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                                                      ÖNSÖZ 

 

       Uzmanl k e itimim sürecinde bana her konuda yard mc  olan ve bu çal man n 

haz rlanmas nda büyük desteklerini gördü üm, iyi bir e itimci ve yönetici hocam say n 

Prof. Dr. Mehmet Nesimi EREN’ e sonsuz sayg  ve ükranlar  sunar m. 
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MAV TA ’ a ükranlar  sunar m. 

      Klini imiz ö retim üyelerine, 

      Klini imizde beraber görev yapt m ara rma görevlisi arkada lar ma, 
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                                                ÖZET 

 

              Periferik arter hastal klar nda (PAH) ekstremite revaskülarizasyonu otojen, 

biyolojik veya sentetik greftlerle anatomik bypass yöntemleriyle yap labilir. PAH 

nedeniyle rekonstriksiyon yap lmas  gereken ancak, e lik eden sistemik hastal klar 

(ilerlemi  kalp, akci er, böbrek hastal klar , kanser) veya klasik yakla  imkans z 

yada yüksek riskli k lan herhangi bir nedenden dolay  (enfeksiyon, geçirilmi  bat n 

ameliyat , eski radyasyon tedavisi,  kolostomi-gasrostomi gibi uygulamalar) 

uygulanam yorsa ekstra anatomik bypass yap labilir.     

          Çal mam zda klini imizde çe itli nedenlerle ekstra anatomik bypass uygulanan 

hastalar n erken ve geç dönem takiplerinde mortalite ve morbidite oranlar  literatür 

li inde de erlendirmeyi amaçlad k. 

             Temmuz 2008 – ubat 2014 tarihleri aras nda klini imizde ekstra anatomik 

bypass uygulanan 15 hasta retrospektif olarak incelendi. Hasta verilerinin 

de erlendirilmesi  için hastane otomasyon sistemi, poliklinik takip notlar  kullan ld . 

             Çal mam zda 9 (%60)  erkek, 6 (%40) kad n hasta vard . Hastalar n ortalama 

ya  66.26±14.67 (31-81) idi. Üst ekstremiteye yönelik olarak 2 (%13) hastaya, alt 

ekstremiteye yönelik olarak da 13 (%87) hastaya revaskülarizasyon yap ld . Üst 

ekstremite yönelik olarak 1 olguya karotis-brakiyal, 1 olguya subklaviyan-karotis 

bypass uyguland . Alt ekstremiteye yönelik olarak 8 olguya femoro-femoral, 2 olguya 

aksillo-femoral, 1 olguya aksillo-iliak, 1 olguya aksillo-bifemoral, 1 olguya obturator  

bypass uyguland . Hastalar n tamam nda PTFE greft kullan ld .    

            Erken dönemde 1 (%6) hasta kaybedildi. Geç dönemde mortalite görülmedi. 

Erken dönemde 2 (% 12)  hastaya embolektomi yap ld .  

  Sonuç olarak ekstra anatomik bypass giri imleri yüksek riskli hastalarda kabul 

edilebilir mortalite ve morbidite oranlar  ile tercih edilebilir cerrahi yöntemlerdir. 

  

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Periferik arter hastal , ekstra anatomik bypass, klinik 

sonuçlar z. 
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                                                      ABSTRACT 

 

               Extremity revascularization in peripheral artery diseases (PAD) can be applied 

with otogenous, biologic or synthetic grafts.  Extraanatomic bypass can be applied in 

patient with PAD whom had concomitant disease (advanced cardiac, pulmonary or renal 

disease and cancer etc.) or situations that lead to impossible or high risk to classical 

approach. 

               In  this  study  we  aimed  to  investigate  the  mortality  and  morbidity  rates  with  

possible reasons of extraanatomic bypass applied patients in our clinic in the view of 

literature.         

               Fifteen  patients  who have  extra  anatomic  bypass  application  history  between 

July 2008 and February 2014 were evaluated retrospectively. Automation system of 

hospital was used to evaluation and follow up patient’s data. 

                Nine (60%) male, 6 (40%) female patients were included our study. Main age 

of patients was 66.26±14.67 (31-81). Revascularization was applied for upper extremity 

in  2 of patients (13%), for down limb in 13 of patients (87%). Carotid to brachial was 

applied in 1 case, subcliavian to carotid bypass was applied in 1 case  according to 

upper extremity. Femoral to femoral was applied in 8 cases, axillar to  iliac  was applied 

in 1 case, axillary to bi-femoral  was applied in 1 cases, obturatory bypass was applied 

in 1 case according to down limb. PTFE grafts were used for all patients. 

                Early period mortality was observed into to one (6%) patients. Late mortality 

was not observed any of the patients.  Embolectomy was applied in two (12%) patients 

early period.                                                                                                     

               To sum up, extraanatomic bypass applications can be optional surgical 

procedure with acceptable mortality and morbidity rates in high risk patients. 

 

KEY WORDS:  Peripheral artery disease, extraanaotmic bypass, clinical outcomes 
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 1. G  VE AMAÇ 

 

PAH çok geni  spektrumda ele al nmaktad r. PAH daha çok distal aorta ve iliak 

arterlerin  t kay  hastal ,  femoral  arter,  popliteal  arter  veya  daha  distal  arterlerin   

daralmas , oklüzyonu ve dola n k tlanmas  olarak kendini gösterir. 

Asemptomatik PAH prevelans  %3-10 aras nda de mektedir ve 70 ya  

üzerinde bu oran %15-20’ ye kadar ula r (1). 

PAH s kl n ara lmas nda en s k kullan lan yöntem ayak bile i-kol bas nç 

indeksinin (AK ) ölçülmesidir. AK ’ nin 0.8 veya daha alt nda olan hastalar n ölüm için 

büyük bir risk oldu u ve böyle bir de ere sahip olan ki ilerde ameliyat öncesinde ciddi 

bir de erlendirmenin yap lmas  gerekti i öne sürülmü tür (2). Fowkes ve arkada lar n 

(3) yapt  çal mada 10 y ll k kardiyovasküler mortalite AK  < 0.9 olan erkeklerde 

%18.7,  bayanlarda %12.6 bulunmu tur. Ayn  de erler AK  > 0.9 olan erkeklerde %4.4, 

bayanlarda %4.1 bulunmu tur ve istatiksel olarak anlaml r. 

PAH olmas  ba  ba na kötü prognoz göstergesidir. PAH olanlar n sa  

kal mlar  pek çok kanser türünden daha kötüdür. PAH olan erkek hastalarda beklenen 5 

ll k mortalite; kolon kanseri ile benzer, prostat kanserinden daha kötü oldu u ileri 

sürülmü tür. Bu nedenle PAH tan  alan hastalar risk faktörlerinin giderilmesi için 

etkin bir ekilde tedavi alt na al nmalar  gerekir (4). 

