olarak
erkeklerde daha sik olmakla birlikte, yaslilarda fark azalmaktadir. Diisiik ve orta
gelirli tilkelerde prevalans daha yiiksektir ve genel olarak kadinlarda erkeklerden
daha fazladir (Fowkes ve ark., 2013). Diyabetes mellitus (DM), kronik bobrek
hastaligi1 (KBH), hiperlipidemi (HL), sigara kullanim1 ve hipertansiyon (HT) PAH
gelisimi agisindan riski arttiran durumlardir (Armstrong ve ark., 2014; Hirsch ve ark.,
2001; Jaff ve ark., 2015; Selvin ve ark., 2014). Perifer arter hastaligi, bir
aterosklerotik damar hastaligi gostergesidir. Ateroskleroz patogenezinde ¢ok
karmagsik mekanizmalar rol almaktadir. Aterosklerotik lezyonlar, intima ve altinda
fokal kalinlagsmalar seklinde goriiliir. Bu bdlgenin icerigine bakildigin zaman diiz
kas hiicreleri, vaskiiler endotelyal hiicreler, bag dokusu ile lipit depolanmasi yaninda

kandan gelen enflamatuvar ve immiin hiicreleri de igerir (Tokgdzoglu ve ark., 2009).



Bunlara bagl etkilenen damarda stenoz ve okliizyon geliserek hedef organ
beslenmesi bozulabilir. Bu durum alt ekstremite arterlerinde gelisirse intermittan
kladikasyo (IC) (“kesik topallama”, yiiriime esnasinda duraksamaya neden olan
bacak agrisi), dinlenim agrisi, kramplar, solukluk, sogukluk, nabizlarda zayiflama
veya kaybolma, yanma, uyusma, tirnak yapisinda bozulma, gii¢siizliik yapabilir. Son
donemde ise iilserasyon ve gangren meydana gelebilir (Berkow ve ark., 1995; Cengiz

ve ark., 2002; Hirsch ve ark., 2006; Stoffers ve ark., 1996; Quriel ve ark., 2019).

Semptomlarin ortaya ¢ikma zamani ve canli dokuyu etkileme olasiligina bakilarak
American Heart Association/American College of Cardiology (AHA/ACC)
kilavuzunda tanimlamalar yapilmistir. Akut bacak iskemisi; iki haftadan daha kisa
siire Oonce baslayan agri, paralizi, nabizsizlik, solukluk ve sogukluk ile seyreden
bacagin ciddi perflizyon azligi olarak tanimlanmistir. Kronik bacak iskemisi; iki
haftadan fazla siiren, PAH nedeniyle dinlenim esnasinda da olan iskemik bacak
agrisi, tek veya iki bacakta iyilesmeyen iilser/yara veya gangren seklinde

tanimlanmustir.

Perifer arter hastaligi tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri, DM ve HT gibi risk
faktorlerinin kontrol altinda tutulmasi, cerrahi ve endovaskiiler girisim yer
almaktadir. Daha once karmasik lezyonlarda tercih edilen yontem agik cerrahi iken
2007 yili sonrasinda yasanan anjiyoplasti ve goriintiileme teknolojilerindeki
ilerlemeler ile artan klinik deneyimler sayesinde komplike lezyonlar da ¢cogu merkez
tarafindan acik cerrahi yerine endovaskiiler uygulamalarla basariyla tedavi edilebilir

duruma gelmistir (Norgren ve ark., 2007).

Anjiozom, bir kaynak arterce vaskiilarize edilen cilt ve cilt alt1 dokulardan olusan
alan1 tanimlar. Plastik cerrahlar tarafindan perforator fleplerinin olusturulmasinda ve
girisimsel islem yapan branslarda ekstremiteyi tehdit eden iskemisinin endovaskiiler
tedavisinde kullanilan bir kavramdir. Ayak ve ayak bileginin alt1 anjiozomu ii¢ ana
arter tarafindan beslenir. Anterior tibial arter (ATA) , poterior tibial arter (PTA) ve
peroneal arter (PA) besledikleri alanlarla ayak ve ayak bileginin anjiozomlarini

olusturmaktadir.

Near infrared spektroskopi (NIRS) teknolojisi transkiitandz yoldan bolgesel oksijen

satiirasyonunun Ol¢iimiine dayanan monitorizasyon uygulamasidir. Otuz yildan fazla



stire Once kesfedilen NIRS teknolojisi ile, dokulardaki oksihemoglobin ve
hemoglobin konsantrasyonlarindaki degisimleri gosteren sinyaller degerlendirilir. Bu
sistemle degerlendirmeye alman doku altindaki oksihemoglobinin, toplam

3

hemoglobine orani, “ % de deger” olarak gosterilerek “Bolgesel Oksijen
Saturasyonu (rSO2)” seklinde kullaniciya yansitilir. Sadece serebral bolge degil
farkli organlarin (bobrek, iskemik ekstremite vb.) monitorizasyonunda da
kullanilabilecegi yoniinde caligmalar vardir. Bu teknolojide vendz ve arteriyel kan
hacmi etkisi %70-75 — % 25-30 oraninda oldugundan, sadece arteryel veya vendz
yataktan alinan Olclimlere gore farkli sonuclara ulasilir. Bu nedenle Oolgiilen

saturasyon degerleri arteryel oksijen ve nabiz oksimetre saturasyon Ol¢limlerinden

diisiikken vendz Olgtimlerden yiiksektir (Davie ve ark., 2012).

Calismamizin amaci izole infrapopliteal arter lezyonlar1 ve kronik ekstremite tehdit
edici ikemisi olan, bu nedenle endovaskiiler girisim yapilan hastalarda anjiozom
konseptine gore direk ve indirek revaskiilarizasyonun, 3 aylik takip siiresince yara

lyilesmesine, major ve minor amputasyon oranlarina etkisinin incelenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periferik Arter Hastahg:

Periferik arter hastaligi, genellikle alt ya da {ist ekstremitelere kan akimini engelleyen
bir durumu tanimlamak i¢in kullanilir (Hiatt ve ark., 2008). Genel olarak
atersklerozdan kaynaklansa da tromboz, embolizm, vaskiilit ve fibromuskiiler
displazi de kaynak olusturabilir. Alt ekstremiteyi tutan periferik arter hastaliklari;
aortik bifurkasyon distalinde arteriyel sistemde tromboz ve tromboembolik olaylar

nedeniyle gelisen tikayici hastaliklardir (Shah ve ark., 2010).

Perifer arter hastali§i, kardiyovaskiiler olay riski ile siki bicimde iligkilir ve
genellikle koroner ya da serebral ateroskleroz ile birlikte bulunur (Steg ve ark.,
2007). Bununla birlikte neden oldugu semptomlar ve ekstremite kayiplar: nedeni ile
yasam kalitesinin bozulmasina yol agar. Siklikla 50 yas iizeri insanlar1 etkieyen
PAH’1n insidans1 yas ile birlikte artmaktadir (Fowkes ve ark., 2013). Perifer arter
hastaligi, cogunlukla oldugundan az tani alan ve tedavi yontemleri mevcut olan bir
hastaliktir. Bu nedenle kardiyoloji uzman hekimleri tani ve tedavisine artan ilgi

gostermektedir.

2.1.1. Epidemiyoloji

Perifer arter hastaligi prevelansi ; c¢alisilan popiilasyona , kullanilan yonteme ve
hesaplama yapilirken semptomlarin katilip katilmamasina gére yapilan ¢alismalarda
farklilik gostermektedir. Cogu epidemiyolojik ¢alisma PAH tanist i¢in invazif
olmayan bir 6l¢iim olan ayak bilegi kol indeksini (ABI) kullanmistir. Diinya ¢apinda
yaklagik 202 milyon insan AEPAH’ dan etilenmektedir ve bunlarin yaklasik 40
milyonu avrupada yasamaktadir (Fowkes ve ark., 2013). Almanya'da birinci
basamakta takip edilen 65 yas listii 6880 kisiden olusan se¢ilmemis bir kohortta, ABI
ile tanimlanan PAH prevalansi %18 bulunmustur (Diehm ve ark., 2004). Kirk yas ve
tizerindeki 2174 katilimcinin 1999-2000 yillar1 arasinda ABI degerinin <0,9 olmasi
Olciit alimarak yapilan bir bagka calismada 40 yas ve ilizerideki hastalarda PAH



prevelanst %4,3 bulunmustur. Fakat 70 ve {izeri yas bireylerde prevelans %14,5’a

ulagsmaktadir (Selvin ve ark., 2004). (Sekil 2.1.)
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Sekil 2.1. Perifer Arter Hastalig1 Prevalansi (Selvin Ve Ark. 2004°ten Degistirilerek
Kullanilmustir.)

Perifer arter hastalig1 olanlarin sadece %10 ila % 30’unda tipik IC goriilmektedir. 65-
74 yasindaki Danimarkali erkekler arasinda, PAH prevalans1 %10 idi ve bunlarin
ticte birinde IC semptomlar1 vardi (Grondal ve ark., 2015). Benzer sekilde, 60-90 yas
aras1 bir Isve¢ popiilasyonunda, PAH prevalansi %18 idi ve IC hastalarin %7’sinde

mevcuttu (Sigvant ve ark., 2007).

Kronik ekstremite tehdit eden iskemi prevalansi %0,4 ile diisiiktiir ve tahmini yillik
insidans milyonda 500 ila 1000 yeni vaka arasinda degisir ve diyabetik hastalarda
daha yiiksektir. Yillik major ampiitasyon insidans1 milyonda 120 ile 500 arasinda

degismektedir (Norgren ve ark., 2007).

Toplam niifus artisi, kiiresel yaslanma, artan diyabet insidansi ve sigara i¢iminin bir
sonucu olarak son 10 yilda %23'liik bir artisla PAH’l1 toplam birey sayist hizla
artmaktadir. 2010 yilinda, Bati, Orta ve Dogu Avrupa'da PAH nedeniyle kaybedilen
yasam yillari, 100.000 kisi basina sirasiyla 31.7, 15.1 ve 3.7 yil olarak tahmin

edilmistir (Sampson ve ark., 2014). Perifer arter hastaligina bagli 6liim oram



Avrupa'da 1990 ve 2010 yillar1 arasinda artarak 3,5'e ulasmistir. Bu hastalarin ¢gogu
KAH ve SVO ile ilgili komplikasyonlardan 6lmektedir.

2.1.2. Risk faktorleri

Ateroskleroz acisindan iyi bilinen risk faktorleri periferik damarlardaki ateroskleroza
da katkida bulunmaktadir. Sigara i¢me, dislipidemi, DM, hipertansiyon, erkek
cinsiyet, ileri yas, fazla kilo, sedanter yasam, koroner arter hastaliklari, KBH,
fibrinojen yiiksekligi, hiperhomosistiniiri, hiperkoagiilabilite, C-reaktif protein (CRP)
yiiksekligi ve ailede kardiyovaskiiler hastalik dykiisii PAH riskini arttirir.

Gozlemsel caligmalarda sigara igenlerde PAH gelisme riskinde 2 ila 3 katlik artis
oldugu gosterilmistir. Kladikasyo semptomu olan hastalarin %84 ila % 90’1 mevcut
ya da eski sigara icicileridir (Jeffrey ve ark., 2004). Hastaligin kritik bacak
iskemisine doniisiimiide sigara icmeye devam edenlerde daha sik goriiliir. Perifer
arter hastalif1 ve sigara arasindaki iliski, biraktiktan >10 yil sonra 6nemli Slglide

azalmasina ragmen, sigaray1 biraktiktan sonra da devam eder (Joosten ve ark., 2012).

Diyabetes mellitus olan hastalarda ateroskleroz ve arteryal kalsifikasyon yaygin ve
ciddidir. Bu nedenle PAH gelismesi ile DM arasinda siki bir iligki vardir. Femoral ve
popliteal bolgenin tulumu diyabetik olmayanlarla benzerken, tibial ve peroneal
bolgelerin tutulumu DM olan hastalarda daha sik goriiliir. DM olan hastalarda PAH
gelisim riski 2-4 kat daha yiiksektir (Shah ve ark., 2010). Diyabetes mellitusu olan
perifer arter hastalarinda noropatinin eslik etmesi ve daha yiiksek enfeksiyon riski

nedeniyle amputasyon gecirme olasilig1 daha yiiksektir.

Lipit metabolizmasindaki bozukluklar PAH ile iliskilidir. Caligmalarda yiiksek
bulunan total ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolestroliin PAH gelisimini ve IC
sikligin arttirdi@i goriilmiistiir (Shah ve ark., 2010). Baz1 epidemiyolojik ¢alimalarda
HT ile PAH arasinda iliski oldugu gosterilmistir.

Enflamasyonun da PAH gelisiminde rol aldigina dair gii¢lii deliller vardir (Owens ve
ark., 2007). C-reaktif proteinin ve periferik kandaki monosit sayisinin PAH riskini

yiikselttigine dair ¢aligmalar bulunmaktadir. Tersine endojen bir antioksidan olarak



bilinen bilirubin azalmigs PAH prevalansi ile iligkilidir (Perlstein ve ark., 2008). Risk
faktorii olan kisilerde PAH gelisme riski tablo 2.1.’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. Risk faktorleri olan kisilerde PAH gelisme riski (Selvin ve ark. 2014’ten
alimustir.)

Risk faktori Tahmini rolatif risk (%95 C1)
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 hastaligi 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, hipertnsiyon; HL, hiperlipidemi.
2.1.3. Klinik bulgular

Perifer arter hastaligi olan hastalar asemptomatik kalabilecekleri gibi intermittan
kladikasyo, istirahat agrisi, ayaklarda iyilesmeyen yara, ayaklarda sogukluk ve
solukluk gibi semptomlarla da basvurabilirler. Intermittan kladikasyo, hipokinezi ve
kramp en erken ve en sik goriilen semptomlardir (Cengiz ve ark., 2002; Stoffers ve
ark., 1996). Intermittan kladikasyo egzersiz sirasinda (6zellikle yiirilyiis) ortaya ¢ikan
ve dinlenmekle gecen, etkilenen kas grubunda agri, yanma gibi rahatsizliklari
tanimlar. Aorta ve iliyak arter tikaniklig1 olan kisilerde genellikle but, kalga veya
uyluk kladikasyonu goriiliir. Baldir kladikasyosu femoral veya popliteal arter
stenozlarini diistindiirirken tibial ya da peroneal arter hastaliginda ayak bilegi ve
ayak kladikasyosu goriiliir. Bunun yayninda kisilerin sadece %10-20’si tipik IC olan
bacak agrisindan yakiirlar. Birgogu yliiriimeyi gili¢lestiren ve istirahatle gecen bir
rahatsizlik tarifler (McDermott ve ark., 1999; McDermott ve ark., 2001). Intermittan
kladikasyo tarif eden hastalardan alinan Oykiide kladikasyoya neden olan yiiriime
mesafesi, hiz1 ve egimini de igermelidir. Bu bilgiler hastanin sonraki kontrollerinde

stabilite, iyilesme ya da koétiilesme acisindan bir 6l¢iit olusturur.



Intermittan kladikasyo ile basvuran hastalarda egzersizle bacak agrisinin PAH disi
nedenleri de akla getirilmelidir. Dejeneratif eklem hastaligi, spinal stenoz ve
fittklagsmis disklerden kaynaklanan lumbosakral retikiilopati benzer agrilara neden
olabilir. Perifer arter hastalifi ve lumbosakral omurga hastaligi genellikle yash
bireyleri etkiler. Bu nedenle ayni bireyde beraber de bulunabileceklerinden dikkatli
olunmalidir. Kronik vendz yetersizligi olan hastalar da bazen bacaklarda egzersizle
rahatsizlik hisseder, buna vendz kladikasyo denir. Periferik 6dem, vendz staz
pigmentasyonu ve vendz varikozite bacak agrisinin bu nadir nedeninin taninmasini

saglayabilir.