PAH’ da ekstremite revaskülarizasyonu otojen, biyolojik veya sentetik greftlerle 

anatomik bypass yöntemleriyle yap r. Revaskülarizasyon, çe itli nedenlerle her zaman 

anatomik yap ya uygun olarak yap lmas  mümkün de ildir. Rekonstriksiyon yap lmas  

gereken ancak, e lik eden sistemik hastal klar (ilerlemi  kalp, akci er, böbrek 

hastal klar , kanser) veya klasik yakla  imkans z yada yüksek riskli k lan herhangi 

bir nedenden dolay   (enfeksiyon, geçirilmi  bat n ameliyat , eski radyasyon tedavisi,  

kolostomi-gasrostomi gibi müdahalede bulunulmu  hastalar) uygulanam yorsa ekstra 

anatomik bypass yap labilir (5). 

Ekstra anatomik bypass ilk defa 1952 y nda Freeman ve Leeds (6) taraf ndan 

uyguland . Femoral arteri serbestle tirip kar  taraf n femoral arterine anostomoze 

ettiler. Mc Caughan; 1958 y nda dacron bir greft kullanarak, proksimali sol eksternal 
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iliak artere, distali sa  femoral artere anostomoze etmi tir. Lewis, 1959 y nda 

abdominal aort anevrizmal  bir hastaya subklavian arterden greft ile aortik gerfte 

anostomoze etmi tir. Vetto, 1962 y nda 10 olguluk femoro-femoral bypass yay nlad . 

Blaisdel ve Hall, 1962 y nda aksillo-femoral bypass uygulad . Blaisdel ve arkada lar  

(7), dacron bir grefti torakal aort ile femoral arter aras na anostomoze etmi lerdir. Shaw 

ve Baue (8), 1962 y nda ilk kez obturator bypass i leminin uyuglad . Sauvage ve 

Wood, 1966 y nda aksillo-bifemoral bypass gerçekle tirdi. lk kez kros-over aksillo-

aksiller bypass i lemi Myers ve arkada lar  (9) taraf ndan 1971 y nda uygulanm r. 

Ekstra anatomik bypass ekillerine örnek olarak aksillo-ünifemoral, femoro-

femoral, aksillo-bifemoral, obturator, aksillo-aksiller, subklavian-karotid bypasslar 

gösterilebilir. 

Bu ara rmada; çe itli nedenlerle klini imizde ekstra anatomik bypass 

uygulanan hastalar n erken ve geç dönem takiplerinde mortalite ve morbidite 

oranlar  literatür e li inde de erlendirmeyi amaçlad k. 
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                            2. GENEL B LG LER 

 

2.1. PER FER K ARTER HASTALI I 

                           

                          2.1.1. Tan m 

PAH  etyolojisinde genellikle ateroskleroz olan, s k görülen,  prevelans  ve 

morbiditesi yüksek olan bir hastal kt r (10). PAH tan  genellikle alt ekstremite 

arterlerin aterosklerotik hastal  olarak kullan lmaktad r. Ancak ateroskleroz; koroner, 

ba , boyun gibi damarlar   da etkilemektedir (11). Ba ka bir ifadeyle PAH genellikle alt 

ekstremite arteryel dola m bozuklu unu tan mlar ve ateroskleroz ile yak ndan ili kili 

olan bir hastal kt r. 

Yap sal olarak PAH’ n n iki tipi vard r. 

1. Fonksiyonel: Kan damar n yap nda organik bir bozulma görülmez, 

genellikle semptomlar k sa sürelidir. Örnek olarak Reynaud hastal  verilebilir. El ve 

ayak parmaklar ndaki küçük arterlerde so uk, sigara gibi uyaranlarla vazospazm olur. 

2. Organik: Kan damarlar nda nonspesifik iltihap veya hasar gibi altta yatan 

bir sebep vard r. Örnek olarak Buerger hastal  verilebilir. 

 

2.1.2. Etiyoloji 

           Ateroskleroz hastalar n ço unda ana sebeptir. Ba ka neden olarak Lerich 

sendromu, tromboemboli, tromboangitis obliterans, immun sistem ve ba  doku 

hastal klar , tümörler, geçirilmi  cerrahi operasyonlar ve travmalar say labilir. 

           Lerich sendromu, alt ekstremite de kladikasyo, erkeklerde erektil disfoksiyon 

(empotans) ve femoral nab zlarda azalma veya kaybolma ile kendini gösterir. Bilateral 

ana iliak arterlerde, bifurkasyon hizas  darl  veya infrarenal aorta darl  ile 

karakterize olup ciddi bir morbidite nedenidir. Hastalarda temel tedavi ekli cerrahidir. 

Fokal tutulum saptanan vakalarda anjiyoplasti ve endovasküler stent 

uygulanabilmektedir. Total darl k olan ve özellikle iliak arterlerde tutulum gözlenen 

vakalarda uzun dönemde cerrahinin sonuçlar  daha iyidir. 
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            2.1.3. Patofizyoloji 

           PAH’ da olu an patofizyolojik de iklikleri ve klinik tabloyu 3 ana faktör 

belirler. Bunlar stenozun derecesi, kollateral dola n varl  ve yeterlili i ile kan 

viskozitesidir (hematokrit, fibrinojen içeri i vb). Stenozun %90’ dan fazla olmas  nab z 

al namamas na yol açar. Bu faktörler aras ndaki dengeye ba  olarak ba lang çta sadece 

eforla semptom ve bulgular geli irken, stenozun ilerlemesi ve kollateral dola n 

yetersizle mesiyle tablo a rla r. Lokalizasyon olarak en s k femoro-popliteal bölgede, 

sonra s ras yla aorto-iliak ve tibio-peroneal bölgelerde görülür. Bazen birden fazla 

damar veya ayn  damarda birden fazla stenoz olabilir. 

          PAH’ da altta yatan temel neden tromboz ve aterosklerozdur. Wirchow, 1856’ da 

damar duvar ndaki hasar, kan ak ndaki de iklikler ve hiperkoagülabilitenin trombüs 

olu umunun temel nedenleri olarak tan mlam r. Wirchow, bu kavramlar  venöz 

tromboz için at fta bulunmas na ra men, bu kavramlar arter trombozu için de 

uygulanabilir. 

         Ateroskleroz, arteryel intiman n inflamatuar/fibrotik hastal r. Sistemik arteryel 

dola  etkiler (12). 

        Patologlar,  morfolojik incelemer sonucunda üç tip plak tarif etmi lerdir. 

                    -ya  çizgilenmeler 

                    -fibröz plaklar 

                     -komplike lezyonlar  

         Ya  çizgilenmeler; çok say da lipid damlac klar  ile dolu makrofajlar n intimada 

birikmesinden olu urlar. Fibröz plaklarda; lipidler, hem makrofaj köpük hücrelerinde, 

hem de ekstrasellüler matriks içinde bulunurlar. Komplike lezyonlar; lipidler, 

inflamatuar hücreler ve fibröz dokuya ek olarak, hematom veya kanama ve  trombotik 

depozitler içeren plaklard r (13). 