Perifer arter hastaligina bagli bacaklarda iilserler de gelisebilir. Arteryel sisteme baglh
bu {llserler tutulan arterin besledigi alana ve ayagin siirtiinme bdlgesine gore
parmaklar, lateral malleol, ayak dorsal yiizii gibi bolgelerde olusur. Arteryal sisteme
bagl bu {lserler ciddi agrili, ¢esitli sekillerde, soluk tabanli ve kuru goriiniimde
olurlar. Bacak {ilserleri vendz yetersizlik ve Ozellikle diyabetle iliskili duyusal
noropatili hastalarda da goriilebilir. Bu {ilserler ¢esitli 6zelliklerle arteryal nedenli
tilserlerden ayirt edilebilir. Vendz ilserler daha az agrilidir ve siklikla bacagin alt
boliimiine sikliklada medial malleol civarinda olusur. Vendz iilserde bacak
hiperpigmente ve ddemli goriinlimdedir. Norotrofik iilserler basing ya da travmanin
oldugu yerlerde siklikla da ayak tabaninda goriiliir. Bu iilserler derindir ve duyu

kaybindan dolay1 agrili degildir.

2.1.4. Prognoz

Perifer arter hastalig1 olan hastalar ekstremite kaybetme riski ve yasam kalitesinde
azalmanin yaninda artmis kardiyovaskiiler olay riski altindadirlar (Steg ve ark.,
2007). Anormal ABI’si olan hastalar 2 ile 4 kat daha ¢ok miyokard infarktiisii,
anjina, konjestif kalp yetersizligi veya inme riskine sahiptir (Norgren ve ark., 2007).
Karotis arterin intima-media kalinlig1 ve koroner kalsiyum skorlar1 PAH’1 olanlarda
olmayanlara gére daha fazladir (McDermott ve ark., 2018). Oliim riski PAH’1n
ciddiyeti arttik¢a artmaktadir ve mortalite azalan ABI ile koroledir (O’Hare ve ark.,
2006).



Kladikasyosu olan hastalarin yaklasik %25’inde septomlarda kotlilesme goriiliir.
Intermittan kladikasyosu olan hastlarin %20’si 5 yil icerisinde miyokard infarktiisii
veya inme gecirirler ve bu hastalarda mortalite yaklasik %15°tir (Weitz ve ark.,
1996). Intermittan kladikasyosu olan hastalarin tamdan sonraki bir yil icerisinde
kritik bacak iskemisine ilerleme oran1 %7 ila 9 arasindadir ve bunu izleyen yillarda
her sene icin bu oran %2 ile 3’tiir (Norgren ve ark., 2006). Sigara icme ve DM,
hastaligin ilerlemesini bagimsiz bicimde etkiler. Diyabetes mellitus olanlarda

olmayanlara gére amputasyon riski en az 12 kat daha yiiksektir (Fosse ve ark., 2009).

2.2. Periferik Arter Hastaligi Siniflama

Perifer arter hastaliginin smiflandirilmasi hastalarin yakinmalarinin siddeti, fizik
muayene bulgular1 ve lezyon Ozelliklerine bakilarak yapilir. Bu smiflandirmalar
PAH’mn takibini yapan hekimlerin iletisimini kolaylastirir ve tedavi girisimlerini
planlamada kilavuzluk eder. Fontaine, hastalar1 asemptomatikten kritik bacak
iskemisine kadar fonksiyonel olarak smiflandirmigtir. (Tablo 2.2.) Rutherford
siniflamas1 asemptomatik hastadan major ve mindr doku kaybina ilerleyen, ii¢
dereceden olusan daha tanimlayict ve giincel bir siniflamadir. (Tablo 2.3.)
Fonksiyonel siniflama haricinde lezyon yerlesimini tariflemek i¢in de Transatlantic
Intersociety Consensus (TASC) siniflamasi ismi altinda anatomik siiflama sistemi

olusturulmustur (Tablo 2.4.).

Tablo 2.2. Perifer arter hastaliginda Fontaine siniflamasi

Evre Klinik

1 Asemptomatik

2 Aralikli kladikasyo

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

4 Nekroz, gangren




Tablo 2.3. Perifer arter hastaliginda Rutherford siniflamasi

Evre Kategori Klinik tarif
0 Asemptomatik
1 1 Hafif kladikasyo
2 Orta derecede kladikasyo
3 Agir kladikasyo
2 4 Iskemik istirahat agrisi
5 Minér doku kaybi
3 6 Major doku kaybi

Tablo 2.4. Perifer arter hastaliginda Transatlantic Intersociety Consensus (TASC)
siniflamasi

Infrapopliteal Lezyonlar

Tanimlama
Tip A Tek <1 cm darlik
Tip B <1 cm altinda multipl fokal stenozlar

Tibial trifurkasyonda bir yada iki tane 1 cm uzunlukta darlik
Femoropopliteal PTA ile birlikte kisa peroneal veya tibial darlik
Tip C 1-4 cm darlik

<2 cm okliizyon

Tibial trifurkasyonda kompleks lezyon

Tip D >2 cm oklizyon
Diffiiz tibial yada peroneal lezyonlar

2.3. Periferik Arter Hastaligi Tan1 Metodlar

2.3.1. Anamnez ve muayene

Perifer arter hastaligi diisiiniilen hastalarda ilk olarak giizel bir anamnez ve fizik
muayeneyle genel olarak degerlendirilme gerekir. Alinan dykiide sigara kullanimu,
diyabetes mellitus, hiperlipidemi , kronik bobrek yetersizligi, hipertansiyon, aile
Oykiisti, kardivaskiiler hastalik gibi PAH riskini arttiran faktorler sorgulanmalidir.
Kladikasyosu olan hastalarda alinan 6ykii kladikasyoya neden olan yiiriime mesafesi,
hizi ve egimi de icermelidir. Bu bilgiler hastanin sonraki kontrollerinde stabilite,
iyilesme ya da kotilesme agisindan bir Olgilit olusturur. Ayrica hastaligin

siniflandirilmasi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde de dnemlidir. Muayenede

10



ayak derisinde 1s1 ve renk degisiklikleri, kas atrofisi, titylerde dokiilme, parlak ve diiz
cilt ve yavas biiyliyen hipertrofik tirnaklar goriilebilir. Aort ve femoral arterlenden
oskiiltasyonla {ifiirim duyulabilir. Muayenede femoral, popliteal, dorsalis pedis ve
posterior tibial arter nabizlar1 kontrol edilmelidir. Posterior tibial arter medial
malleolus hizasinda palpe edilir. Baz1 kisilerde ATA’nin ayak bilegi seviyesinde
dallanmas1 sebebiyle dorsalis pedis nabzi ayak dorsumunda hissedilemeyebilir.
Boyle durumlarda anterior tibial arter ayak bilegi seviyesinde saptanip
degerlendirilebilir. Kolaylastirmak adina nabizlar 0 (yok), 1 (azalmis) ve 2 (normal)
olacak sekilde derecelendirilebilir (Bozkurt ve ark., 2016). Nabiz anormallikleri ve
tiftiriimler PAH olasiligini arttirir (Khan ve ark., 2006).

2.3.2. Laboratuvar testi

Lipit ve seker metabolizmasindaki anormallikler PAH gelisimi ile iligkilidir. Kronik
bobrek yetmezligi de PAH gelisimini arttirmaktadir. Perifer arter hastaligi
patolojisinin inflamasyonu da igerdigine dair giicli kanitlar vardir. Caligmalar
ylksek fibrinojen seviyelerini PAH gelisimi ile iliskilendirmistir. Lokosit adezyon
molekiillerinin ¢oziiniir tipleri PAH gelisimi ve koplikasyon riski yayginligi ile
koroledir (Barani ve ark., 2006). C-reaktif proteinin ve periferik kandaki monosit
sayisinin PAH riskini arttirdigina isaret eden yaymlar mevcuttur. Tersine endojen bir
antioksidan olarak bilinen bilirubin, azalmis PAH prevalansi ile iliskilidir (Perlstein

ve ark., 2008).

2.3.3. Perifer arter hastaligi icin diagnostik metodlar

2.3.3.1. Ayak bilegi brakial indeks

Ayak bilegi kol indeksinin Ol¢iilmesi yatak basinda kolaylikla uygulanabilen bir
yontemdir. Bu indeks ayak bileginden o6l¢iilen sistolik basincin brakiyal arterden
Olgiilen sistolik basinca oranlanmasidir. Ayak bilegi kol indeksinin saglikli
popilasyondaki degeri 1-1,4 arasindadir. Hastanin ABI degeri 0,9’un altindaysa
hastalar PAH olarak degerlendirilir ve anjiyografik olarak onaylanan perifer arter

stenozu i¢in %90 ila 95 duyarliklik, %98 ila 100 6zgiinliige sahiptir (Norgren ve ark.,

11



2007). Ayak bilegi kol indeksi degerleri PAH ciddiyeti ile ilgili de bilgi verir. Bacak
kladikasyosu olan hastalarin Ayak bilegi kol indeksi degeri siklikla 0,5 ila 0,8
arasindadir. Kritik bacak iskemisi olanlarda ise bu deger genellikle 0,5’ten kiigtiktiir.
Ayak bilegi kol indeksi yiirlime hiz1 ve uzaklig1 ilede ters orant: icerir. Ayak bilegi
kol indeksinin 0,9’un altinda olmas1 kardiyovaskiiler (KV) 6liim riskinin 2 ila 3 kat
artmastyla iligkilidir. Ayak bilegi kol indeksinin >1,40 olmasi arteriyel sertlesmeyi
(medial arter kalsifikasyonu) temsil eder ve ayrica daha yiiksek kardiyovaskiiler olay
gelisimi ve oOlim riski ile iliskilidir (Fowkes ve ark., 2008). Yasli hastalarda,
cogunlukla diyabet yada KBH olanlarda daha yaygindir. Eger PAH siiphesi yiiksekse
hastada ayak parmagi kol indeksine (APKI) bakilmasi dnerilir. Ayak parmagi kol
indeksinin 0,7°den kiiclik olmasi PAH ile iliskilendirilir (Gerhard-Herman ve ark.,

2016).

2.3.3.2. Egzersiz testi

Egzersiz testi perifer arter hastaliginin klinik 6nemini degerlendirebilir ve yiirtime
kapasitesi icin nesnel bir degerlendirme saglar. Kladikasyonun ilk ortaya ¢iktigi
seviye ve hastanin ylirilylise devam edemedi8i seviye saptanabilir. Bu sayede
kisitliligin niceliksel bir degerlendirilmesi yapilmis olur. Kosu bandi egzersiz
protokolleri sabit ya da ilerleyici hiz ve egimde yapilan egzersizlerden olusur. Sabit
test genellikle %12 egimde ve saatte 3.2 km hizda gerceklestirilir. ilerleyici protokol
tipik olarak derecenin her 2-3 dakikada bir %2 arttirildigi sabit 3,2 km hizinda
gercgeklestirilir.

Bazi iliak arter lezyonu olan kladikasyolu hastalarda istirahatte basing diigmesi
olmayabilir. Bu nedenle istirahatte ABI normaldir. Egzersizle birlikte gelen kan hizi
artar ve bu lezyonlar hemodinamik olarak anlamli hale gelir. Boyle hastalara 5 dk ya
da semptomlar olusana kadar egzersiz testi yaptirilir. Test dncesinde ve sonrasinda
Olgiimlere bakilir. ABI’de %15-20’lik bir diisme perifer arter hastalifi igin tani
koydurucu olabilir (Hiatt ve ark., 2001; Yiicel ve ark., 1999).
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2.3.3.3. Cilt Perfiizyon Basinci

Cilt perfiizyon basinct (CPB), dokularin metabolik durumlarini gosteremek igin
kullanilan bir yontemidir. Radyoizotop, pletismografi ve doppler yontemi ile 6l¢iim
yapilabilir. Olgiim stratejisi hepsinde benzerdir. Manson indirilirken radyoizotop
silinmesi, doppler pulsatil akiminin yeniden ortaya ¢ikmasi yada eritrositlerin
hareketinin ilk gdziiktiigii basing noktas1 bize CPB’yi verir. Olgiilen degerin 30-50
mmHg arasinda olmasi yaranin iyilesecegini diisiindiirtir. Cilt perfiizyon basinci ile
iskeminin ciddiyeti ve ampiitasyonun hangi diizeyden yapilabilecegi hakkinda
bilgiler edinilir. Hastada transkutandz oksijen basinci ve cilt perfiizyon basinci
normal oldugu halde yara iyilesmiyorsa ateroskleroz disinda tanilara yonlenmek

gerekir (Nilsén ve ark., 1967; Yamada ve ark., 2008).

2.3.3.4. Transkutanoz oksimetri

Transkutan6z oksimetri kullanilarak invaziv olmayan sekilde yerlestirilmis ve
isitilmig elektrotlar araciligiyla transkutan6z oksijen basinci (TkOB) dl¢timii yapilir
(Fife ve ark., 2009). Bu olgiimler bize dokunun metabolik durumu ve perfiizyonu
hakkinda bilgi verir. Bununla yaninda, elektrotlar yara kenarlarina konuldugu i¢in,
bu teknigin yaranin gercek oksijen basincini vermedigini bilinmelidir (Smart ve ark.,
2006). Saglikli bir insanda TkOB degeri 50 mmHg’ nin iizerindedir (Dooley ve ark.,
1997). Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemisi bulunan hastalarin nerdeyse
tamaminda TkOB degeri 30 mmHg’ nin altinda dl¢ililmiistiir ve bu hastalarin ¢cogunda
da TkOB’nin 20 mmHg’nin altinda oldugu izlenmistir. Transkutanéz oksijen
basincinin 30 mmHg iizerinde Olciilmesi, gelisen yaranin iyilesecegi yoniinde

ongordiiriicii bilgi vermektedir (Burbelko ve ark., 2013).

2.3.3.5. Goriintilleme metodlar1

2.3.3.5.1. Doppler ultrasonografi

Doppler ultrasonografi, yiiksek frekansli ses dalgalari aracilig1 ile dokularin ve vucut

stvilarinin hareketinin ve bunlarin proba gore hizlarinin goriintiilenmesini saglayan
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bir aragtir. Dopler ultrasonografi sayesinde periferik arterlerin anotomik o6zellikleri,
stenozun varhigt ve fonksiyonel Ozellikleri invazif olmayan bir yolla
degerlendirilebilir. Damar yapisi1 gri skalali B-mod ultrason goriintiilemesi, nabizli
doppler hiz dl¢iimleri ve doppler kaymasi verilerinin kodlanmasi sayesinde kolay bir
bicimde degerlendirilebilir ve bu sayede damar bulunan aterosklerotik plak
kolaylikla goriilebilir. Damar ac¢ikligi gri skala olmadan da doppler vasitasiyla
degerlendirilebilir. Alt eksremitede normal doppler dalga bicimi {i¢ birlesene sahiptir.
Sistol sirasinda hizli ileri akim, erken diyostol sirasinda gegici bir akim dontiisii ve
gec diyastol sirasinda yavas bir ileri akim bu birlesenleri olusturur. Stenoz distalinde
bu akim bigimleri degisir. Sistolik akimda yavaslama, erken diyastolik geri doniis
kayb1 ve pik frekans azalmasi gozlenir. Sonug olarak stenoz distalinde karakteristik
trifazik akim yerini daha monofazik bir goriiniime birakir ve diastolde de siirekli

ileriye dogru olan bir akim (persistan antegrad akim) izlenir.

Nabizli doppler hiz dlgtimleri PAH yerlesimi ve yerini belirlemek i¢in kullanilir.
Nabizli doppler hiz o6l¢limleri O6zellikle renkli dopplerin akim anormalligi
diisiindiirdiigli yerlerde yapilabilir. Aterosklerotik plak diizeyinde akim hizinin iki
kat yada daha fazla yiikselis gostermesi damar ¢apinin %50 veya daha fazla, ti¢ kat
yiikselmesi ise ¢apin %75 veya daha fazla daralmis oldugunu gosterir. Tikali olan

damarda ise akim sinyali izlenmez.

2.3.3.5.2. Bilgisayarh tomografi anjiografi

Bilgisayarli tomografik anjiyografide (BTA), kotrast madde kullanilarak periferik
arterlerin goriintiillemesi yapilabilir. Alinan kesitsel goriintiiler {i¢ boyutlu olarak
gosterilebilir ve dondiiriilebilir. Anjiyografi ile kiyaslandiginda, BTA’nin %50 ve
tizerindeki darliklar1 ve tikanikliklar gostermedeki 6zgiilliik ve duyarliligi sirasiyla
%96  (%93-%97) ve %95 (%92-%97) tir (Met ve ark., 2009). Doppler
ultrasonografinin operatoér bagimli olmasi, asir1 kalsifik damarlar ve obez hastalarda
optimal goriintiiler elde edilememesi nedeniyle PAH tanisinda BTA kullanilabir.

Cekimlerde kontrast madde ve radyasyon kullanimi istenmeyen 6zellikleridir.
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2.3.3.5.3. Manyetik rezonans anjiografi

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), perifer arterleri goriintiillemede kullanilan
invazif olmayan yontemlerden biridir. Perifer arterlerin anatomisi gadolinyumlu
MRA ile yiiksek kalitede goriintiilenebilir. Operatdor bagimli olmamasi ve iyonize
radyasyon kullanilmamas1 gibi 6zellikleri avantajli yanlaridir. Bunun yaninda uzun
¢ekim siiresi, her merkezde bulunmamasi, metal cihaz takili hastalarda ¢ekilememesi
kullanim kisithiligidir. Tanida %96-100 6zgiillik ve %93-100 duyarlilik gibi yiiksek
oranlarinin olmasi nedeniyle PAH tanisinda faydali bir yontemdir (Koelemay ve

ark.,2001).

2.3.3.5.4. Dijital subtraksiyonlu anjiografi

Dijital substraksiyonlu anjiyografi (DSA) perifer arter hastalifi goriintiileme
tetkikleri arasinda referans goriintiileme yontemidir. Invaziv bir islem olmasi ve
komplikasyon riskleri sebebiyle yerini diger invaziv olmayan yontemlere birakmustir.
Rutin tanisal amagh degil, ayn1 seansta endovaskiiler girisimde planlanan hastalarda
tercih edilir. American College of Cardiology kilavuzuna gore kritik bacak
iskemisinde  diger goriintiileme  tekniklerini  kullanmak  yerine zaman
kaybedilmeksizin sinif 1 endikasyonla kontrastli anjiografi yapilmas: dnerilmektedir

(Gerhard-Herman ve ark. 2017).

2.4. Near Infrared Spectroskopi

Near infrared spectroskopisi canli dokulardaki oksijenizasyonun invazif olmayan
sekilde takip edilmesi ni saglayan 1970’11 yillarda gelistirilmis bir teknolojidir. Doku
oksijenizasyonunu 6l¢gmek i¢in 15181n dalga boylarini (700-1000 nm) kullanir. Sistem
doku yatagindaki oksijen aliminmi yansitan oksihemoglobin ve deoksihemoglobin
arasindaki farki olger. Bu 6l¢iim bolgesel oksijen satiirasyonu olarak rapor edilir.
Hemoglobin sinyali %75-85 (2/3) vendz ve %15-25(1/3) arteriyel agirliklidir. Bu
teknoloji sayesinde klinisyenler doku oksijenizasyonundaki dalgalanmalar1 dogrudan

izleyebilirler.
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2.4.1. Kullanim alanlari

Doktor Frans Jobsis 1977'de NIRS ile oksijenli hemoglobin ve oksijensiz
hemoglobindeki degisiklikleri 6lgmiistiir (Jobsis, 1977). Bu ¢alismayla dokularin
oksijenlenme durumunun noninvaziv olarak Olgiilebilecegini gosterdi. Raporun
yaymlanmasindan sonra NIRS, o6zellikle beyin fonksiyonunun analizi ig¢in
oksijenizasyon durumunu izlemek i¢in kullanilmaya baslandi. O zamandan beri
NIRS, epilepsi, cilt karsinomu, kalp kapak hastaligi, aterosklerotik tikayici hastalik,
alzheimer hastaligi, yaslanma, pigmentli cilt, meme kanseri, biliyer atrezi, sizofreni,
akciger hastalig1, migren, servikal displazi, aterosklerotik plaklar, romatoid artrit gibi
bir¢ok alanda kullanilmistir (Akiyama ve ark., 1994; Canvin ve ark., 2003; Hock ve
ark., 1995; Hock ve ark., 1996; Hornung ve ark., 1999; Jensen ve ark., 2002;
Lauridsen ve ark., 2003; Liu ve ark., 2005; Okada ve ark., 1994; Scheuermann-
Freestone ve ark., 2003; Shinoura ve Yamada., 2005; Wang ve ark., 2002; Watanabe
ve ark., 2002; Watanabe ve ark., 2004).

2.4.2. Perifer arter hastaliginda kullanimi

Near infrared spectroskopisi ile doku yatagindaki oksijen alimini yansitan
oksihemoglobin ve deoksihemoglobin arasindaki farkin invazif olmayan ve gergek
zamanlt 6l¢iimiinii saglanir. Bu parametrelerin 6l¢iimii ve 6zellikle belirli fizyolojik
siirecler sirasindaki dinamiklerinin incelenmesi, spor hekimligi, cerrahi, yenidogan
yogun bakim gibi bir¢ok tibbi alanda ve periferik vaskiiler hastaligin teshisinde
uygulama bulmaktadir.bu teknolojinin PAH tanisinda ve tedavi takibinde kullanildig1

calismalar mevcuttur (Casavola ve ark., 1999; Yata ve ark., 2019).

2.5. Perifer Arter Hastahiginda Tedavi Yaklasimi

Perifer arter hastalig1 tedavisinin amaci kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin
azaltilmasi, semptomlarin giderilmesi ve ekstremite canliliginin korunarak yasam
kalitesinin arttirilmasidir. Tedavide yasam tarzi degisiklikleri ve medikal tedaviler ile
inme, miyokard infarktiisii ve 6liim gibi kardiyovaskiiler olay riskinin azaltilmasi

onemlidir. Kladikasyo semptomlar1 egzersiz rehabilitasyonu ve medikal tedavi ile
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iyilestirilebilir. Kritik bacak iskemisi varliginda tedavide kan akimin iyilestirecek
endovaskiiler girisim ve cerrahi rekonstriiksiyon tercih edilir (Gerhard-Herman ve
ark., 2017). Revaskiilarizasyon egzersiz tedavisi ve medikal tedaviye direngli

kisitlayict kladikasyo olan hastalarda da tercih edilebilir (Norgren ve ark. 2007).

2.5.1. Sigaranin birakilmasi

Sigaranin birakilmast PAH olanlarda o6zellikle kardiyovaskiiler olaylar1 ve
mortaliteyi azaltmak agisindan énemlidir (Bullen ve ark., 2008). Pasif sigara i¢iciligi
sorgulanmali ve onlenmelidir (Morris ve ark., 2015). Sigaranin birakilmasi ayrica
kritik bacak iskemisi gelisim riskini de azaltir. Hastalara sigaray1 birakmasini sik sik
onermenin yaninda nikotin replasman tedavisi, bupropion ve veraniklin gibi
farmakolojik tedaviler de sigaranin birakilmasi i¢in baslanabilir (Gonzales ve ark.,

2006).

2.5.2. Diyabet tedavisi

Diyabetik hastalarda gelisen ateroskleroz periferik arter hastaligina neden
olmaktadir. Diyabetik hastalarda o6zelliklede popliteal arter distalinde arterler
diyabetik olmayanlara gore daha sik tutulmaktadir. Diyabetik ayak yarasi gelismis
hastalarin yaklasik yarisinda PAH goriilir (LoGerfo ve Coffman., 1984). Bes
prospektif randomize galismadan yapilan bir meta analiz yogun glisemik kontroliin
Oliimciil olmayan miyokard infarktiisiinde azalmaya yol agtig1, ancak inme ve tiim
nedenlere bagli mortalitede azalma yapmadig1 goriilmiistiir. Klavuzlar PAH ve DM
olan hastalarda glikozile hemoglobin (HbAlc) < %7,0 olacak sekilde glukoz

diisiiriicti ilaglar ile tedavi edilmesini 6nermektedir (Bayram ve ark., 2015).

2.5.3. Lipid diizenleyici ilaglar

Perifer arter hastalifi olan tiim hastalarin serum diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterolii <55 mg/dL’ye diisiiriilmeli veya baglangi¢ LDL kolestroliin seviyesi 70-
135 mg/dL arasindaysa >%50 azaltilmalidir (Piepoli ve ark., 2016). Alt ekstremite

arter hastalig1 bulunan hastalarda (asemptomatik vakalardan siddetli vakalara kadar)
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yapilan gozlemsel c¢alismalarda ve smirli randomize klinik caligmalarda, statin
tedavisinin tim nedenlere bagli mortalite ve kardiyovaskiiler olaylarda azalmayi
sagladig1 gosterilmistir (Antoniou ve ark., 2014; Aung ve ark., 2007). Lipit diistiriicii
17 calismanin havuzlanmis sonuglari, Perifer arter hastaligi olan hastalarda lipit
diistiriicii tedavinin kardiyovaskiiler olay riskini %26 diislirdiigiinii gostermistir
(Aung ve ark., 2007; Heart Protection Study Collaborative Group, 2007). Ileri evre
hastalarda bile, statin tedavisi daha diisiik 1 yillik mortalite oranlar1 ve major
kardiyovaskiiler advers olaylar ile iligkilidir (Westin ve ark., 2014). Secilmis
hastalarda ezetimib ile kombinasyon tedavisi de faydalidir (Murphy ve ark., 2016).
Cesitli prospektif ¢alismalar statinlerin PAH olanlarda yiirime mesafesini uzattigini
gostermistir (Aronow ve ark., 2003; Mohler ve ark., 2003; Mondillo ve ark., 2003).
Ayrica statinlerle tedavi edilen hastalar edilmeyenlere gore yiirlime hiz1 ve mesafesi
acisindan daha iyi bacak islevi gostermektedir (McDermott ve ark., 2003). Fourier
calismasi, aterosklerotik hastaligi olan hastalarda kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmak
i¢in proprotein konvertaz subtilisin/keksin tip 9'u inhibe eden bir monoklonal antikor

olan evolokumabin tek basina statinlere gore ek yararlarin1 gostermistir (Sabatine ve

ark., 2017).

2.5.4. Antitrombotik ilaclar

Perifer arter hastaligi olanlarda ekstremite ile iligskili ve genel kardiyovaskiiler
olaylar1 engellemek icin antiplatelet ajanlar kullanilir (Aboyans ve ark., 2017).
Cesitli antiplatelet stratejileri mevcuttur, fakat bu stratejilerin spesifik endikasyonlari
belirsizligini korumaktadir. Biri genel popilasyonda, digeri diyabetes mellituslu
hastalarda olmak {tizere yapilan iki calismada subklinik PAH olanlarda aspirinin
yarar1 gosterilemedi (Belch ve ark., 2008; Fowkes ve ark., 2010). Semptomatik PAH
olanlarda aspirinin 6liimciil olmayan miyokard infarktiisii, inve ve kardiyovaskiiler
6lim acisindan koruyucu oldugunu gosteren caligmalar vardir (Antithrombotic
Trialists' Collaboration, 2002). Iskemik olay riski altindaki hastalarda yapilmis bir
calismada klinik PAH olan hasta alt grubunda klopidogrelin aspirinden iistiin oldugu
ve Oliimciil olmayan miyokard infarktiisii, inme, kardiyovaskiiler 6liimde anlamli

azalma sagladig1 goriilmiistiir (CAPRIE Steering Committee, 1996). ikili antiplatelet
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tedavinin tek basina aspirine gore PAH olanlarda kardiyovaskiiler olaylar

azaltmadaki iistiiliigii gosterilememistir (Schmit ve ark., 2014).

Cerrahi girisim yapilmis 952 hastanin meta-analizinde, greft agikliginin aspirin ile
plaseboya kars1 dnemli 6l¢iide iistiin oldugu goriilmiistiir (Bedenis ve ark., 2015).
Aspirin K vitamini antagonisti ile karsilastirildiginda greft agiklig1 agisindan anlaml
bir fark bulunmamistir. K vitamini kolunda major kanama iki kat daha fazla
goriilmiistiir (The Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin Study, 2000). Ikili
antiplatelet tedavinin cerrahi bypass yapilan hastalarda aspirinden {istiin olmadigi
goriilmiistiir (Belch ve ark., 2010). Endovaskiiler girisim sonrasi ikili antiplatelet
tedavi stent tipine bakilmaksizin en az bir ay tavsiye edilmektedir (Aboyans ve ark.,

2017).

Koroner arter hastaligi birlikteligi klinik tablodan bagimsiz olarak PAH’da k&tii
prognoz ile iliskilidir. Onceden koroner stent dykiisii veya akut koroner sendrom
Oykiisii varsa, antiplatelet tedavinin tiirli ve siiresi lizerinde dogrudan etkisi vardir.
Koroner arter hastaligi ve PAH birlikteligi ikili antiplatelet tedavinin uzatilmasi igin
bir argliman olabilir (Aboyans ve ark., 2017). Perkiitan revaskiilarizasyon uygulanan
PAH hastalarinda, onceden akut koroner sendrom (AKS) yada perkiitan koroner
girisim (PCI) Oykiisii (<1 yil) varsa ikili antiplatelet tedavi 1 ay1 asabilir. Hastanin
klintk durumuna gore ikili antiplatelet tedavi yillik olarak yeniden

degerlendirilmelidir (Aboyans ve ark., 2017).

2017 European Society of Cardiology (ESC) kilavuzunda uzun doénem tekli
antiplatelet tedavi semptomatik hastalara, revaskiilarizasyon yapilmis hastalara ve
infrainguinal bypass yapilmis hastalara Onerilmektedir. Tekli antiplatelet tedavi
olarak klopidogrel aspirine tercih edilebilir. Stent implantasyonu sonrasi en az bir ay
klopidogrel ve aspirin ikili antiplatelet tedavisi Onerilmektedir. Yine ikili tedavi
protez greft dizalti bypassinda diigiiniilebilir. Kanitlanmis bir yarari olmamast

nedeniyle aseptomatik PAH olanlarda antiplatelet tedavi onerilmemektedir.