          Ateroskleroz patogenezi için hasara yan t hipotezi öne sürülmü tür. Bu hipoteze 

göre, vasküler endotelyumda birçok aterojenik uyarana kar  olu an kronik inflamatuar 

bir reaksiyon sorumlu tutulmu tur. Buna dayanarak aterosklerozun kronik inflamatuar 

bir hastal k oldu u ileri sürülmü tür (14). Ancak yap lan çal malar, erken lezyonlar n 

endotel tabakas n sa lam oldu u alanlar n alt ndan da geli ti ini göstermi tir. 
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           Serum kolesterolü (özellikle LDL kolesterolü) ve aterosklerozun derecesi 

aras nda direk bir korelasyon oldu unu göstermek için kolesterol hipotezi öne 

sürülmü tür. Bu hipotezi destekleyen veriler öyle s ralanabilir (15); 

            1. Plazma kolesterolü yüksek ki iler, erken ya ta KAH’ na yakalanmaktad rlar. 

            2. Plazma kolesterolü diyet ve ilaç tedavisi ile dü ürüldü ünde, KAH riski de 

azalmaktad r. 

            3. Arter duvar nda kolesterol birikmesi aterosklerozun en belirgin bulgusudur. 

            4. Ailesel hiperkolesterolemili hastalarda, serum kolesterol düzeyleri artarak 

erken ya ta ateroskleroz geli ir. 

            5. Deney hayvanlar nda, plazma kolesterolünü yükselten tedavi ile ateroskleroz 

olu turulabilir. 

            Ateroskleroz için LDL’ ye ek olarak baz  antijenler öne sürülmü tür. Is ok 

proteini 60, Chlamidia Pnömonia proteinleri, CMV, HSV tip I bunlardan bir kaç r 

(16). 

         Bu bilgiler nda ateroskleroz tek bir hipotezle aç klanamam r. Bu nedenle 

daha sonralar  bile ik hipotez ortaya at lm r. Yüksek plazma LDL varl nda, 

intimadaki LDL konsantrasyonu artar. Makrofajlar LDL’ yi hapseder. Makrofajlar, çok 

fazla lipid yüklendi inde fonksiyonlar  kaybeder ve içeriklerini ortama salarlar. 

Sal nan bu LDL, endotel hücrelerin hasar na yol açarlar. Bundan sonra hasar 

hipotezindeki olaylar ba lar. Trombositler lezyon yerine yap r, agrege olurlar ve 

trombosit kaynakl  büyüme faktörleri sal r. Aterosklerotik plak olu umu ile 

neticelenen bir tak m kompleks olaylar sonucunda ateroskleroz olu ur. 

          Kanda dola an lökositlerin endotelyal hücrelere yap mas  ve subendotelyal alana 

göçü, aterosklerotik lezyonlar n ba lamas  ve ilerlemesine yol açar. Endotelyal 

membranlardan inflamatuar uyaranlara yan t olarak salg lanan hücresel adezyon 

molekülleri arac yla, endotelyal disfonksiyon ve hücre hasar  olu ur. Aktive olmu  

endotel hücreleri; trombositleri, monositleri, T lenfositleri ve vasküler kas hücrelerini 

çeker. Bu bile enler, fazla miktarda konnektif doku matriksi olu turur. Sonuç olarak 

fibröz plak olu ur. Plak rüptürü, plak içine kanama, emboli, tromboz oldu unda 

semptomlar olu ur (17).  
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            2.1.4. Risk Faktörleri 

PAH geli iminde risk faktörleri olarak sigara, hiperlipidemi, diyabet, 

hipervizkozite, hipertansiyon, obesite, aile öyküsü, yüksek plazma fibrinojen ve 

homosistin düzeyleri tan mlanm r (18). Yap lan bir çal mada PAH riski sadece 

sigara içenlerde 2.3 kat, sigara içen ve diyabet hastal  olanlarda 3.3 kat, sigara içen, 

diyabet hastal  olan ve ayn  zamanda hipertansiyonu olan hastalarda risk 6.3 kat 

artm r (19). 

 

2.1.5. Epidemiyoloji 

Geli mi  toplumlarda ateroskleroz en s k görülen ölüm nedenidir. Ateroskleroz 

ciddi bir ekilde morbiditeye sebep olur. Dünya Sa k Örgütü (WHO),  tüm dünyada  

mortalitenin birinci nedeninin ateroskleroz  olaca  bildirmi tir (20). 

PAH ve koroner arter hastal klar n (KAH) geli mesinde ayn  risk faktörleri 

sözkonusu oldu undan genellikle PAH olanlarda KAH riski de bulunmakatad r. Bu 

nedenle periferik vasküler cerrahi uygulanacak hastalarda, yüksek mortalite ve 

morbidite nedeni olabilmektedir (21). 

Yap lan bir çal mada ileri ya , sigara, bedensel inaktivite ve diyabetin risk 

faktörleri oldu u,  günde 25 ya da daha fazla sigara içmenin ise riski çok art rd  ve 

kent ya am n PAH’ n n ortaya ç  etkiledi i bildirilmi tir (22). 

 

2.1.6. S fland rma 

Alt ekstremitede PAH’ n klinik s flamas  Tablo 1 de gösterilmektedir. 

Fontaine ve Ratschkow’ a (23) göre PAH’ nda klinik s flama 4 evreye ayr r. 
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                         Tablo 1: PAH’ n klinik s flamas  (Fontaine-Ratschkow) 

Evre 1: Asemptomatik dönem (hastalar n %75’ i) 

Evre 2: Efora ba  yak nmalar, kladikasyo intermittant 

Evre 2a: Yürüme mesafesi 200 metreden uzun olanlar 

Evre 2b: Yürüme mesafesi 200 metreden k sa olanlar 

Evre 3: stirahatte olan iskemik yak nmalar, a  

Evre 4: Nekroz/Gangren 

Evre 4a: stirahat a  olan 

Evre 4b: stirahat a  olmayan 

 

 

                          2.1.7. Tan  

i-) Anamnez 

Her hastal kta oldu u gibi iyi bir anamnez, dikkatli bir fizik muayene PAH’ n n 

tan nda önemli bir yer tutar. 

PAH kronik progresif bir hastal kt r. Akut formu nadir görülür. PAH’ n spesifik 

semptomu kladikasyo intermittant olarak ortaya ç kar. Kan ak n yetersiz olmas  

nedeniyle çizgili kaslara yeterli oksijen sunulamamas  sonucu olu ur. Ayr nt  bir 

ekilde kladikasyonun yeri, süresi, ne kadar mesafede ortaya ç kt  sorgulanmal r. 

n istirahatte olmas ,  oklüzyonun daha ciddi oldu unu göstermekle beraber 

geceleri artmas  ve dü ük kardiyak debili hasta olmas  a iddetlendirir (24). 

Ya  hastalarda  kladikasyo yerine bacaklarda gerginlik hissi, so ukluk veya 

duyu azalmas eklinde yak nmalar olabilir. Ya  70’ in alt nda olan hastalarda 

kladikasyo intermittant görülmesine kar k, üstündeki hastalarda gangren görülmesi 

daha yüksek oranlarda oldu u gösterilmi tir (25). 
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ii-) Fizik Muayene 

PAH’ da inspeksiyon, palpasyon ve oskültasyon ile bir çok bilgi elde edilebilir. 

Özellikle nab z muayenesine dikkat edilmelidir. Tüm ekstremite nab zlar  distalden 

proksimale do ru ve kar la rmal  olarak palpe edilmelidir. 

ki kol aras nda ölçülen tansiyonlarda 10 mmHg’dan daha fazla fark olmas , 

tansiyonu dü ük ölçülen ekstremite taraf ndaki innominat, subklavyan, aksiller veya 

brakiyal arterlerde stenoz  akla getirmelidir (26). 

Hastada postprandial a  olmas , epigastrik bir üfürüm duyulmas  aorto-iliak 

stenozu akla getirmelidir. 

PAH’ n periferik bulgular  5P ile tan mlanabilir. Bu bulgular, ilk olarak 1891 de 

Volkman (27) taraf ndan tan mlanm r. Bu belirtiler; 

1. Pulselessness (nab z alamama) 

2. Paralizi 

3. Parestezi 

4. Pain (a ) 

5. Pallor (solukluk) ‘dur. 

            PAH da kronik bir arteryel iskemi oldu u için ekstremite genelde so uktur. 

skeminin tipik bulgular  gösterir. Bu iskemik bulgular k llarda azalma, ince deri, 

posterior kaslarda zay fl k olarak belirir. skemi ciddi ise ekstremite yukar  kald lmas  

ile solukla r, indirildi inde ise k rm  renk al r. skemik bacak genelde so uktur. Bu 

bize yard mc  olmayabilir. Aterosklerozda tutulum bilateral oldu undan bu bize 

yard mc  olmayabilir. 

Muayenede en önemli k sm  nab z palpasyonu olu turur. Tüm ekstremite 

nab zlar  distalden proksimale do ru ve kar la rmal  bak lmal r. Palpasyondan sonra 

büyük ekstremite arterleri, karotisler ve bat ndaki aorta ve dallar n oskültasyonu 

yap lmal r. 

Kladikasyo vücudun her yerinde ortaya ç kabilir. Arteriyel yap daki t kanman n 

proksimalini gösterir. 

PAH’da a n lokalizasyonu ile arteryel t kan kl n yeri hakk nda fikir 

verebilir. Kollarda a  olmas  üst ekstremite arterlerinde, epigastr umda a  ve 
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özellikle postprandial olmas  mezenterik ve çöliak arterlerde, bald r a  olmas  

femoral-popliteal arterlerde, kalça ve bel a  olmas  iliak arterlerde, iki tarafl  kalça 

ve bel a  olmas nda ise aort ve iliak arterlerde t kanmay  dü ündürmeli ve 

yönlendirmelidir. 

 

 iii-) Laboratuvar 

Tüm hastalardan rutin biyokimya, hemogram, lipid profili ve koagülasyon 

testleri istenmelidir. Elektrokardiyografi, ekokardiyografi kardivasküler muayenede 

önemli yer tutar. Vital organlar sistemik olarak gözden geçirilmelidir. 

Doppler ultrason (US) ön tan da ak m durumunu göstermede faydal r. 

Noninvaziv bir yöntem olmas  avantaj  olmas na ra men, duvar kal nl  veya plak 

bile imi ile ilgili bilgi vermemesi dezavantaj r. Deneyimli ellerde ve uygun 

standartlarda dopler US duyarl  %84 ve özgüllü ünün %98 oldu u bildirilmi tir. 

(%50 - %70 olan stenozlarda) (28). Bununla beraber dopler US deneyime ba  olmas , 

sonuçlar nda önemli derecede heterojenite oldu u bildirilmi tir (29). Bu nedenle dopler 

US sonucunun klinik, radyolojik, cerrahi ve patolojik bulgularla korelasyonu gerektirir. 

Noninvazif bir yöntem olan AK  tan da önemli bir yer tutar. Güvenlidir ve kolay 

uygulanabilir. Yap lan bir çal mada AK ’ nin PAH’ n  kolayca tan mlayabilece i ve 

ucuzlu u nedeniyle dopler US’ dan daha avantajl  oldu u bildirilmi tir (30). 

PAH’ n tan nda digital substraction anjiografi (DSA) alt n standartt r. Femoral 

arter yoluyla uygulan r. Brakiyal ve aksiler arter yoluyla da uygulanabilir. DSA aort 

okülüzyonu, renal arter stenozu ve karotis arter hastal  için de kullan labilir. Manyetik 

Rezonans (MR) anjiyografi de PAH tan nda faydal  olabilir.  

Anjiyografinin komplikasyonu olarak hematom, akut arteryel tromboz ve 

pseudoanevrizma kar za ç kabilir. 

Aort anevrizmas  ve disseksiyonun tan nda bilgisayarl  tomografi (BT) 

güvenilir bir yöntemdir. 
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 2.1.8. Tedavi 

 PAH olan tüm olgularda aterosklerozun tedavisi yap lmal r. Sigara içiminin 

rak lmas , hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve diyabet hastal klar n tedavisi ve 

kontrol alt na al nmalar  önemlidir. Her gün belli mesafelerde yap lan düzenli 

yürüyü ler kollateral dola  art rmak için tavsiye edilir. Semptomatik hastalarda ek 

olarak medikal ve/veya cerrahi tedavi uygulan r. 

Medikal tedavide; tromboz proflaksisi için en s k asetilsalisilik asit (aspirin)   

veya warfarin kulan labilir. Aspirin antiagregasyon sa larken, warfarin antikoagülasyon 

sa layarak bu etkiyi olu turur. Medikal tedavide silostazol, pentoksifilin, prostanoidler 

(prostoglandin E1 analoglar ) prostasiklin, Ca antagonistleri (felodipin) de kullan labilir. 

nvaziv tedavi yöntemi olarak; perkütan translüminal anjiyoplasti (PTA) 

yap labilir. Balon PTA, lazer PTA, balon PTA-stent implantasyonu gibi pek çok çe idi 

vard r. 

Cerrahi tedavide revaskülarizasyon yap r. Endarterektemi, anatomik veya 

ekstra anatomik bypass yöntemleri mevcuttur. Sempatektomi di er bir cerrahi tedavi 

seçenektir. Son seçenek olarak amputasyon uygulanabilir. PAH’ da ekstra anatomik 

bypass yöntemlerini amac z do rultusunda ayr ca ele almak gerekir. 

 

2.2. EKSTRA ANATOM K BYPASSLAR 

Ekstra anatomik bypass; alt ve üst ekstremite iskemilerinde, anestezi ve/veya 

cerrahi yönden yüksek riskli hastalara veya anatomik revaskülarizasyon yap p grefti 

enfekte olan hastalarda, primer veya sekonder revaskülarizasyon için yap lmaktad r(31). 

Anestezi risk faktörleri olarak kardiyak, renal ve pulmoner risk faktörleri 

önemlidir. 

Kardiyak risk faktörü olarak ciddi KAH, inatç  kalp yetmezli i ve yeni 

geçirilmi  myokard infarktüsü (MI) olmas  yüksek risk olu turmaktad r. Hemodiyaliz 

gerektiren böbrek yetmezli i ve kretinin klirensinin 40 ml/dak’ n n alt nda olmas  

yüksek renal risk olu turur. Ciddi pulmoner fonksiyon bozuklu unun (istirahatte dispne, 

O2 ba ml , FEV1 de erinin 1 lt’ nin alt nda olmas ) olmas  da yüksek pulmoner 

risk olu turur. Ayr ca morbid obez olmak, ileri ya ta olmak (80 ya n üstü) ve ya am 
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süresinin k tlayan malignite ya da sistemik bir hastal n olmas  yüksek anestezi 

riskinin olu turur. 