2.5.5. Antihipertansif ilaclar

Antihipertansif tedavi kardiyovaskiiler olaylar1 azaltir. Mevcut ESC/Avrupa

Hipertansiyon Dernegi kilavuzlarmma gore kan basinci 140/90 mmHg’ nin altinda
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olmast hedeflenir. Perifer arter hastaligi olan hastalarda uygun yasam tarzi
degisiklikleri ve tuz alimi (<5-6 g/giin) onerilir (Yusuf ve ark., 2000). Diiiretikler,
kalsiyum antagonistleri, beta blokerler, anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
(ACEI) ve anjiyotensin reseptdr blokerleri (ARB) monoterapi olarak veya farkl
kombinasyonlarda antihipertansif tedavi i¢in kullanilabilir. ACEI'lerin ve ARB'lerin
PAH'lh hastalarda kardiyovaskiiler olaylar1 6nemli Olclide azalttifini gostermistir
(Yusuf ve ark., 2000; Yusuf ve ark., 2008). Beta blokerler PAH'l" hastalarda
kontrendike degildir. Beta blokerlerin iki meta-analizde kladikasyo semptomlarini
kotiilestirdigi gosterilmemistir (Paravastu ve ark., 2009; Radack ve ark., 1991). Beta
blokerler kullanim ig¢in spesifik bir endikasyonu oldugunda PAH’l1 hastalarda
kullanilabilir.  Kritik  bacak  iskemisi  mevcut  oldugunda, iskemiyi

kotiilestirebileceginden kan basincinin diisiiriilmesi yavas yavas yapilmalidir.
2.5.6. Intermittan kladikasyo tedavi yontemleri
2.5.6.1. Egzersiz terapisi

Gozlem altinda yapilan kontrollii egzersiz rehabilitasyon programlar1 kladikasyo
semptomlarini iyilestirir (Norgren ve ark., 2007; Olin ve ark., 2016). Gozlemci
esliginde yapilan kontrollii egzersiz rehabilitasyon tedavisi (ERT) ile maksimum
yiirliylis mesafesinin %50 ila %200 arasinda artis gosterdigi bildirilmistir (Watson ve
ark, 2008). Egzersizler programlari en az 6 ay boyunca, haftada 3 giin ve her
program dinlenmeler de dahil 45 dakika siiresince yapilmaktadir (Gardner ve ark.,

2011).

Bacak gii¢c idmanlar1 da ylirlime zamanini arttirmaktadir, ancak yiiriiyiis egzersizleri
kadar fazla attirmamaktadir (McDermott ve ark, 2008). Goézlemci esliginde
yapilmayan programlar gézlemci esliginde yapilanlara gore yiiriiyiis mesafesini daha
az arttirdig1 belirlenmistir (Fokkenrood ve ark., 2013). Claudication: Exercise versus
Endoluminal Revascularizition (CLEVER) c¢alismasinda aorto-iliyak seviyeyi tutan
hastalarda endovaskiiler tedavi ve ERT nin her ikisinin de medikal tedaviden iistiin

oldugu gosterilmistir (Murphy ve ark., 2015).
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Bir bagka ¢aligmada stabil kladikasyo sikayeti olan, aortoiliyak ve femoropopliteal
lezyonlar1 bulunan hastalarda ERT ve endovaskiiler tedavi karsilastirilmis, 7 yil
siiren takipler sonrast her iki tedavi arasinda semptomlar ve yiirlime mesafesi
acisindan anlamli fark bulunmamistir (Fakhry ve ark., 2013). Egzersiz ile
kladikasyonun iyililesmesindeki mekanizmalarin kollateral damarlarin gelismesi, kas
metabolizmasindaki degisiklikler ve endotel aracili vazodilatasyon oldugu
distiniilmistiir (Sandri ve ark., 2005). Egzersiz anjiyojenik faktorlerin ozellikle
hipoksik dokularda olusumunu arttirmaktadir (Sandri ve ark., 2005). Perifer arter
hastalig1 olanlarda egzersizin faydalari; kas mitokondriyal enzim aktivitesi, oksidatif
metabolizma ve adenozin trifosfat (ATP) iiretim hizi gibi iskelet kasi yapi ve
islevindeki degisikliklerden kaynaklanabilir. Egzersiz kapasitesinde iyilesme plazma
ve iskelet kas1 kisa zincirli agil karnitin konsantrasyonlarinda azalma ile iliskilidir.
Bu durum oksidatif metabolizmada iyilesme ve artmis pik oksijen tiiketimini

diisiindiiriir. Egzersiz biyomekanik performansi da iyilestirebilir.

Bu sayede hastalarin daha az enerji harcamasi ile daha etkin bigimde yiirtimesini
saglar. Kladikasyosu olan hastalarda ERT’yi mevcut kilavuzlar ilk basamak tedavi
olarak Onermektedir (Gerhard-Herman ve ark., 2017). Kritik bacak iskemisi olan
hastalarda egzersiz imkansizdir, ancak basarili revaskiilarizasyondan sonra

diisiintilebilir (Jakubseviciene ve ark., 2014; Kruidenier ve ark., 2011).

2.5.6.2. Farmakoterapi

Perifer arter hastalii semptomlar1 i¢in kullanilan farmakolojik tedavi secenekleri
KAH tedavisindeki kadar fazla degildir. Cogu vazodilatator tedavi g¢aligmasi
kladikasyolu hastalarda etkinlik gdstermemistir. Bazi1 hipertansif ilaglar (6rnegin
verapamil), statinler, antiplatelet ajanlar ve prostanoidlerin yiirlime mesafesi iizerinde
olumlu etkileri vardir (Aronow ve ark., 2003; Mohler ve ark., 2003; Mondillo ve
ark., 2003). En ¢ok calisma yapilan ilaglar silostazol, naftidrofuril, buflomedil,
pentoksifilin, karnitin ve propionil-L-karnitindir. Silastazol ve naftidrofurilin klinik

yarar1 kanitlanmistir.

Silostazol fosfodiesteraz tip 3'li inhibe eden ve bu sayede siklik adenozin monofosfat

yikimint azaltarak platelet ve kan damarlarindaki yogunlugunu arttiran bir
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farmakolojik ajandir. Birka¢ klinik ¢aligma, plasebo ve pentoksifilin ile
karsilastirildiginda silostazol ile maksimum yiirlime mesafesinde bir artig oldugunu
gostermistir (Bagger ve ark., 1997; Bedenis ve ark., 2014; Hiatt ve ark., 2008;
Stevens ve ark., 2012). Yapilan bir analizde, giinde iki kez 100 mg silastozolun,
plasebo gruplarinda %20'ye kiyasla maksimum yiiriime mesafesini ortalama %76'ya

cikardigi gozlenmistir (Bagger ve ark., 1997).

Baska bir incelemede silostazol ile ortalama %25'lik bir iyilesme tanimlanmistir
(Bagger ve ark., 1997). Silostazol antiplatelet etkilere de sahiptir ve bu nedenle diger
antikoagiilan ve antiplatelet ilaclarla dikkatli bir sekilde kombine edilmelidir
(Bedenis ve ark., 2014; Hiatt ve ark., 2008). Randomize c¢aligmalarda silastazolun
endovaskiiler tedaviden sonra restenozu azalttifi ancak ayni zamanda kanama
komplikasyonlarint da artirdigi goriilmiistiir (Iida ve ark., 2013). Silostazol
kullananlarda bas agrisi, ates basmasi, ishal gibi yan etkiler sik goriiliir. Naftidrofuril
oksalat 5-hidroksitriptamin tip 2 antagonistidir ve kas metabolizmasini iyilestirir.
Trombosit ve eritrosit agregasyonunu azaltir. Caligmalar, maksimum yiiriime
mesafesinde ortalama %74'liik bir artis ve yasam kalitesinde bir iyilesme gostermistir

(Boccalon ve ark., 2001; de Backer ve ark., 2008).

Yapilan bir calismada plasebo ile karsilastirildiginda yiirlime mesafesindeki iyilesme
%60 olarak bulunmustur (Stevens ve ark., 2012). Giinde ii¢ kez 200 mg naftidrofuril
oksalat dozu Onerilir. Naftidrofuril ile iliskili baslica mide bulantisi, ishal ve kusma
gibi gastrointestinal yan etkiler goriilmiistiir. Prostanoidler, pentoksifilin, L-arginin,
buflomedil veya gingko biloba gibi diger farmakolojik ilaglar, kladikasyolu
hastalarda Onerilecek kadar yeterli veriye sahip degildir (Nicolai ve ark., 2013;

Robertson ve ark., 2013; Salhiyyah ve ark., 2012).

2.5.6.3. Revaskiilarizasyon

Tedavinin amact semptomlar1 gidermek, egzersiz kapasitesini arttirmaktir. Egzersiz
ve medikal tedavinin yeterli olmadigi durumlarda bir sonraki basamak olan
revaskiilarizasyon tedavisine gecilmelidir. Proksimal lezyon varligindan siiphe

ediliyorsa (kalga kladikasyosu, azalmis veya kaybolmus femoral nabizlar) medikal
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tedaviye baslamadan revaskiilarizasyon yontemleri primer olarak

uygulanabilmektedir (Norgren ve ark., 2007).

2.6. Kronik Ekstremiteyi Tehdit Edici Iskemi (KETI)

Bu durum kronik olarak yetersiz beslenme sonucu iskemik istirahat agrisi, iskemik
deri lezyonlari, gangren veya iilseri olan, tehdit altindaki ekstremite canliligini tarif
eden klinik paterndir. Perifer arter hastalarinin %25 kadari, her yil %1-2 civarinda
KETI’ye ilerleyen kladikasyo semptomlarma sahiptir. Diyabetik olanlar harig
hastalar agridan ¢ok sikayetcidir. Iskemik istirahat agris1 tipik olarak geceleri ortaya
cikar. Cok ciddi olgularda siirekli de olabilir. Hastalar genellikle bacaklarini yataktan
sarkitarak ya da koltukta oturur pozisyonda uyurlar. Buradaki amag yer¢emi etkisini

kullanmaktir, fakat bilek ve ayakta 6dem gelisir ve perfiizyon daha da bozulur.

Ekstremite kaybin1 Onlemek i¢in tedavi acil olmalhdir. Baz1 hastalarda
revaskiilarizasyon olmasa bile ekstremite uzun siire ampute olmadan kalabilir (Brass
ve ark., 2006). Bu hastalarda diyabet siklig1 artmistir ve vakalarin %50-70’inde eslik
eder. Diyabet eslik eden hastalar ¢ogunlukla noro-iskemik diyabetik ayak iilserleri
ile bagvururlar (Aboyans ve ark., 2017). Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemide
amputasyon riski sadece iskeminin ciddiyetine degil, bunun yaninda enfeksiyon ve

yaranin varligina da baghdir.

2.6.1. Iskemi ciddiyeti ve risk simiflamasi: Wound, Ischemia and foot Infection

(WIAD) simiflamasi

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemi hastalarinda multidisipliner yaklasim ile
risklerin ortaya konmasi, doku kayb1 ve/veya enfeksiyonun belirlenmesi ve tedaviye
erken donemde baslanmasi ekstremitenin kurtarilmasi i¢in gereklidir. Taniya yonelik
yaralar1 yada iskemik istirahat agris1 bulunan biitiin hastalarin ilk degerlendirmesi
olarak WIfI siniflamasi ismi verilen yeni bir siniflandirma sistemi dnerilmistir (Mills
ve ark., 2014). WIfI siniflamada hedef popiilasyon, asagidaki sayilan 6zellikleri olan

hastalardan olusur:
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- Tipik olarak objektif sekilde hemodinamik caligmalar (Ayak basinci <30 mmhg, tkob
<30 mmhg, ayak bilegi basinci <50 mmhg, ABI <0.40) araciligiyla dogrulanmis
ayaklarda iskemik istirahat agrisi

- Diyabetik ayak yaralari

- lyilesmeyen alt ekstremite ya da iki hafta ve iizerinde siiren ayak iilserasyonu

- Ayak veya alt ekstremitenin herhangi bir yerini tutan gangren.

WIfl siniflamas;, W (Wound/Yara), I(Ischaemia/lskemi) ve fl(foot infection/ayak
enfeksiyonu) olmak tizere 3 bilesenden olusur. Birlesenlerden herbiri dort kategoriye
ayrilir (0 = yok, 1 = hafif, 2 = orta, 3 = siddetli). Bu siniflama ile KETI hastalarinin
klinik siniflamasi1 yapilip amputasyon riski tahmin edilebilir (Tablo 2.5.).

Tablo 2.5. Wound, Ischemia and foot Infection (WIfI) siniflamasi

Bilegsen Skor Tanimlama

W 0 Ulser yok (iskemik dinlenim agrist)
1 Gangrenin olmadig1 ayakta ya da distal bacakta kiigiik yiizeyel tilser
2 Kemik, eklem ya da tendonu igeren derin iilser + bagparmakta sinirlt gangren

3 Topugun tiim katmanlarm igine alan derin {lsertkalkaneus tutulumu+yaygin
gangren

ABI  Ayak bilegi basinci( mmHg)  Bagparmak basinci ya da TcPO,

I 0 >0,80 >100 >60
1 0.60-0.79 70-100 40-59
2 0.40-0.59 50-70 30-39
3 <0.40 <50 <30

fl 0 Enfeksiyon bulgulsu yok
1 Sadece cilt ve cilt alt1 dokuyu igeren lokal enfeksiyon
2 Cilt/cilt alt1 dokudan daha derine ilerlemis lokal enfeksiyon
3 Sistemik inflamatuvar yanit sendromu

ABI, ayak bilegi kol indeksi; TcPO2, transkutandz oksimetri transkutandz oksijen.

2.6.2. Tedavisi

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemide tedavinin hedefleri agrinin giderilmesi,
tilserlerin iyilestirilmesi, amputasyonun Onlenmesi, hasta yasam kalitesinin
artirilmasi ve uzatilmasidir (Norgren ve ark., 2007). Kronik ekstremiteyi tehdit edici
iskemi hastalarinda oncelikle risk farktorleri diizeltilmelidir. Diyabetes mellituslu

hastalarda 1yi seker kontrolii, daha kiigilk major ampiitasyon oranlar1 ve
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revaskiilarizasyon sonrasi infrapopliteal lezyonlarda daha fazla agiklik gibi olumlu
sonuglar1 sebebiyle 6zellikle onemlidir (Singh ve ark., 2014). Eslik eden enfeksiyon
ve agrinin kontrolii, uygun yara bakimi ve ayakkab1 se¢imi dikkat edilmesi gereken

noklardir.

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemide hastalari en ¢ok rahatsiz eden, istirahat
agrisi ve agrili iilserlerdir. Agr1 kontroliinde dncelikle non-steroid anti-inflamatuar ve
parasetamol gibi ilaglar kullanilmalidir. Bu ilaglar ¢ogunlukla fazla etkili olmazlar ve
genellikle narkotik analjeziklere ihtiya¢ duyulur. Kronik ekstremiteyi tehdit edici
iskemi hastalarinda depresyon oldukca sik goriildiigiinden dolay1 antidepresan
ilaglarin tedaviye eklenmesi agr1 kontroliinde fayda saglayabilmektedir (Frykberg ve

ark., 2003; Setacci ve ark., 2019).

Revaskiilarizasyon, yapilabilen tiim olgularda denenmelidir (Adam ve ark., 2005;
Manzi ve ark., 2011). Agik cerrahi ve perkutan girisim yapilan hastalarin sonuglari
bir ¢alismada karsilastinlmistir. iki yillik takipte 2 grup karsilastirildiginda
amputasyon icermeyen sagkalim agisindan anlamli bir fark olmadig1 tesbit edilmistir.
Cerrahi girisim iki yildan uzun hayatta kalan hastalarda daha iyi sagkalim ve

amputasyonsuz sagkalim ile iliskili bulunmustur (Teraa ve ark., 2016).

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemi hastalari, izole aortoiliak lezyonlarla
neredeyse hicbir zaman iligkili degildir ve distal lezyonlar ¢ogunlukla eslik eder. Bu
hastalarda MRA yada BTA’ya ek olarak, uygun damarsal ag degerlendirmesi
amaciyla distal plantar kavislere kadar DSA gereklidir (Teraa ve ark., 2016). Bu
hastalarin revaskiilarizasyonunda hibrid prosediirler (6rnegin aortoiliak stentleme ve

distal bypass) tercih edilmelidir (Aboyans ve ark., 2017).

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemide izole femoropopliteal tutulum olasi
degildir. Genellikle aortailial veya diz alti tutulum ile beraber femoropopliteal
tutulum vardir. Bu lezyonlarda revaskiilarizasyon i¢in strateji tercihi lezyon yapisina
gore degerlendirilmelidir. Endovaskiiler tedavi 6ncelikli tercih edilecekse, potansiyel
bypass greftleri baglamak icin gerekli bolgeler korunmalidir. Cerrahi tedavi tercih
edilmesi halinde bypass, safen ven kullanilarak olabildigince kisa olmalidir

(Aboyans ve ark., 2017).
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Infrapopliteal lezyonlar siklikla diyabetik hastalarda goriiliir. Infrapopliteal
lezyonlar1 bulunan hastalarda tiim revaskiilarizasyon yontemlerinin aragtirilmasi ve
tam bacak DSA yapilmasi gereklidir (Teraa ve ark., 2016). Stenotik ve kisa
lezyonlarda ilk olarak endovaskiiler tedavi tercih edilebilr. Krural arterlerin uzun
tikanikliklarinda, otolog ven ile bypass, uzun siireli agiklik ve ekstremite korumasi
saglar. Hastanin cerrahi agidan artmig riski varsa yada otolog ven bulunamriyorsa,

endovaskiiler tedavi denenebilir (Aboyans ve ark., 2017).

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemisi bulunan hastalarin yonetimi ve
infrapopliteal lezyonlarin revaskiilarizasyon se¢imi ile ilgili glincel kilavuz onerileri

Tablo 2.6. Ve Tablo 2.7.’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.6. KETI hastalarmin tedavisi ile ilgili oneriler (ESC 2017 PAH klavuzundan
alimustir.)

Oneriler Sinif Diizey
Ekstremiteyi kurtarmak admna doku kaybi ve/veya enfeksiyonun erken
i N ) I C
saptanmasi ve hastalarin ilgili ekibine yonlendirilmesi sarttir.
KETI’li hastalarda amputasyon riskinin degerlendirilmesi gereklidir. I C
KETI ve diyabeti olan olgularda ideal glisemik kontrol énerilir. I C
Ekstremiteyi kurtarmak i¢in yapilabilir her durumda revaskiilarizasyon I B
Onerilir.
Diz alt1 lezyonlar1 bulunan KETI’li hastalarda revaskiilarizasyon &ncesinde
: . " e .1 JIE] C
ayaklardaki akimi igeren anjiografi yapilmasi diigtiniilmelidir.
KETI’li  hastalarda  kék  hiicre/gen  tedavisinin  endikasyonu
111 B
bulunmamaktadir.

Tablo 2.7. infrapopliteal tikayici lezyonlarin revaskiilarizasyonu ile ilgili dneriler
(ESC 2017 PAH klavuzundan alinmistir.)

Oneriler Sinif Diizey
KETI’de ekstremiteyi kurtarmak igin infrapopliteal revaskiilarizasyon | I C
gereklidir.
Infrapopliteal damarlarin revaskiilarizasyonunda
Biiyiik safen ven kullanilarak yapilan bypass endikedir. I A
Endovaskiiler tedavi diistiniilmelidir. ITa B
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2.6.3. Spinal kord stimulasyonu

Omurilik  stimiilasyonu, revaskiilarizasyon i¢in uygun olmayan veya
revaskiilarizasyonu takiben iskemik iliskili agris1 devam eden KETI’li secilmis
hastalarda ekstremite kurtarmak ve agriyr azaltmak icin kullanilabilir. Cihazin
maliyeti ve nispeten hafif komplikasyon riski sebebiyle, adaylar bir mikro dolagim
degerlendirmesi (baslangi¢ durumu ve TcPO2 o6l¢limlerindeki degisiklikler)
yapilarak ve harici bir cihazla deneme siiresinden sonra secilmelidir (Ubbink ve ark.,

2013).

2.6.4. Kok hiicre ve gen tedavisi

Bu tedaviler lehine yeterli kanit olmamasina ragmen halen aragtirilmaktadir (Belch
ve ark., 2011; Moazzami ve ark., 2014). Bu tedavi iskemiyi azaltmak, semptomlari
tyilestirmek ve amputasyonu énlemek amaciyla revaskiilarizasyonu ve kollaterallerin
yeniden sekillenmesini saglamak icin anjiyojenik faktorlerin veya kok hiicrelerin
kullanimina dayanmaktadir. Faydali olduguna dair birka¢ calisma olsa da diger
caligmalar bunu desteklememektedir (Grossman ve ark., 2007; Nikol ve ark., 2008;
Rajagopalan ve ark., 2003). Tromboanjiitis obliteransli hastalar, aterosklerotik PAH

olanlara gore bu tedaviden daha ¢ok yarar gormiistiir (Teraa ve ark., 2013).

2.6.5. Amputasyon

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemisi olan hastalarda minor amputasyonlar,
hastanin mobilitesine ufak etkileri olsada nekrotik dokular1 ortadan kaldirmak i¢in
cogunlukla gereklidir. Yara dokularin iyilesmesini arttirmak i¢in amputasyon

yapilmadan once revaskiilarizasyon gereklidir.

Primer major amputasyonlar, artmis komorbiditeler ile birlikte olmayan genis nekroz
yada enfeksiy6z gangrenli olgular i¢in kullanilan tedavi yontemidir. Bu tedavi geri
doniisii olmayan ekstremite iskemisinin genel komplikasyonlarin1 6nlemek veya
durdurmak i¢in son segenek olmaya devam etmektedir. Revaskiilarizasyon basarili
olmadiginda ve tekrar girisim yapilamadiginda veya ekstremite optimal tedaviye

ragmen nekroz veya enfeksiyon nedeniyle kotiilesmeye devam ettiginde, sekonder

27



amputasyon tercih edilmelidir. Miimkiin oldugunca infragenikiiler amputasyon tercih
edilmelidir, ¢ilinkii diz eklemi protez ile daha iyi hareket kabiliyeti saglar. Yatalak

hastalar i¢in femur amputasyonu en iyi secenek olabilir (Aboyans ve ark., 2017).

2.7. Revaskiilarizasyon Yontemleri

Endovaskiiler girisimler 2007 yili sonrasinda gelisen balon, stent, goriintiileme gibi
teknolojilerdeki ilerlemeler ve fazlalasan klinik deneyimle, karmasik lezyonlarda bile
acik cerrahi yerine bircok merkezde tercih edilir olmustur (Cronenwett ve ark.,
2014). Bu gelismeler nedeniyle TASC III klavuzu yazilmak istenmis, fakat agik
cerrahi ile endovaskiiler uygulamalar1 bire bir karsilastiran yeterli seviyede kontrollii
calismalar bulunmadig1 i¢in ortak bir kilavuz metninde anlasilamamistir (Ricco ve
ark., 2014). Onun yerine 2015’de agik cerrahi ve endovaskiiler literatiiriinii
Ozetleyen, kesin oOneriler igermeyen, ancak TASC II’de olmayan infrapopliteal
lezyon siniflamasina yer veren bir giincelleme yaymlanmistir. Bu gilincelleme girisim
strateji Oncesinde Onleyici yasam tarzi degisiklikleri, medikal ve egzersiz
tedavilerinin halen gecerli oldugunu 6zellikle belirtmektedir. Hangi girisimsel islem
olursa olsun 6ncesinde bu tedavilerin uygulanmasi 6nerilmektedir (Norgren ve ark.,

2007).

Revaskiilarizasyon islemlerinin sonuglar1 klinik ve anatomik faktdrlerden etkilenir.
Arterlerdeki hastaligin siddeti, lezyonlarin sayis1 ve uzunlugu aciklik oranlarini etki
eden anatomik nedenlerdir. iskeminin ciddiyeti, diyabet, KBH ve sigara &ykiisii
sonucu etkileyen klinik faktorlerdir. Son yillardaki gelismeler 1s18inda bir lezyonda
endovaskiiler girisim ve cerrahi islem kisa ve uzun donemde benzer diizelme
sagliyorsa, ilk olarak endovaskiiler teknik tercih edilmelidir (Cronenwett ve ark.,

2014).

2.7.1. Endovaskiiler girisimler

Endovaskiiler girisimlerin egzersiz, rehabilitasyon ve ilag tedavilerine ragmen yasam
kalitesini kisitlayan IC’nin devam etmesi veya KETI halinde yapilmasi planlanir
(Schillinger ve ark., 2012). Eldeki kilavuzlar TASC II'ye gore TASC A ve B

grubunda endovaskiiler tedaviyi, TASC D grubunda 6ncelikli olarak cerrahi tedaviyi,
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TASC C grubunda ise lezyon durumuna ve eslik eden hastaliklarina gore cerrahi
yada endovaskiiler tedaviyi onermektedir (Norgren ve ark., 2007). TASC-D
lezyonlar1 i¢in daha ¢ok cerrahi tedavi onerilse de, bu alandaki tecriibesi yiiksek olan
bircok doktor endovaskiiler girisim uygulamaktadir. Endovaskiiler tedavi basarisiz

olursa o zaman cerrahi tedavi diisiiniilmektedir (Members ve ark., 2011).

Endovaskiiler girisimde temel teknik balon anjiyoplastidir. Bu teknikte restenoz
oranlar1 ana iliak arterde en diisiiktiir ve distale dogru restenoz orani giderek artar.
Iliak arterlerde olan kisa darlik veya tikaniklik olusmasi durumunda (<5 cm)
endovaskiiler tedavi, diisiik komplikasyon riski ve uzun siireli iyi bir agiklik (5
yilda>% 90) saglar (Indes ve ark., 2013). iliofemoral bolgede, uzun okliizyonlar
olsada, iliak arterlerin endovaskiiler tedavisiyle birlikte femoral bolgede siklikla
endarterektomi ya da bypass olmak iizere hibrid bir prosediir endikedir. Tikanikligin
infrarenal aortaya uzanmasi durumunda aort bifurkasyonunun endovaskiiler girisimle

tedavisi distniilebilir.

Femoropopliteal lezyonlarda profunda femoral arterin dolasimi normal oldugu
zaman IC egzersiz tedavisi ile rahatlayacaktir. Revaskiilarizasyon gerekli goriiliirse,
endovaskiiler tedavi <25 cm'lik lezyonda ilk tercihtir. Lezyon > 25 cm ise,
endovaskiiler tedavi yinede miimkiindiir ancak 0&zellikle biiyiik safen venin
kullanilabildigi durumlarda cerrahi bypass ile daha uzun zamanh agiklik saglanir.
Cerrahi ile endovaskiiler tedaviyi karsilastiran basa bas calismalar heniiz mevcut
degildir. Diz alt1 izole lezyonlar cogunlukla kladikasyo semptomlarina neden
olmazlar. Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemisi olanlarin yaklasik %70’inde diz
altt damarlarda kritik lezyon vardir (Fowkes ve ark., 2013). Revaskiilarizasyon
yontemi olarak balon anjiyoplasti yontemi ilk tercih olarak onerilmektedir (Crawford

ve ark., 2016).

Diz alt1 arterlerinde artan endovaskiiler miidahalelere ragmen, iyilesmeyen iilserler
yaygin olmaya devam etmektedir ve siklikla amputasyonun 6nlenmesi i¢in ek tlser
cerrahisi gerektirir. Son yillarda vaskiiler literatiirde yara iyilesmesiyle alakali ¢ok
sayida calisma yayinlanmistir ve bu c¢alismalar dogru ayak bolgesine pulsatil akis
olmadan yaranin iyilesmeyecegi seklindeki fikri desteklemektedir. Taylor ve

arkadaslar1 1987°’de viicudu belirli bir arter tarafindan beslenen anatomik doku
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bloklarma bolerek anjiyozom ilkesini sunmuglardir (Taylor ve ark., 1987). 2006
yilinda Attinger ve arkadaslar1 ayaktaki anjiyozom dagilimini incelemis ve ayagin
her biri 3 ana kural arterden biri ve dallar1 tarafindan beslenen 6 anjiyozom bolgesi
icerdigi sonucuna varmistir (Attinger ve ark., 2006). Bu bilgi ile revaskiilarizasyonda
yeni bir bakis acis1 gelismis ve iilserden etkilenen anjiyozomu besleyen spesifik
arterin  secici  revaskiilarizasyonu anlamma gelen anjiyosome hedefli
revaskiilarizasyon geligsmistir. Endovaskiiler revaskiilarizasyonda anjiyozom hedefli
(direkt revaskiilarizasyon)ve anjiyozom hedefli olmayan (indirekt revaskiilarizasyon)
yaklagimi karsilastiran birkag¢ retrospektif calisma yapilmistir ve 6zellikle diyabetik
ayakta anjiyozom hedefli yaklagim lehine yara iyilesmesi ve uzuv kurtarma agisindan
umut verici sonuglar gostermistir (Alexandrescu ve ark., 2008; Alexandrescu ve ark.,
2011; Biancari ve ark., 2014; Bosanquet ve ark., 2014; Houlind ve ark., 2013; lida
ve ark., 2010; Iida ve ark., 2013; Serra ve ark., 2015; Soderstrom ve ark., 2013).
Varela ve arkadaslari, mevcut distal kollateral damarlar (pedal ve peroneal dallar)
yoluyla bir yaraya kan akiginin yeniden saglanmasinin, anjiyozomal arterin dogrudan
revaskiilarizasyonuna benzer iyilesme ve ekstremite kurtarma sagladigini
gostermistir (Varela ve ark., 2010). Bununla yaninda, kiigiik distal damarlarin yaygin
hastalig1 oldugunda, iyilesme anjiyozom konseptine gore dogrudan kan akisini
gerektirir (Azuma ve ark., 2012). Ayak bilegi altindaki arterlerinde anjiyoplastisi ile
ilgili birkag rapor vardir ve buraporlar uzuv kurtarma i¢in pedal ve plantar arterlerin
standart subintimal veya intraluminal rekanalizasyon tekniklerinin kullanilmasinin
ilkesini, giivenligini ve uygulanabilirligini kanitlamistir (Katsanos ve ark., 2013).
Pedal damarlarin tedavisinde balon anjiyoplasti standart tekniktir. Stentlerin maruz
kalacagr mekanik stres nedeniyle stent takilmasi kontrendikedir (Katsanos ve ark.,
2013). Pedal-plantar loop teknigi ATA’dan veya PTA’dan yapilabilir. Ilkinde, bir tel
ATA'dan dorsalis pedis arterine (DPA) plantar ark boyunca lateral plantar artere
(LPA) ve ardindan PTA'ya manevra yaptirilir. Posterior tibial yaklasim tersten
yapilir. Bu teknik kapsamli bir sekilde test edilmis ve ayak bilegi alt1 aterosklerotik
hastaliga bagli KETI hastalarinin rekanalizasyonu igin faydali oldugu kanitlanmistir
(Manzi ve ark., 2009). Bu teknigi kullanarak, hastalarin ¢ogunda ayak damarlaria
iyi bir distal ¢ikig ile bir tibial arterden (ATA veya PTA) dogrudan kan akisi

saglanabilir. Pedal arki ve distal dagitim sistemi hastalikli olmadiginda, herhangi bir
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fayda saglamadan diseksiyona veya tromboza yol agabileceginden anjiyoplastiden

kaginilmasi gerekir.