Bat nda geçirilmi  vasküler veya vasküler sebepli olmayan operasyonlara ikincil 

yap kl klar n bulunmas , retroperitoneal fibrozis, bat n radyoterapiye maruz kalmas , 

kolostomi/iliostomi, inflamatuar barsak hastal , intraabdominal apse veya fistül 

varl , juxtarenal aortik oklüzyon, ciddi mural kalsifikasyon, innominate ve subklavyan 

arterlerin daralt  ve t kay  hastal klar  yüksek cerrahi risk olu turur. 

Ekstra anatomik bypass ekillerine örnek olarak aksillo-ünifemoral, femoro-

femoral, aksillo-bifemoral, obturator, aksillo-aksiller, subklavian-karotid bypasslar 

gösterilebilir 

 

2.2.1. Endikasyonlar 

Femoro-femoral bypass; tek tarafl  iliak arter t kan kl nda yap lan ekstra 

anatomik bypass yöntemidir. Greft aç kl k oran  en yüksek ekstra anatomik bypass 

çe ididir. Arteriografi ile iliak arter ve yüzeyel femoral arter de erlendirilmelidir (32). 

Donör iliak arterin patent ve geni  olmas , yüzeyel femoral arterin outflowun iyi olmas  

yap lacak bypass n aç k kalma oran  art r. 

 

ekil 1: Tek tarafl  iliak arter stenozu olan hastan n DSA görünütüsü .  

Aksillo-unifemoral bypass; tek tarafl  ekstremite kanland lmas nda, ayn  taraf 

iliak arterin t kal  oldu u hastalarda veya abdominal bir hastal n (sepsis, malignite, 

enterostomi vb.) varl nda kullan labilir (33). Aksillo-unifemoral bypass n 5 y ll k aç k 

kalma oran  dü ük oldu u için kullan  s rl r.  
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ekil 2: Tek tarafl  iliak arter stenozu olan hastan n BT anjiyografisi.  

Aksillo-bifemoral bypass; kritik kronik iskeminin oldu u ve femoral arterin 

kullan lmas n zorunlu oldu u bununla beraber abdomenin içine girmeye engel bir 

durumun varl nda (enfekte aortik greft, malign hastal k olmas , abdominal 

operasyonlar ve buna ba  yap kl klar vb.) kullan labilir. 

 

  

ekil 3: liak arter stenozu olan hastan n BT anjiyografisi 
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 Obturator bypass; kas k bölgesinde enfeksiyonu olan, kas nda ezilme yaras  

olan, inguinal lenf bezini tutan malignitesi olan ve kas a uygulanm  radyoterapiye 

ba  arteriti olan; bu nedenlerle femoral anostomozun yap lmas n mümkün olmayan 

hastalarda kulan labilir (34). 

 

                          2.2.2. Teknik Özellikler 

Femoro-femoral bypassta; greft suprapubik yolla rectus fasyas n önünden 

geçirilir. Hafif yukar  do ru konveks seyir gösterecek ekilde tünel olu turularak iki 

kas k kesisi aras na yerle tirilir ve bypass yap r. 

                 

ekil 4: Femoro–femoral bypass 

Obturator bypassta ise kar na sa  paramedian kesi ile girilir ve iliak arter 

proksimal anostomoz için uygunsa retroperitoneal yol seçilmelidir. Daha sonra 

obturator foramenin yeri saptan r. Obturator foramen, pubisin superior ramusunun 

posteror k sm r. Cerrah obtutator forameni açarken obturator arter, ven ve sinirden 

uzak mesafede olmal r. Obturator foramenden geçtikten sonra distal anostomoza göre 

popliteal arter veya diz alt na uygun ekilde greft ilerletilir ve bypass yap r. 

ekil 5: Obturator bypass 
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Aksillo-unifemoral bypassta; aksiler arter clavicula alt nda pektoralis major kas 

liflerinin aras nda deltopektoral fasyaya ula r. Deltopektoral fasyada pektoralis minor 

kas n lifleri kesilerek arter lokalizasyonu saptan r. Palpasyonla arter bulunarak 5-6 

cm’ lik k sm  serbestle tirilir. Anostomoz dik veya 75 dereceden dü ük aç  

olmamal r. Yap lan bir çal mada, kolu ileri derecede aç kken yap lan anostomozlarda 

daha ileriki dönemlerde anostomozun zorlanmas  veya kopmas  söz konusu olabilir 

(35). Greft, cilt alt ndan tünelle özel bir aletle ilerletilerek aksiler bölge ile kas k aras na 

yerle tirilir ve bypass yap r. 

 

ekil 6: Aksillo-unifemoral bypass  

Aksillo-bifemoral bypassta; cerrah artlara göre distal anostomoz eklini tercih 

edebilir (36). 

Bir çok cerrah önce tek tarafl  aksillo-femoral ba lant  yapar. Sonra bu greftten 

di er kas a bir greft yerle tirilir. 

Bazen bu yan ba lant  en a  seviyeden yap labilir. 

Bir ba ka anostomoz ekli öncelikle yüksek seviyeden femoro-femoral bypass 

yap p, aksillo-femoral bypass n distal anostomozunu femoro-femoral bypass 

anostomozunun daha distaline yap labilir. 

Bir ba ka anostomoz ekli aksillo-femoral bypass greftine yüksek bir seviyede 

parça greft anostomoze ederek kar  tarafa kan ta makt r. 

Bir ba ka anostomoz ekli aksillo-femoral greftinin anostomoze edilen iliak 

arteri kesilir. liak arterin distal ucu ile uç yan anostomoz yap r. Greftin distal ucu kar  

kas a yönlendirilerek femoral artere anostomoze edilir. 
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Bir ba ka tercih ise önce fomoro-femoral bypass yap r. Daha sonra aksillo-

femoral grefti o taraf greftin anostomozunun hemen üzerine yap r. 

 

ekil 7: Aksillo-bifemoral bypass 

 

2.2.3. Komplikasyonlar 

Ekstra anatomik bypass komplikasyonlar  olarak kanama, trombozis ve 

enfeksiyon görülebilir. Bununla beraber kolda steal sendromu, brachial plexus hasar , 

impotans, anostomozda anevrizma gibi yap lan prosedüre göre de komplikasyon 

geli ebilir. Ayr ca genel veya sistemik komplikasyonlarda görülebilir (pnömoni, ileus, 

pulmoner emboli, MI, böbrek yetmezli i gibi). 

 

                           2.3. VASKÜLER GREFTLER 

 Vasküler greftler, biyolojik ya da sentetik kökenli olabilirler 

Biyolojik kökenli olanlar; 

-otogreft; ki inin kendi dokusundan olan greftlerdir. Vena safena magna, internal 

torasik arter gibi 

-homogreft; ba ka bir insandan al nan greftlerdir. 
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-heterogreft; insan d  canl lardan al nan greftlerdir. 

Sentetik kökenli olanlar ise; 

-tamamen sentetik olanlar, 

-sentetik+do al  greftler (dacron, PTFE, Poliüretan) olarak ayr labilir. 

PAH da otogreft kullan labildi i gibi sentetik+do al greftler daha s k tercih 

edilmektedir.  

deal bir greftte sahip olmas  gereken özellikleri ise; 

-trombojenik olmamal , 

-toksik olmamal , 

-allerjik olmamal , 

-kan elemanlar na kar  travmatizan olmamal , 

-kanseröz olmamal , 

-k lmadan bükülebilecek ölçüde elastik olmal , 

-intimal hiperplazi geli imini önlemeli, 

-sa lam olmal , 

-özel depolama artlar  gerektirmemeli, 

-sterilizasyonu kolay olmal , 

-kolay dikilebilir olmal , 

-a  geçirgen olmamal , 

-ucuz olmal r. 

Ancak ihtiyac  kar layabilecek ideal bir greft bulunamam  veya geli tirilemi tir 

(37). 

                           

ekil 8: Spiralli PTFE ve Dacron greft   
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                 3. GEREÇ VE YÖNTEM 

       Bu çal ma için Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Giri imsel Olmayan Klinik 

Ara rmalar Etik Kurulu’ndan 30.05.2014-249 say  onay al nm r. Daha sonra Kalp 

ve Damar Cerrahisi Klini inde yap lan ekstraanaotomik bypass vakalar  geriye yönelik 

olarak taranm  ve 15 hastan n klinik verileri de erlendirilmi tir. 

 

                  3.1. OPERASYON PROSEDÜRÜ 

                       Femoro-femoral bypass uygulanan hastalara; greft, suprapubik yolla rectus 

fasyas n önünden geçirildi. Greft, hafif yukar  konveks seyir gösterecek ekilde iki 

kas k aras na yerle tirildi. Anostomoz hatlar  ak m yönünde olacak ekilde 5.0 veya 6.0 

poliprolen sütür ile femoral artere uç yan olarak anostomoze edildi. Tüm hastalara 

spiralli PTFE greft kullan ld . 

       Aksillo-unifemoral bypass uygulanan hastalara; aksiller artere infraklavikuler 

mda ula ld . Ayn  taraf femoral arter, uygun yerinden aç ld . Greft, pektoralis major 

kas n arkas ndan subkutan olarak geçirilerek femoral bölgeye getirildi. Önce aksiler 

arter-greft, sonra femoral arter-greft anostomozu 5.0 poliprolen ile anostomoze edildi. 

Aksillo- unifemoral bypass uygulanan  2 hastaya da spiralli PTFE greft kullan ld . 

        Aksillo-bifemoral bypass uygulanan hastaya da ayn ekilde aksiller ve femoral 

anostomozlar yap ld . Bu greftten di er kas a suprapupik yolla rectus fasyas n 

önünden bir greft çekilerek, greft-femoral arter uç yan anostomozu 5.0 poliprolen ile 

yap ld . Aksillo-bifemoral bypass uygulanan bu hastaya da spiralli PTFE greft 

kullan ld . 

Aksillo-iliak bypass uygulanan hastaya da aksiller artere infraklavikular k mda 

ula ld . Hastada ana iliak arter total oklüdeydi. BT anjiyografide iliak arterin distal 

sm  uygun görüldü. Ayn  taraf iliak arter aç ld . Önce aksiler arter-greft, sonra greft-

iliak arter anostomozlar  5.0 poliprolen ile anostomoze edildi. Bu hastaya da spiralli 

PTFE greft kullan ld . 

Obturator bypass uygulanan hasta; daha önce femoro-popliteal bypass uygulan p 

femoral bölgesinde enfeksiyon geli mi ti. Femoro-popliteal grefti iptal edilerek 

obturator bypass uyguland . Proksimali ana iliak arter olan greft, obturator kanaldan 
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geçirildi. Greftin distali, popliteal artere anostomoze edildi. Bu hastam za da PTFE greft 

kullan ld . 

Karotiko–subklavian bypass uygulanan hastada; sol ana karotis arter, orijinden 

bifurkasyona kadar total oklüdeydi. Anostomozlar  internal karotis arter ile subklaviyan 

arter aras na yap ld . Bu hastam za da spiralli PTFE greft kullan ld . 

Karotiko–brakiyal bypass uygulanan hastada; sol subklavian stenoz mevcuttu.  

Sol ana karotis arter ile brakiyal arter aras na PTFE greftle bypass uyguland . 

 

                          3.2. ANESTEZ  

Ekstra anatomik bypass uygulanan hastalar, yüzeyel veya dengeli endotrakeal 

anestezi yard  ile yap labilir (38), femoro-femoral bypass uygulananan hastalara 

epidural anestezi yeterli olabilmektedir. Çal mam zda; femoro-femoral bypass 

uygulanan 2 (%13) hastaya epidural anestezi, di er 13 (%87) hastaya dengeli 

endotrakeal anestezi yard  ile ekstra anatomik bypass uyguland  

 

  3.3. VER LER N ANAL  

              Kli imizde Temmuz 2008– ubat 2014 tarihleri aras nda çe itli nedenlerle 

ekstra anatomik bypass uygulanan 15 hasta retrospektif olarak de erlendirildi. 

Hastalar n 9’ u (%60) erkek, 6’ s  (%40) kad nd . Hastalar n preoperatif verileri 

kaydedildi.  Hastalar n post operatif erken ve geç dönem takiplerinde mortalite ve 

morbidite oranlar  korelasyon analizi kullan larak literatür e li inde de erlendirildi. 

                             

                             3.4. ZLEM 

   Hastalar n postoperatif takiplerinde ilk 1 gün günde 4 kez 5000 ünite heparin 

uyguland . Sonraki günler dü ük molekül a rl kl  heparine devam edildi. Asetilsalisik 

asit (300 mg/gün) ve warfarin sodyum (5 mg/gün) ekstübasyondan sonra ba land . INR 

de eri normalin 2 kat na ula nda heparin kesildi. Pentoksifilin, clopidogrel ve 

silostazol da seçili hastalarda kullan ld .Hastalar ortalama 7 ± 3  gün aras nda servis 

takipleri yap ld . Erken dönemde 1 hasta kaybedildi. 14 hasta ifa ile taburcu edildi. 
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                                                4. BULGULAR 

 

Poliklini imize kladikasyo intermittant ikayeti ile ba vuran tüm hastalar n 

anamnezi al narak, fizik muayeneleri yap ld . Hastalar n demografik bulgular  Tablo 

2'de özetlendi.  Rutin tetkikleri (tam kan, biyokimya, lipid profili ve koagülasyon) 

istendi. Elektrokardiyografi çekildi,  ekokardiyografi yap ld . Hastalar n AK  de erleri 

bak ld . Bilateral alt ekstremite arteryel dopler ultrason çekildi.  AK <0.9 olan ve dopler 

ultrasonda %50 ‘den daha fazla arteryel stenozu olan hastalara abdominal aortadan 

distale kadar BT anjiyografi çekildi. Cerrahi karar  al nan ve çe itli nedenlerle yüksek 

riskli olarak kabul edilen hastalara ekstra anatomik bypass uyguland . Tek tarafl  iliak 

arterde stenozu olan ancak femoro-femoral bypass için uygun olmayan hastalara, 

aksiller artere yönelik dopler ultrason yap ld . Aksiller arterin uygun olmas  ile 

hastalar n aksiller arteri kullan larak ekstra anatomik bypass uyguland .  