2.7.2. Cerrabhi girisimler

Cerrahi revaskiilarizasyon; revaskiilarizasyon gerektiren ve anatomisi endovaskiiler
girisime uygun olmayan lezyonlarda cerrahi riskler kabul edilebilir seviyedeyse
yapilir (Eugster ve ark., 2011; Hunink ve ark., 1994). Aorto bifemoral bypass,
aortailiak lezyon varliginda en ¢ok kullanilan cerrahi ydntemdir. Aortailiak
lezyonlarda okliizyon iliak arterden renal arterlere kadar uzanirsa, aorta bifemoral
bypass cerrahisi, ileri yasam kisitlayic1 kladikasyosu bulunan uygun hastalarda
endikedir (Anderson ve ark., 2014). Femoropopliteal tikaniklik veya daralma > 25
cm ise, endovaskiiler rekanalizasyon yapilabilir fakat 6zellikle biiyiik safen venin
kullanildig1 hastalarda cerrahi bypass ile daha uzun zamanlh aciklik elde edilir. Diz
iistii femoropopliteal bypass sonrasi biiyiik safen ven kullanilanlarda 5 yillik agiklik
% 80, protez kanallarla % 67'dir (Klinkert ve ark., 2004).Diz alti anastomoz igin,
distaldeki en iyi durumdaki damar secilmelidir. Her ikisi de esit kalibrasyonda
oldugu icin tibial ya da peroneal arterlerden birinin digerine istiinliigii yoktur.
Calismalar plantar arterlere de kabul edilebilir basar1 diizeyinde bypass greft
yapilabilecegini gostermektedir. Bir g¢alismada 1404 hastanin %65’inde distal
anastomoz pedal ya da tibial arterlere yapilmistir. Bir senede primer agik kalim,
sagkalim ve bacak kurtarma oranlar sirasiyla %61, %83.8 ve %88.5 bulunmustur
(Conte ve ark., 2006). Albers ve arkadaglari tarafindan bildirilen metaanalizde ise
distal bypass i¢in %82.3 aciklik bildirilmistir (Albers ve ark., 2004). Diz alt1 bolgede
ven greft, protez greftten daha uzun siiren agikliga sahiptir (Albers ve ark., 2003).
Diz alt1 lezyonlarda yapilan cerrahi girisimlerde agiklik oranlar diz iistii yapilanlara
gore daha diisiiktiir (Norgren ve ark., 2007). Revaskiilarizasyon secenekleri tablo

2.8.’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.8. Perifer arter hastaligi olanlarda revaskiilarizasyon se¢enekleri (ESC 2017
PAH klavuzundan alinmistir.)

Aortoiliak tikayici lezyonlarin revaskiilarizasyonu ile ilgili 6neriler

Oneriler Smif |Diizey
Kisa tikayici lezyonlar (<5 cm) i¢in endovaskiiler ydontem oncelikli strateji olarak | 1 C
Onerilir.

Cerrahi islem igin uygun olan hastalarda bulunan aortoiliak lezyonlarda | [la |B
aorto(bi)femoral bypass diistiniilmelidir.

Siddetli komorbidit durumlari olan hastalardaki uzun ve/veya iki tarafli | [la |B
lezyonlar1 bulunan hastalarda ilk olarak endovaskiiler yontem diisiiniilmelidir.

Deneyimli ekipge yapildigi ve sonrasindaki cerrahi segenekleri kisitlamadigi | IIb (B
zaman aortoiliak tikayici lezyonlar i¢in endovaskiiler yontem oOnceliki strateji
olarak diistintilmelidir.

Provizyonel stent implantasyonu yerine birincil stentleme diisiiniilmelidir. Ila |B

Bobrek arterlerine kadar uzanan aort tikanikligi olan uygun hastalarda cerrahi | Ila |C
girigim diisliniilmelidir.

[liofemoral tikayici lezyonlarda, iliak stentleme ve femoral endarterektomi veya | Ila  |C
bypassin bir arada oldugu hibrit bir strateji diigiiniilmelidir.

Yalnizca revaskiilarizasyon acisindan baska segenegi olmayan olgularda | IIb |C
ekstraanotomik bypass endike olabilir.

Femoropopliteal tikayici lezyonlarin revaskiilarizasyonu ile ilgili 6neriler

Oneriler Sinif | Diizey
Kisa lezyonlar (<25 cm) icin endovaskiiler yontem Oncelikli strateji olarak | I C
Onerilir.

Kisa lezyonlar (<25 cm) i¢in birincil stentleme diistiniilmelidir. Ila A
Kisa lezyonlar (<25 cm) i¢in ilag salimimli balonlar diisiiniilebilir. IIb A
Kisa lezyonlar (<25 cm) i¢in ila¢ saliimli stentler diisiiniilebilir. IIb B
Stent i¢i restenozun tedavisinde ila¢ salinimli balonlar diisiiniilebilir. IIb B
Cerrahi agidan yiiksek riskli olmayan olgularda, otolog bir ven varsa ve beklenen | 1 B

yasam siiresi >2 yilsa uzun siiperfisyal femoral arter lezyonlar1 (>25 cm) igin
bypass endikedir.

>

Femoropopliteal bypass i¢in otolog safen ven greft olarak secilir. I

Diz iistii bypass endikasyonu bulunan hastalarda otolog safen ven yoksa, protez | Ila A
greft kullanimi diistiniilmelidir.

Cerrahi agidan uygun olmayan hastalardaki uzun femoropopliteal lezyonlarda | IIb C
(>25 cm) endovaskiiler tedavi diigtiniilebilir.

2.8. Akut Ekstremite Iskemisi (AEI)

Akut Ekstremite Iskemisi (AEI), ekstremiteye giden kan akiminda aniden azalmaya

yol agan ve ektremite canlihgm tehdit eden durumu ifade eder. Iskeminin
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ciddiyetine gore hastalar kladikasyo veya dinlenim agrisindan sikayet ederler.
Periferik sinirin ayn1 zamanli motor ve duyusal kaybina neden olabilir. Tikaniklik

distalinde nabizsizlik, solukluk, sogukluk, paralizi ve parestezi goriilebilir.

Akut ekstremite iskemisi ile bagvuran hastalar siklikla komorbid kardiyovaskiiler
hastaliklara sahiptir. Be nedenle bu hastalar kotii uzun dénem prognozuna sahiptir.
Akut bacak iskemisine arteryal embolizasyon, aort diseksiyonu ya da embolizasyonu,
greft trombozu, popliteal anevrizma veya kist trombozu, phlegmasia cerulea dolens,
travma, popliteal arter tuzak sendromu, ergotizm, hiperkoagiilasyon durumlari neden

olabilir. Ekstremite canlilig1 korumak i¢in hizli bir tan1 ve tedavi yonetim gereklidir.

Oyki ve fizik muayene ¢ogunlukla tani i¢in yeterlidir. Gortintiileme tetkikleri acil
miidahaleyi geciktirmemelidir. Goriintiileme tetkiklerine ihtiyag duyulmasi halinde
ilk secilecek tetkik pratik ve kolay bir yontem olan Doppler Ultrasonografi
gorilintiilemedir. Acil durum diizeyi ve tedavi yonteminin sec¢imi, basta ndrolojik
defisitlerin varligi olmak iizere klinik duruma baglidir. Klinik belirtileri gdsteren

Rutherford siiflamasi, tablo 2.9.’da verilmistir.

Tablo 2.9. Rutherford siniflamasina gére akut ekstremite iskemisi klinik kategorileri
(ESC 2017 PAH klavuzundan alinmistir.)

Derece | Kategori Duysal kayip Motor defisit Prognoz
I Canli Yok Yok Ani tehdit yok
Kismen  tehdit | Yok/cok az . e
A altinda (basparmak) Yok Tedaviyle geri doniisli
1IB Direkt tehdit | Bagparmaktan Hafif/orta R.c.av.a.lsk"ularlzasyo ile geri
altinda fazla doniigli
0 Geri Derin hissizZlik | Derin paralizi | Motor duyu kaybs, kalier
doniigimsiiz sinir hasar1

Tan1 konulduktan sonra analjezi ve fraksiyone olmayan heparin tedavisine
baslanmalidir (Sobel ve ark., 2008). Heparin dozu parsiyel tromboplastin zamanini
kontroliin 1.5 ila 2.5 katina uzatacak sekilde verilmelidir. Hastanin bacagi gogiis
seviyesinin altinda olacak sekilde ayarlanmalidir. Bu sayede yer ¢ekiminin etkisiyle
perflizyon basinci arttirilir. ektremitenin basing noktalar1 korunmali ve ektremite

sicak tutulmalidir.
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Ekstremite canliligi tehdit altindaysa veya iskemik semptomlar devam ediyorsa
revaskiilarizasyon ic¢in girisimde bulunulmalidir. Revaskiilarizasyon yoOntemleri
icinde perkiitan kateter aracili trombolitik tedavi, perkiitan mekanik trombiis
ekstraksiyonu ya da trombiis aspirasyonu (trombolitik tedavi ile birlikte veya
olmadan) ve cerrahi trombektomi, bypass ve/veya arteryel onarim birlikte olmak
tizere farkli revaskiilarizasyon yontemleri vardir. Tedavi yontemleri norolojik defisit,
lokalizasyonu, iskemi siiresi, kanal tipi (arter veya greft), komorbiditeler ve tedaviye
bagli risk ve sonuglarin bulunmasina bagl olarak secilmelidir. Ciddi komorbid
durumlar1 olan hastalarda endovaskiiler tedavi tercih edilir. Bu hastalarda
endovakiiler tedavi azalmig morbidite ve mortaliteyle iliskilidir. Norolojik defisiti
olan hastalarda trombiis ekstraksiyonu, trombiis aspirasyonu ve cerrahi trombektomi
endikedir. Kateter esliginde yapilan trombolitik tedaviyse norolojik defisiti olmayan
daha diisiik ciddiyetteki hastalarda daha uygun bir yontemdir. Randomize kontrollii
calismalara bakilarak, bir aylik mortalite veya ekstremitenin kurtarilmasi agisindan
lokal trombolizin cerrahiye acgik bir iistlinliigli yoktur (Berridge ve ark., 2002).
Sistemik trombolizin akut ekstremite iskemisi tedavisinde rolii yoktur. Tablo

2.10.’da AEI olan hastalarin tedavisi ile ilgili dneriler 6zetlenmistir.

Tablo 2.10. Akut ekstremite iskemisi ile bagvuran hastalarin tedavisi ile ilgili
oneriler (ESC 2017 PAH klavuzundan alinmistir.)

Oneriler Simif Diizey

Noérolojik defisit olmas1 durumunda acil revaskiilarizasyon gereklidir. I C

Hasta bazinda degerlendirilmek iizere, norolojik defisit yoksa, ilk

goriintiileme iglemi sonrasindaki birkag saat iginde revaskiilarizasyon | I C
oOnerilir.
Heparin ve analjeziklerin en kisa zamanda verilmesi gereklidir. I C
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Grubu Ozellikleri

Bu calisma igin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 16.12.2020 tarihinde onay alinmis olup, say1 numarast E-16214662-
050.01.04-284"diir.

Calismanmiza Aralik 2020 - Ocak 2022 arasinda Sakarya Universitesi Kardiyoloji
boliimiine periferik arter hastaligina bagli iskemik iilseri veya gangrendz lezyonu
bulunan (rutherford siniflamasina gore evre 5 veya 6 hastalar) ve perkiitan girigim
yapilan 121 hasta dahil edildi. Hastalar islem sonrasi 3 ay siireyle takip edildi. Yara
iyilesmesi, major ve minor amputasyonlar kaydedildi. Hastalardan 3 tanesi takipler

esnasinda 6liim gerceklesmesi nedeniyle ¢aligmadan ¢ikarilmistir.
3.2. Yontem

Aralik 2020 -Ocak 2022 arasinda klinigimize lilsere veya gangrendz ayak yarasi ile
basvuran ve izole infrapopliteal lezyonlar nedeniyle anjiyoplasti yapilan hastalar
prospektif olarak izlendi. Hastalarin aylik poliklinik takiplerinde yara iyilesmesi ve
amputasyon durumlart 3 ay siireyle degerlendirildi.  Hastalarin demografik
Ozellikleri, yara yerleri ve siniflamasi, islem 6zellikleri ve takip sonuglar1 kaydedildi.
Hastalarmn ayaklarindan islem 6ncesi ve sonrasinda NIRS 6l¢iimleri yapildi. Islem
oncesi hastalarn ABI &lciimleri yapildi. Anjiyografi goriintiilerinden hangi
damarlarin etkilendigi, ka¢ tane damarin etkilendigi, hangi damarlara tedavi
uygulandigi, anjiyozom konseptine gore direkt-indirekt revaskiilarizasyon ve
anjiyoplasti isleminin basaris1 degerlendirildi. Hastalarin islem Oncesi alinan
hemogram ve biyokimyasal parametreleri kaydedildi. Tiim bu verilerle olgulara WIfI

ve rutherford siniflamas1 yapildi.
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3.2.1. Islem o6zellikleri

Calismaya dahil edilen hastalarin islem 6ncesi ayrintili anamnezi alindi, tam fizik
muayenesi yapildi, NIRS ve ABI odl¢iimleri yapildi. Hastalarin bazal laboratuvar
testleri ve elektrokardiyografi ¢ekimleri yapildi. Hastalara islem oncesi 300 mg
asetilsalisilik asit ve 300 mg klopidogrel tedavisi verildi. Daha sonraki giinlerde
asetilsalisilik asit 100 mg ve klopidogrel 75 mg tablet tedavisi ile idame tedaviye
devam edildi. Bobrek yetersizligi olan hastalara islem oncesi siv1 tedavisi baslandi.
Bobrek yetersizligi olan hastalarda islemden sonra en az 24 saat daha siv1 tedavisine

devam edildi.

Femoral vaskiiler kiliftan kontrast madde verilerek edilerek elde edilen goriintiilerde
%50 ve lizerinde olan lezyonlar anlamli olarak kabul edildi ve anlamli lezyonu olan
hastalara ve distal kesimi goriilebilen okliide infrapopliteal ana arteriyel yapilara
lezyon yapisina goére perkiitan transluminal anjiyoplasti uygulandi. Anjiyozom
konseptine gore miimkiin olan hastalara direkt, direkt revaskiilarizasyonun
saglanamadig hastalara ise indirekt anjiyoplasti uygulandi. Islem sonrasi damar
acikhigini degerlendirmek icin kontrol anjiyografiler yapildi. Islemin basarisi, akimin

artmasi ile birlikte islem sonrasi en fazla %30 darlik olmasi olarak degerlendirildi.

Islem sonrasi ayak yarasi olan hastalar yara bakim birimi tarafindan dikkatlice tedavi
edildi, ayak pansumanlar1 diizenli olarak yapildi, medikal tedavileri diizenlendi.

Gereklilik halinde yara bakim birimi tarafindan amputasyon planlamasi yapildu.

3.2.2. Tammmlamalar

Koroner arter hastaligi, herhangi bir nedenle daha oncesinden yapilan koroner
anjiyografisinde koroner arterlerde %50 ve flzeri darlik olan olgular seklinde

belirlendi.

Kronik kalp yetersizligi, ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu <%50 ya da ileri

derece kapak yetersizligi olan hastalar olarak belirlendi.

Hastalarda LDL kolesterol seviyesinin 55 mg/dL nin {izerinde olmasi1 ya da hastanin

lipit diistirticii ilag kullanmas1 HL olarak tanimlandi.
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Serebrovaskiiler olay, ge¢misinde hemorajik yada iskemik inme geciren hastalar

olarak tanimlandi.

Diyabetes mellitus, hastanin insiilin ya da oral antidiyabetiklerle tedavi altinda
olmasi ya da aclik plazma glukozunun 126 mg/dL nin {izerinde olmasi, oral glukoz
yiikleme testinde ikinci saat kan sekerinin 200 mg/dL’nin iizerinde olmasi, HbA1C

degerinin %6.5’un iizerinde olmasi olarak tanimlandi.

Kronik bobrek hastaligi, glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) 60 mg/dL’nin altinda

olmasi ya da hastanin rutin hemodiyaliz programinda olmasi olarak tanimlandi.

Son donem bobrek yetmezligi, GFR’nin 15 mg/dL'nin altinda olmas1 ya da hastanin

rutin hemodiyaliz programinda olmasi olarak tanimlandi.

Viicut kitle indeksi, agirhigin (kg), uzunlugun karesine (m2) oranlanmasi ile elde

deger olarak tanimlandi.

Sigara maruziyeti, halen sigara kullanan, daha 6ncesinde kullanmig birakmis biitiin

hastalar seklinde belirlendi.

Hipertansiyon, poliklinik kontrollerinde kan basinci 140/90 mm Hg {izerinde

seyreden ya da antihipertansif ila¢ kullanimi olan olgular seklinde tanimlandi.

Major amputasyon, chopart ve diz alt1 veya diz iistii yapilan amputasyonlar olarak

tanimlandi.
Minor amputasyon, metatarsin distalinden yapilan amputasyonlar olarak tanimlandi.

Yara iyilesmesi, iilsere yaralarin tamamen epitelize olmasi olarak tanimlandi.
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4. BULGULAR

Calismamizda Aralik 2020- Ocak 2022 tarihleri arasinda kritik bacak iskemisi
nedeniyle klinigimize basvuran ve izole infrapopliteal arter darlig1 ya da stenozu
saptanan toplam 121 hasta prospektif olarak takip edilmistir. Hastalara angiozome
konseptine uygun olarak perkiitan transliiminal anjioplasti uygulanmis olup,
angiozome ile iliskili arteri revaskiilarize edilen hastalar direkt revaskiilarizasyon
grubuna, angiozome ile iliskili arteri revaskiilarize edilemeyen ancak extremite
perfiizyonunu arttirmak icin diger arterleri revaskiilarize edilen hastalar indirekt
revaskiilarizasyon grubuna dahil edilmistir. Hastalardan 29°unda herhangi bir arteri
basarili sekilde revaskiilarize edilememis veya distal yatak yeterli olmadigi i¢in
perkiitan islem yapilamamistir. Takip siiresince 3 hastada 6liim gelismesi nedeniyle
calisma disinda tutulmustur. Hastalarin 100’1 erkek (%84.7) ve ortalama yas1 63.9 +
11.6 yil idi. Hastalarm viicut kitle indeksi (VKI) ortalamasi1 26.6 + 4.8 kg/m2 idi.
Doksan hastada (%76.3) diyabetes mellitus, 71 hastada (%60.2) esansiyel
hipertansiyon, 58 hastada (%49.2) koroner arter hastaligi, 97 hastada (%82.2)
hiperlipidemi, 13 hastada (%11) serebrovaskiiler hastalik, 52 hastada (%44.1) kronik
bobrek hastaligr , 11 hastada (%9.3) son donem bobrek yetmezligi (SDBY), 48
hastada (%40.7) konjestif kalp yetersizligi (KKY), 14 hastada (%11.9) kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) eslik etmekteydi. Hastalarin 37’si (%31.4) aktif
sigara i¢icisiydi, 61 hasta (%51.7) eski sigara i¢icisiydi. Kullanmakta oldugu ilaglara
bakildiginda 99 hastanin (%83.9) antiplatelet, 15 hastanin (%12.7) antikoagiilan, 27
hastanin (%22.9) statin grubu lipid diisiiriicii ilag, 26 hastanin (%22) silastazol ve 23
hastanin (%19.5) pentoksifilin kullanmakta oldugu goriildii. Hastalarin klinik

ozellikleri tablo 4.1.’de 6zetlenmistir.

38



Tablo 4.1. Kritik ayak iskemisi olan hastalarin 6zellikleri

Toplam (n=118)

Yas (y1l) 63.9+11.6
Erkek Cinsiyet (n, %) 100 (84.7)
Boy (cm) 169.9 +£8.1
Agirlik (kg) 77.1+15.8
VKI (kg/m2) 26.6+4.8
Diabetes mellitus (n, %) 90 (76.3)
Hipertansiyon (n, %) 71 (60.2)
Koroner arter hastalig1 (n, %) 58 (49.2)
Hiperlipidemi (n, %) 97 (82.2)
Serebrovaskiiler hastalik (n, %) 13(11)
Kronik bobrek hastaligi (n, %) 52 (44.1)
Son donem bobrek yetmezligi (n, %) 11(9.3)
Konjestif kalp yetersizligi (n, %) 48 (40.7)
KOAH (n, %) 14 (11.9)
Sigara igiciligi (n, %) 108 (83.1)
Aktif igicilik 37 (31.4)
Eski icicilik 61 (51.7)
Kullandig: ilaglar
Antiplatelet 99 (83.9)
Antikoagiilan 15 (12.7)
Statin 27(22.9)
Silastazol 26 (22)
Pentoksifilin 23 (19.5)
Laboratuvar tetkikleri
CRP (mg/L) 19 [8-90]
LDL (mg/dL) 113.4+37.6
HDL (mg/dL) 37.6+£9.6
GFR (ml/dk) 76.8 +30.8
Hbalc (%) 8.0+2.3
WBC (K/uL) 10.6 £4.6
Hgb (g/dL) 11.8+£2.2
Htc (%) 36064
Albiimin (g/L) 343+53
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VK1, viicut kitle indeksi; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi; CRP, C-reaktif
protein; LDL, diisiik dansititeli lipoprotein; HDL, yiiksek dansititeli lipoprotein;
GFR, glomeriiler filtrasyon hizi; Hbalc, glikozile hemoglobin; WBC, beyaz kan
hiicresi; Hgb, hemoglobin; Htc, hematokrit

Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemisi olan hastalarin 6zelliklerine bakildiginda 89
hastanin (%75.4) rutherford 5 sinifinda, 29 hastanin (%24.6) ise rutherford 6
sinifinda oldugu goriildii. Hastalarm islem oncesi ABI degerleri 0.74 + 0.25 idi.
Hastalarm islem 6ncesi NIRS degerleri 49.3 + 11.3 idi. Hastalarm ortalama WIFI
skoru 4.1 £+ 2 olarak saptandi. Ulser lokalizasyonlarma bakildiginda 33 hastada
(%28) lezyonun ayak bagparmaginin dorsal yliziinde, 9 hastada (%7.6) ayak
basparmaginin plantar yiiziinde, 12 hastada (10.2) topuk bdlgesinin arkasinda, 4
hastada (%3.4) topuk altinda, 39 hastada (%33.1) ayagin plantar yiiziinde, 21 hastada
ise (%17.8) ayagin dorsal yiiziinde oldugu goriilmiistiir. islem yapilan artere
bakildiginda 65 hastada (%73.0) ATA’ya 40 hastada (%44.9) PTA’ya 19 hastada ise
(%21.3) peroneal artere basarili girisim yapildigi saptanmustir. Islem yapilan
hastalarin TASC skoruna bakildiginda ise 95 hastanin (%95.5) TASC D oldugu
goriilmiistiir. Kronik ekstremiteyi tehdit edici iskemisi olan hastalarin lezyon

ozellikleri ve klinik bulgular1 tablo 4.2.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Ayak yarasi ve lezyon 6zellikleri

Toplam (n=118)
Rutherford sinifi (n,%)

5 89 (75.4)

6 29 (24.6)
Islem 6ncesi ABI 0.74 +0.25
Islem 6ncesi NIRS (rSO2) 493+ 11.3
CRP (mg/L) 19 (8-90)
WIFI skoru 41420

Ulser lokalizayonu (n,%)

Bagparmagin dorsal yiizii (ATA) 33 (28)

Bagparmagn plantar yiizi (PTA) 9(7.6)

Topuk bdlgesi (peroneal) 12 (10.2)

Topuk bolgesi (PTA) 4(3.4)

Ayagin plantar yiizii (PTA) 39 (33.1)
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Tablo 4.2. Ayak yarasi ve lezyon 6zellikleri (devam)

Ayak dorsali (ATA) 21 (17.8)
Islem yapilan arter

ATA 65 (73.0)

PTA 40 (44.9)

Peroneal 19 (21.3)

TASC D lezyon 95 (95.5)

ABI, ayak bilegi kol indeksini; NIRS, Near infrared spektroskopi; CRP, C-reaktif
protein; WIFI, Wound, Ischemia and foot Infection; ATA, anterior tibial arter; PTA,

posterior tibial arter; TASC, Transatlantic Intersociety Consensus

Hastalardan 59 tanesine angiozom konseptine gore ayak yaralari ile direkt iligkili
artere basarili revaskiilarizasyon (direkt revaskiilarizasyon grubu) yapilmistir. 30
hastaya ise direkt revaskiilarizasyon islemi basarisiz olmus ve kollateral dolasimi
arttirmak amaciyla ayagin kanlanmasini saglayan diger arterlere basarili girisim
yapilmistir (indirekt revaskiilarizasyon grubu). 29 hastaya ise distal yatagin yetersiz
olmasi nedeniyle herhangi bir islem yapilamamis ya da yapilan islemde basari
saglanamamistir. Direkt ve indirekt revaskiilarizasyon gruplarinin klinik ve
demografik 6zellikleri karsilastirildiginda yas (64.5 = 14.9 vs 63.9 = 11.8; p=0.812),
cinsiyet (erkek cinsiyet; %86.4 vs %73.3; p=0.128), VKI (26.1 + 4.8 vs 27.4 £ 5.2;
p=0.270), diyabetes mellitus (%78 vs %83.3; p=0.551), hipertansiyon (%64.4 vs
%60; p=0.684), KAH (%52.5 vs %50; p=0.821), hiperlipidemi (%86.4 vs %76.7,
p=0.244), SVH (%11.9 vs %13.3; p=0.842), KKY (%39 vs %56.7; p=0.113), KOAH
(%8.5 vs %16.7; p=0.247) ve aktif sigara iciciligi (%30.5 vs 33.3; p=0.779)
acisindan anlamli  fark saptanmamistir. Kronik bdbrek hastaligi  indirekt
revaskiilarizasyon grubunda istatistiksel olarak anlamli yliksek saptansa da (%40.7 vs
%63.3; p=0.043), son donem bobrek yetmezligi iki grupta da benzer olarak
saptanmistir (%6.8 vs %16.7; p=0.158). Hastalarin demografik &zellikleri Tablo

4.3.’te Ozetlenmistir.
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Tablo 4.3. Direkt ve indirekt revaskiikarizasyon yapilan gruplarin karsilastirilmasi

Direkt Indirekt P

(n=59) (n=30) degeri
Yas (y1l) 64.5+14.9 63.9+11.8 0.812
Erkek Cinsiyet (n, %) 51 (86.4) 22 (73.3) 0.128
Boy (cm) 169 +6.9 168 +9.5 0.478
Agirlik (kg) 75.6 £ 16.1 77.6+15.5 0.562
VKI (kg/m?) 26.1+4.8 27.4+52 0.270
Diabetes mellitus (n, %) 46 (78.0) 25(83.3) 0.551
Hipertansiyon (n, %) 38 (64.4) 18 (60.0) 0.684
Koroner arter hastaligi (n, %) 31(52.5) 15 (50.0) 0.821
Hiperlipidemi (n, %) 51 (86.4) 23 (76.7) 0.244
Serebrovaskiiler hastalik (n, %) 7(11.9) 4(13.3) 0.842
Kronik bobrek hastaligi (n, %) 24 (40.7) 19 (63.3) 0.043
Son donem bobrek yetmezligi (n, %) 4 (6.8) 5(16.7) 0.158
Konjestif kalp yetersizligi (n, %) 23 (39.0) 17 (56.7) 0.113
KOAH (n, %) 5(8.5) 5(16.7) 0.247
Aktif sigara igiciligi (n, %) 18 (30.5) 10 (33.3) 0.779

Kullandig: ilaglar

Antiplatelet 47 (79.7) 28(93.3) 0.266
Antikoagiilan 14 (23.7) 0(0.0) 0.004
Statin 17 (28.8) 7(23.3) 0.582
Silastazol 14 (23.7) 5(16.7) 0.442
Pentoksifilin 11 (18.6) 2(6.7) 0.113

VKI, viicut kitle indeksi; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastalig

Direkt ve indirekt revaskiilarizasyon grubundaki hastalarin laboratuvar degerleri
karsilastirildiginda CRP (21 (8-102) vs 15 (6-72); p= 0.589), LDL (109.1 + 37.8 vs
113.8 + 38.2; p=0.593), yiiksek dansititeli lipoprotein (HDL) (37.7 + 8.5 vs 38.0
13.3; p=0.888), GFR (79.0 + 27.0 vs 65.5 + 35.8; p=0.054), Hbalc (8.0 £ 2.4 vs 7.5
+ 1.9; p=0.469), beyaz kan hiicreleri (WBC) (10.8 = 4.5 vs 9.7 = 4.0; p=0.283),
alblimin (34.3 + 4.8 vs 32.8 + 5.0; p=0.228) degerleri iki grupta da benzer olarak
bulunmustur. Hemoglobin ve hemotokrit degerleri ise indirekt revaskiilarizasyon
grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur (11.9 £ 1.9 vs
109 + 2.3; p=0.035, 36.4 £ 5.4 vs 33.1 £ 6.7; p=0.020; sirasiyla). Hastalarin

laboratuvar bulgular1 Tablo 4.4.’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.4. Direkt ve indirek revaskiilarizasyon yapilan gruplar arasi laboratuar
degerlerinin karsilagtiriimasi

Direkt Indirekt P degeri

(n=59) (n=30)
CRP (mg/L) 21 [8-102] 15 [6-72] 0.589
LDL (mg/dL) 109.1 £37.8 113.8 £38.2 0.593
HDL (mg/dL) 377585 380+ 133 0.888
GFR (ml/dk) 79.0 £27.0 655+358 0.054
HbAIC (%) 80124 75+19 0.469
WBC (K/ul) 10845 9740 0283
Heb (g/dL) 119=1.9 109223 0.035
HTC (%) 36454 331267 0.020
Albiimin (g/L) 343148 32850 0.228

CRP, C-reaktif protein; LDL, diisiik dansititeli lipoprotein; HDL, yiiksek dansititeli
lipoprotein; GFR, glomertiler filtrasyon hizi; Hbalc, glikozile hemoglobin; WBC,
beyaz kan hiicresi; Hgb, hemoglobin; Htc, hematokrit

Direkt ve indirekt revaskiilarizasyon grubundaki sonlanim noktalarina bakildiginda
mindr amputasyon her iki grupta benzer saptanmasina ragmen (%23.7 vs %?23.3;
p=0.582, sirasiyla); yara iyilesmesi direkt revaskiilarizasyon grubunda indirekt
revaskiilarizasyon grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
yiiksek saptanmustir (%61.0 vs %36.7; p=0.030). Buna ilaveten major amputasyon,
direkt revaskiilarizasyon grubunda indirekt revaskiilarizasyon grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha az saptanmistir (%10.2 vs %30; p=0.018).

her iki grubun sonlanim noktalar1 tablo 4.5.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.5. Sonlanim noktalari

Direkt Indirekt P degeri
(n=59) (n=30)
Major amputasyon 6(10.2) 9 (30.0) 0.018*
Minér ampiitasyon 14 (23.7) 7(23.3) 0.967
Yara iyilesmesi 36 (61.0) 11 (36.7) 0.030*
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Direkt ve indirekt revaskiilarizasyon yapilan hastalarin islem 6ncesi ve islem sonrasi
NIRS degerlerine bakildiginda her iki gruptada NIRS degerlerinin islem sonrasinda
anlamli olarak artti§1 goriilmiistiir. Islem Oncesi ve islem sonras1t NIRS degerleri

tablo 4.6.’da 6zetlenmistir.