                            Ba  a , ba  dönmesi ikayeti ile poliklini e ba vuran hastada, yap lan 

arteryel dopler ultrasonda sol ana karotis arterde stenoz oldu u görüldü. Yap lan karotis 

BT anjiyografide sol ana karotisin ba lang ndan bifurkasyona kadar total oklüde 

oldu u görüldü. Hastan n sol üst ekstremite BT anjiyografide subklavian arterin uygun 

oldu u görüldü. Hastaya sol ana karotis arter ile sol subklavian arter aras na bypass 

uyguland . 

              Poliklini e sol üst ekstremitede a , so ukluk ikayeti ile ba vuran hastan n 

yap lan arteryel dopler ultrasonunda, subklavian arterde stenoz oldu u görüldü. Yap lan 

BT anjiyografide subklavian stenoz tan  kondu. Sol ana karotis arter ile sol brakiyal 

arter aras na bypass uyguland .             

              Daha önce PAH nedeniyle femoro-popliteal arter bypass greft yap lm  olan 

hastan n, kontrolde femoral bölgenin enfekte oldu u görüldü.Yap lan BT anjiyografide 

ana iliak arterin uygun oldu u görüldü. Femoro-popliteal grefti iptal edildi. Ana iliak 

arter ile popliteal arter aras na, obturator kanal kullan larak bypass uyguland .   
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              Tablo 2: Preoperatif hasta verileri ve risk faktörleri          

Hasta verisi                                                   Hasta Say                                  % 

Ya      

      -Minimum ve maximum                               15                                              31-81 

      -70 üstü                                                         7                                                  %46 

 Cins 

     -Erkek                                                             9                                                 %60 

     -Kad n                                                             6                                                 %40 

Etiyoloji 

     Ateroskleroz                                                  14                                               %100 

Diyabetes Mellitus                                                4                                                %26 

Hipertansiyon                                                       5                                                 %33 

Tütün al kanl                                                    8                                                 %54 

Kronik Obstriktif Akci er Hastal                      3                                                 %20 

Koroner Arter Hastal                                         7                                                 %46 

      -Medikal Tedavi                                               5                                                %33 

      -Koroner Arter Bypass Greftleme                    1                                                 %6 

      -Perkütan Translüminal Koroner Stent             1                                                %6 

Daha Önce Periferik Revaskülarizasyon Yap lan   1                                                %6 

 

              

            Çal mam zda 9 (%60)  erkek, 6 (%40) kad n hasta vard . Hastalar n ortalama 

ya  66.26±14.67 (31-81)  idi. Üst ekstremiteye yönelik olarak 2 (%13), alt ekstremiteye 

yönelik olarak ta 13 (%87) hastaya  revaskülarizasyon yap ld . Üst ekstremiteye yönelik 

olarak 1 olguya karotis-brakiyal, 1 olguya subklaviyan-karotis bypass uyguland . Alt 

ekstremiteye yönelik olarak 8 olguya femoro- femoral, 2 olguya aksillo-femoral, 1 

olguya aksillo-iliak, 1 olguya aksillo-bifemoral, 1 olguya obturator bypass uyguland . 
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                          Hastalarda tümünde PTFE greft kullan ld . 

            Erken dönem mortalite (ilk 30 gün) 1 (%6) hastada görüldü. PAH nedeniyle 

iliak stenozu olan ve femoro–femoral bypass uygulanan 78 ya ndaki kad n hasta, 

postoperatif 3. günde solunum yetmezli i nedeniyle kaybedildi. Hastada KOAH, 

hipertansiyon ve Diabetes Mellitus (DM) de mevcuttu. Di er hastalar n 1 senelik 

poliklinik takipleri ya da telefonla görü me s ras nda ki kontrollerinde ek mortalite 

saptanmad . 

Postoperatif erken dönemde 2 (%13) hastada greft trombozu geli mesi üzerine 

embolektomi yap ld . Femoro–femoral bypass uygulanan 81 ya ndaki kad n 

hastam zda ve aksillo–femoral bypass uygulanan 72 ya ndaki erkek hastada greft 

trombozuna ba  olarak embolektomi yap ld . Her iki hastada ak m sa land  ve ifa ile 

taburcu edildiler. 

Hastalar zda greft enfeksiyonu görülmedi. 

Hastalar n etyolojisinde ateroskleroz mevcuttu. 

Hastalar n 4’ ünde (%26) DM, 5’ inde (%33) hipertansiyon, 7’ sinde (%46) 

KAH, 3’ ünde  (%20) KOAH  mevcuttu. 

Hastalar n 1’ inde (%6)  daha önce anatomik revaskülarizasyon uygulanm . 

Yüzeyel femoral arterde stenozu olan hastaya daha önce femoro–popliteal bypass 

uygulanm , ancak kontrolde hastan n femoral bölgesi enfekte olmu tu. Femoro-

popliteal grefti iptal edilerek obturator bypass yap ld . 
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               Tablo 3: Ekstra anatomik bypass uygulanan hastalar      

Hasta Ya  C RAK /LAK  Tan  Lezyon Cerrahi (Ekstranatomik) 
1 31 K - US+BT Subkalvian Karotiko-Brakial 
2 55 E 0.61/1.42 US+BT Ana liak Femoro-Femoral 
3 59 E 0.77/1.34 US+BT Eksternal liak Femoro-Femoral 
4 75 K 0.49/1.12 US+BT Ana liak Femoro-Femoral 
5 72 E 1.23/0.64 US+BT Ana liak + 

Eksternal liak 
Femoro-Femoral 

6 67 E 1.08/0.82 US+BT Ana liak Femoro-Femoral 
7 72 E 0.92/0.64 US+BT Eksternal liak Aksillo-Femoral 
8 68 E 1.78/0.66 US+BT Ana liak + 

Eksternal liak 
Femoro-Femoral 

9 53 K 0.80/1.10 US+BT Eksternal liak Femoro-Femoral 
10 81 K 1.34/0.90 US+BT Eksternal liak Femoro-Femoral 
11 77 E 0.92/0.56 US+BT Ana liak Aksillo-Femoral 
12 68 K - US+BT nternal 

Karotis 
Subklavian-Karotis 

13 78 K 0.64/1.44 US+BT Ana liak + 
Eksternal liak 

Femoro-Femoral 

14 78 E 1.48/078 US+BT Ana liak Obturator 
15 60 E 0.78/0.70 US+BT Ana liak Aksillo-Bifemoral 

C: Cinsiyet; RAK : Sa  Ankle-Brakial ndeks; LAK : Sol Ankle Brakial ndeks; US: 
Arterial Doppler Ultrason; BT:Bilgisayarl  Tomografi 
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                                                   5. TARTI MA 

 

           PAH 21. yüzy lda global bir problem haline gelmi tir ve giderek artan bir risk 

insidans na sahiptir. Orta geli mi lik düzeyine sahip ülkeler, 2012 verilerine göre hala 

risk alt ndad r. Bu hastalar n ilerlemesi öyle dursun tedavisinde bile optimum artlar n 

sa lanmas  üzerine tam bir konsensus bulunmamaktad r (39). Yap lan çal malarda tüm 

dünyada 30 milyondan fazla ki inin PAH dan etkilendi i bildirilmektedir (40). 