Tablo 4.6. islem 6ncesi ve sonrasi1 NIRS degerleri

Ortalama  NIRS  pre Ortalama NIRS  post P degeri

(rS02) (rS02)
indirek 50.81+10.1 53.60+938 <0.001*
Direk 46.00 £ 12.9 490+ 143 0.011*

NIRS, Near infrared spektroskopi

Takip siiresince major amputasyon yapilan hastalarm WIFI skoru ortalamasinim,
amputasyon gerekmeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

yiiksek oldugu izlenmistir (6.7+£1.6 vs 3.5+1.6; p<0.001). (Sekil 4.1.)
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Sekil 4.1. Major ampiitasyon yapilan ve yapilmayan gruplarin WIfI skorlar

Pearson korelasyon analizi sonuglarma gore major amputasyonun, son donem bobrek
yetmezligi, direkt revaskiilarizasyon yapilamamasi, WIFI skoru, rutherford smif 6
olmasi, CRP ve WBC ile pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu

bulunmustur. Ayni sekilde major amputasyonun GFR, hemoglobin, hemotokrit,
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albiimin, ABI, islem oncesi NIRS ve islem sonras1 NIRS degerleri ile negatif yonde
ve istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi oldugu bulunmustur. Major ampiitasyonla

iliski durumlar tablo 4.7.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.7. Pearson korelasyon analizi ile major ampiitasyon ve yara iyilesmesi ile
iligkili faktorler

Major amputasyon Yara iyilesmesi

Yas T 0.086 -0.067
p 0.424 0.532
Erkek cinsiyet r 0.102 -0.149
p 0.342 0.161
VKI r 0.042 -0.104
p 0.693 0.331
Diabetes mellitus r 0.077 -0.028
p 0.472 0.792
Aktif sigara iciciligi r -0.124 0.208
p 0.248 0.050
ESRD T 0.247 -0.093
p 0.020* 0.385
Direkt revaskiilarizasyon yapilamamasit 0.250 -0.103
p 0.018* 0.338
WIFI skoru T 0.596 -0.640
p 0.000* 0.000*
Rutherford 6 smifi T 0.438 -0.281
p 0.000* 0.008*
CRP (mg/L) r 0.395 -0.466
p 0.000* 0.000*
GFR (ml/dk) T -0.215 0.105
p 0.046* 0.334
Hbalc (%) r 0.015 0.145
p 0.922 0.348
WBC (K/uL) r 0.249 -0.323
p 0.020* 0.002*
Hemoglobin (g/dL) r -0.432 0.394
p 0.000* 0.000*
Hemotokrit (%) r -0.403 0.366
p 0.000* 0.000*
Albumin (g/L) r -0.503 0.425
p 0.000* 0.000*
ABI r -0.282 0.354
p 0.008* 0.001*
Islem 6ncesi ortalama NIRS (rSO2) r -0.507 0.358
p 0.000* 0.001*
Islem sonras1 ortalama NIRS (rSO2) r -0.572 0.395
p 0.000* 0.000*
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VKI, viicut kitle indeksi; ESRD, son dénem bobrek hastaligi; WIFI, Wound,
Ischemia and foot Infection;CRP, C-reaktif protein; GFR, glomeriiler filtrasyon hizi;
Hbalc, glikozile hemoglobin; WBC, beyaz kan hiicresi; ABI, ayak bilegi kol
indeksini; NIRS, Near infrared spektroskopi

Major amputasyon riskini tahmi etmek i¢in yapilan ikili regresyona analizinde direkt
revaskiilarizasyon yapilamamasi (odds ratio= 8.898, %95 giiven araligi= 1.130-
70.077, p=0.038), WI{I skoru (odds ratio= 2.697, %95 giiven araligi=1.325-5.489,
p=0.006) ve albumin diizeylerinin (odds ratio=0.743, %95 giiven aralig1=0.581-
0.951, p=0.018) major amputasyon riskini etkileyen bagimsiz degiskenler oldugu

goriildii. Ikili regresyon analizi sonuglar1 Tablo 4.8.’de dzetlenmistir.

Tablo 4.8. Ikili regrasyon analizi sonuglar1

Degiskenler Exp (B) (odds %95 giiven p
ratio) aralig

Direkt revaskiilarizasyon yapilamamasi  8.898 1.130-70.077 0.038

WIAT skoru 2.697 1.325-5.489 0.006

Albiimin (g/L) 0.743 0.581-0.951 0.018

NIRS, Near infrared spektroskopi

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20 paket programi kullanildi. Niteliksel veriler
sayl ve ylizde olarak, nicel veriler ortalama + standart sapma olarak belirtildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasi igin ki kare testi kullanildi. Siireklilik gosteren
verilerin normallik testi Kolmogorov-Smirnov ile yapildi. Dagilimi normal olan
veriler Student T-Testi ile, dagilimi normal olmayan veriler man Whitney U testi ile
analiz edildi. Siirekli degiskenlerin tekrarlanan olgiimlerinin karsilastirilmast igin
Paired Samples T-Test kullanildi. Major amputasyon ve yara iyilesmesine etki eden
faktorler Pearson korelasyon testi ile belirlendi ve major amputasyon ig¢in etkili risk
faktorleri regresyon analizi ile tespit edildi. Istatistiksel olarak P<0.05 anlaml1 kabul

edildi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Aterosklerotik hastaligin periferik arter obstriikksiyonuna yol agmasiyla olusan
periferik arter hastalii, sessiz seyredebilecegi gibi iskeminin yaygmligima bagl
olarak ¢ok farkli bulgu ve semptomlara yol acabilmektedir. Periferik arter hastalig
kladikasyo ya da istirahat agrisina yol agabilecegi gibi, bazen daha asikar bir bulgu
olan ekstremite iilserlerine yol acabilmektedir. Periferik arter hastaligina
multidisipliner yaklagmali, tedavisinde girisimsel kardiyologlar, i¢ hastaliklari
uzmanlari, kardiyovaskiiler cerrahlar ve yara bakim uzmanlarinin aktif rol almasi
gerekmektedir. Periferik arter hastaligi tedavi edilebilir bir hastaliktir ve erken ve

dogru tedavi edildiginde ekstremite kayiplart minimuma indirilebilmektedir.

Ileri yas, sigara iciciligi, hipertansiyon, erkek cinsiyet, bilinen aterosklerotik
hastaliklar, diyabet, hiperlipidemi ve homosisteinemi periferik arter hastaligi igin
bilinen risk faktorlerindendir. Periferik arter hastaligi olan kisilerin ¢ogu
asemptomatik olmakla birlikte, darlik derecesinin artmasi ve etkilenen arterlerin
sayisinin fazla olmasi ile atipik bacak agrilar, istirahat agrilari, iyilesmeyen yaralar,
lilser veya gangren gelisebilmektedir. Perifer arter hastaligi icin 2005 yilinda
ACC/AHA’nin yaymladig1 periferik arter hastaligi kilavuzunda 50 yas ve iizeri
periferik arter hastalarinin %20 ile %50 arasinin asemptomatik seyrettigi, %40 ile
%50 hastada atipik bacak agrilar1 oldugu, %10 ile %35 hastada klasik kladikasyo
bulgularinin oldugu, %1 ile %2 hastada ise ekstremiteyi tehdit eden iskeminin
olabilecegi belirtilmistir (Hirsch ve ark., 2006; Layden ve ark., 2012; Rooke ve
ark., 2013). Istirahat esnasindaki kas ve dokularin metabolik ihtiyacim
karsilayamayan arteriyel akimlar iskemiye yol acarak ayak parmaklari, ayagin dorsal

ve plantar yiizlerinde degisken miktarlarda doku kaybina sebep olabilmektedir.

Izole infrapopliteal lezyonlar periferik arter hastaliginin en zor gruplarindan biridir.
Yaygin kalsifikasyonlar, potansiyel miidahale gerektiren ¢ok sayida damar varligi,
potansiyel erisim zorluklar1 ve diger anatomik zorluklar girisimsel kardiyologlarin
stk karsilagtiklart zorluklardan bazilaridir. Girisimsel islemlere ragmen klinik

sonuglar her zaman yiiz giildiiriicii olmamakta, tedaviye ragmen amputasyon oranlari
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oldukga yiiksek seyretmektedir (Iida ve ark., 2012). Iskemiye bagl doku kayiplart

olan hastalara yakin takip ve yara bakimi gerekmektedir.

Yapmis oldugumuz bu prospektif calismada angiozome konsepti ile yapilan
endovaskiiler girisimin yara iyilesmesi ve amputasyon oranlarina etkisini, ayni
zamanda direkt ve indirekt revaskiilarizasyonun klinik sonlanima etkilerini aragtirdik.
Klinigimizde direkt revaskiilarizasyon literatiirdeki olumlu raporlara dayanarak ilk
tedavi stratejisi olarak yapilmaktadir (Alexandrescu ve ark., 2008; lida ve ark., 2010;
Neville ve ark., 2009; Varela ve ark., 2010). Teknik olarak direkt
revaskiilarizasyonun yapilamadigi hastalarda indirekt yaklasim alternatif tedavi
secenegi olarak yapilmaktadir. Calismamizda direkt revaskiilarizasyonun, indirekt
revaskiilarizasyona gore major amputasyonu engellemede daha etkili oldugunu, yara
iyilesmesini olumlu etkiledigini ancak minér amputasyon oranlarinin iki grupta
benzer oldugunu saptadik. Bununla birlikte direkt revaskiilarizasyon
yapilamamasinin, islem o6ncesi WIFI skorunun yiiksek olmasmin ve albiimin
seviyelerinin diisiik olmasimnin major amputasyonu arttiran bagimsiz éngordiiriictiler
oldugunu saptadik. Zheng ve arkadaslarimin yaptig1 ve retrospektif olarak 486
hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada, infrapopliteal kritik bacak iskemisi olan
hastalarda direkt revaskiilarizasyon ve kollateral iginden yapilan indirekt
revaskiilarizasyonun kollateralsiz yapilan indirekt revaskiilarizasyona gore yara
iyilesmesini olumlu etkiledigini ve amputasyon oranlarini azalttigini gostermistir
(Zheng ve ark., 2015). Lejay ve arkadaslariin yaptig1 58 kritik bacak iskemisi olan
hastanin retrospektif olarak incelendigi bir ¢alismada hastalar direkt ve indirekt
revaskiilarizasyon gruplarina ayrilmis, ekstremite kurtarma oraninin birinci, ti¢lincii
ve besinci yillarda direkt revaskiilarizasyon grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu
saptanmistir (Lejay ve ark., 2014). lida ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada izole
dizalt1 lezyonlar1 ve kritik bacak iskemisi olan 329 ardigik hasta retrospektif olarak
taranmis; amputasyonsuz sagkalim, major advers ekstremite olaylar1 ve major
amputasyon oranlar1 direkt revaskiilarize edilen grupta indirekt revaskiilarizasyona
gbre daha diisiik oldugu gozlenmistir (lida ve ark. 2012). Neville ve arkadaslari
cerrahi olarak tedavi edilen 48 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada ekstremite
kurtarma  oraminin  direkt revaskiilarizasyon  grubunda = %91, indirekt

revaskiilarizasyon grubunda ise %62 oldugu bildirilmistir (Neville ve ark., 2009).
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Yapilan bazi ¢alismalarda da diyabetik kritik bacak iskemisi bulunan hastalarda,
direkt revaskiilarizasyonda indirekt revaskiilarizasyona gore ekstremite kurtarma ve
iilser iyilesmesinde daha olumlu sonuglar bildirilmistir (Alexandrescu ve ark., 2008;

Varela ve ark., 2010).

Diinya c¢apinda yaklagik 202 milyon insan AEPAH’dan etilenmektedir ve bunlarin
yaklasik 40 milyonu avrupada yasamaktadir (Fowkes ve ark. 2013). Perifer arter
hastaliginda, morbidite ve mortalitenin ana sebebi olan ve komorbidite olarak
goriilen serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastalik riski artmaktadir (Norgren ve
ark., 2007). Periferik arter hastaligr i¢in risk faktorleri koroner ateroskleroz
gelisimine sebep olan risk faktorlerine olduk¢a benzerdir. Yas, erkek cinsiyet,
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan aile dykiisiiniin bulunmasi, sigara kullanima,
hipertansiyon, diyabet, kronik bobrek hastaligi, metabolik sendrom ve hiperlipidemi
en Onemli risk faktorlerindendir (De Sanctis ve ark., 2001; Norgren ve ark., 2007,
Organisation (ESO), 2011). Mustapha ve arkadaslarinin yiiriittigli 52 ¢alismanin
verisinden elde edilen bir metaanalizde, dizalti periferik arter hastaligi nedeniyle
endovaskiiler girisim yapilan hastalarda en ¢ok goriilen risk faktorleri DM (%75),
HT (%75), HL (%53) ve KBH (%34) olarak bildirilmistir (Mustapha ve ark., 2016).
Bizim c¢alismamizda da hipertansiyon (%60.2), diyabet (%76.3), kronik bdbrek
hastalig1 (%44.1) ve hiperlipidemi (%82.2) olarak saptandi ve bu oranlarin literatiire

benzer oldugu goriildii.

Calismamizda infrapopliteal yapilan girisimler angiozome konsepti esas alinarak
yapilmistir. Angiozome modeli ilk olarak Taylor ve Attinger tarafindan anatomik
caligmalar temel alinarak gelistirilmistir. Angiozome bolgeleri viicudun arteriyel ve
vendz dagilimlarina bagl belirlenen alanlardir. Literatiirde ayakta genellikle alti
angiozome bolgesi tanimlanmustir. Literatliirde angiozome konsepti temel alinarak
yapilan endovaskiiler tedavilerde klinik sonlanimin daha olumlu oldugu bildirilmistir
(Fossaceca ve ark., 2013; Lejay ve ark., 2014; lida ve ark., 2012; Zheng ve ark.,
2015). Iida ve arkadaglarinin yapmis oldugu angiozome konsepti ile endovaskiiler
girisim yapilan izole dizalt1 lezyonlar1 bulunan hastalarda direkt revaskiilarizasyonun
saglandig1 hastalarda major ampiitasyon ve major advers ektremite olaylarinin daha

diisiik oldugu bildirilmistir (Iida ve ark. 2012). Calismamizda da angiozome konsepti
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temel alinarak yapilan direkt revaskiilarizasyon grubunda major ampiitasyon

oranlarinin daha diisiik, yara iyilesmesi oranlarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Sonu¢ olarak angiozome konsepti temel alinarak yapilan perkiitan transluminal
anjioplasti, izole dizalt1 lezyonlarinda orta donemde yara iyilesmesi ve major
ampiitasyonu engellemede etkili bir tedavi secenegidir. Endovaskiiler tedavide klinik
olumlu sonuglari nedeniyle oncelikle direkt revaskiilarizasyon denenmeli, teknik
olarak islemin miimkiin olmadig1 hastalarda alternatif tedavi olarak indirekt

revaskiilarizasyon yapilmalidir.

Calismamizin kisithiliklart arasinda ilk olarak hasta sayisinin rélatif olarak az olmasi
sayilabilir. Ikinci olarak hastalarm takip siiresi goreceli olarak kisadir ve uzun dénem
sonuclar1 bilinmemektedir. Calismamizin sonuglarinin desteklenmesi i¢in daha

biiylik 6l¢ekli ve daha uzun takip siireli calismalar gerekmektedir.
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