Özellikle 65 ya  üzerindeki popülasyonda yap lan oransal çal mada tüm kad n 

popülasyonunun %17’ sinin erkek popülasyonunun %20’ sinin risk alt nda oldu u 

bildirilmektedir. Tüm bu hasta popülasyonunun 1/3 - ½ si asemptomatiktir (41). Bu 

durumda ancak yar n semptom verdi i bu hastal k grubu çok farkl  klinik ekillerle 

kar za ç kabilir. Bu nedenle her hasta kendi içerisinde ayr  bir de erlendirme ve 

müdahaleye ihtiyaç duymaktad r(42). Bizim hasta popülasyonumuz da 9 (%60)  erkek , 

6 (%40) kad n cinsiyet olarak belirlendi ve ortalama ya  65 in üzerindeydi.  

AK , PAH’ nda hem tan sal hem de prognozu gösteren ucuz ve kolay  

uygulanabilir bir metottur. Alt ekstremite ve üst ekstremite bas nçlar n kar la ld  

bu indeks; ekstra anatomik bypass yap lacak PAH’  da önemli bir parametredir. Hatta 

her iki baca n AK  verileri elde edilerek hastaya yap lacak ekstra anatomik giri imin, 

femoral arterden mi yoksa aksiler arterden mi? Olmas  gerekti i hakk nda fikir dahi 

sa lamaktad r (43). Tablo 3’ te de görüldü ü üzere bizde her iki ekstremite bas nc  

dü ük olan hastalar zda genellikle aksillo-femoral giri im tercih ederken, tek taraf 

AK ’ si normal hastalarda ise femoro-femoral giri imleri daha s k tercih ettik.  

Direk anatomik damar rekonstriksiyonu ço u zaman uygun seçenektir. Ancak 

aorto-ilio-femoral anatomik rekonstriksiyonlar bile %2.8 operasyon mortalitesine 

sahipken, ekstra anatomik giri imlerde bu oran yakla k %8.8 olarak belirtilmi tir (44). 

Bizim mortalite oran z da % 6 gibi literatür verilerden daha dü ük bir orandayd . 

Di er poliklinik ve telefonla izlem sürecinde de ek mortalite saptamad k. 

Ekstra anatomik müdahalelerin mortalite oranlar  anatomik giri imlerden yüksek 

olmas  2 temel nedene ba lanm r. Bunlardan birincisi, hastalar n damar yata  

distalinin anatomik bypassa uyumsuzlu u ve yayg n aterosklerozun anatomik giri im 

uygulanabilen hastalara göre daha yüksek olarak belirtilmi tir. Di er bir neden ise e lik 
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eden risk faktörü olan hastalar n ekstra anatomik yöntemlerin daha s k tercih edilmesidir 

(45). Bizim hastalar n %46’ s nda DM, %20’ sinde hipertansiyon, %33’ ünde 

KOAH, %26’ s nda KAH gibi e lik eden ek mortalite faktörleri mevcuttu. 

Aksillo–unifemoral ve aksillo–bifemoral bypass giri imleri daha önce 

laparatomi, kolostomi gibi giri im yap lm  ve bat n içi yap kl klar varsa tercih 

edilmektedir. Ayr ca ya am beklentisi 2 y l veya daha alt nda olan malignite , akut MI, 

ileri pulmoner yetmezli i, hemodiyaliz gerektiren böbrek yetmezli i olan veya morbid 

obez hastalarda daha az invaziv yöntem oldu undan tercih edilmektedir. Aksillo– 

unifemoral  ve aksillo-bifemoral bypass uygulad z  hastalar zda da ciddi 

pulmoner yetmezlik yetmezlik mevcuttu. Aksillo–bifemoral bypass uygulanan 

hastam zda KAH mevcuttu. 

nguinal bölgede greft enfeksiyonu, cilt kanseri veya yumu ak doku kayb  ile 

beraber femoral arter yaralanmas  olan travmalarda, obturator bypass alt ekstremitenin 

revaskülarizasyonunda tercih edilmektedir. Obturator bypass uygulad z hastada 

daha önce femoro - popliteal bypass uygulanm , inguinal bölgede greft enfeksiyonu 

geli mi ti. Hastaya obturator bypass uygulanarak revaskülarizasyon sa land . 

Subklaviyan stenoz oldukça nadir görülmektedir. Hastan n ikayetlerinin 

ciddiyeti do rultusunda operasyon endikasyonu konulur. Klini imize sol kolda uyu ma 

ve a ikayeti ile gelen hastam za yap lan dopler ultrason ve BT anjiyografi sonucunda 

subklavian stenoz tespit edildi. Hastaya subklavian–karotis bypass uyguland  ve 

hastan n ikayetleri geriledi. 

Her zaman anatomik bypass seçene inin olmamas  1950 li y llar sonras nda 

ekstra anatomik bypass n tan mlamas na yol açm r. Anatomik bypasslarla 

kar la ld nda klinik sonuçlar  k smen daha kötü olsa da kesinlikle stent 

anjiyoplasti ve giri imsel i lemlerden daha üstün oldu u gösterilmi tir (46). Bizim 

çal mam zda da hastalar n uzun dönem takip uyumsuzlu u nedeniyle k sa dönem 

takipleri yap labilmi tir. Bu k sa dönem takiplerinde 2 hastada tromboza ba  restenoz 

gözlenmi  ve embolektomi sonras  tam aç kl k sa lanm r. Her 2 hastada da hastan n 

antikoagülan tedaviye uyumsuz olduklar  gözlenmi tir.   

   Anatomik giri im de dahil prostetik greft enfeksiyonlar  %0.6-3 aras nda 

bildirilmi tir. Septisemi ve hemoraji nedeniyle bu enfeksiyonlar n mortaliteyi direk 

art rd  gösterilmi tir. Özellikle allogreft yerine sentetik greft seçimi de enfeksiyonlar 
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için risk faktörü oldu u raporlanm r (47). Bizim serilerimizde PTFE greft 

kullan lmas na ra men herhangi bir enfeksiyon izlenmemi tir. 

Literatür nda klini imizin verileri daha önce sunulmu  verilerle ve 

standartlarla uyumlu gözükmektedir. Bu sonuçlar, uygun hasta popülasyonunda ekstra 

anatomik bypasslar n ba ar yla uyguland  gözlenmektedir.  
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                                                        6. SONUÇ 

 

Sonuç olarak; anatomik bypasslar n çe itli nedenlerle uygun olmad  hastalarda, 

ekstra anatomik bypass yöntemleri iyi bir seçenek olabilir. Ancak ba ar  sonuçlar elde 

edebilmek için, her hasta kendi içerisinde sistemik bir de erlendirmeye tabi tutulmal , 

distale ak  en iyi ekilde sa layacak proksimal yollar n i lem öncesi tespit 

edilmesinin ameliyat sonucunu etkileyece ini ve bypass kalitesini art raca na 

inan yoruz.  
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