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OZET

Periferik arter hastaligi (PAH) genellikle alt ekstremite arterlerinin aterosklerotik hastaligi
sonucu ortaya ¢ikar. Klinik olarak intermitan kladikasyodan, kritik bacak iskemisine kadar bir
spektrumda kendisini gosterebilir. Hastaligin ilerlemesinden sorumlu olan en 6nemli risk
faktorleri sigara ve diabetes mellitusdur. Ateroskleroz abdominal aortadan baslayarak
infrapopliteal arterlere kadar herhangi bir yeri tutabilir. Diabetik hastalarda popliteal
trifurkasyo ile tibial arter tutulumuna yatkinlik vardir.

Geriye doniik olarak yapilan bu ¢alismada Aralik 1998-Kasim 2007 tarihleri arasinda
infrapopliteal arteriyel darlik ve tikanikliklarin tedavisinde endovaskiiler
uygulamalarin(periferik anjioplasti ve stentleme) etkinlikleri degerlendirilmistir.

Calisma siiresi boyunca 51 hastada 54 ekstremitede primer veya takip sirasinda olmak tizere
toplam 88 farkli arteriyel segmente (37’si Popliteal Arter, 14’1 Tibioperoneal Kok, 17°si
Anterior Tibial Arter, 10’u Posterior Tibial Arter, 10’u Peroneal Arter) endovaskiiler islem
uygulanmustir. Higbir hastada islemlerle ilgili major veya minor komplikasyon gelismemistir.
Endovaskiiler islem 88 arteriyel segmentin 85’inde basar1 ile uygulanmis olup teknik basari
%96.5 olarak hesaplanmustir.

Infrapopliteal endovaskiiler tedavi infrapopliteal arteriyel darlik ve tikanikliklarin tedavisinde
hastalarin genel tibbi durumlar1 dikkate alindiginda teknik basarisi yiiksek, komplikasyon

oranlar1 diisiik, glivenle uygulanabilir bir tedavi se¢enegidir.

Anahtar kelimeler: periferik arter hastaligi-kritik bacak iskemisi-infrapopliteal arterler-
periferik anjioplasti-stentleme

it



ENDOVASCULAR TREATMENT OF INFRAPOPLITEAL ARTERIAL DISEASE
SUMMARY

Peripheral arterial disease (PAD) generally occurs as a result of atherosclerotic disease of the
lower limb arteries. Clinical presentation spectrum can range from intermittan claudication to
critical limb ischemia. Smoking and diabetes mellitus are the most important factor in
etiology. Atherosclerosis can involve anywhere from abdominal aorta to infrapopliteal
arteries. Diabetic patients have predilection for popliteal trifurcation and tibial vessel
involvement.

Treatment of infrapopliteal arterial stenoses and occlusions with endovascular
procedures(peripheral angioplasty and stenting), efficacy of this treatment was evaluated
between December 1998 and November 2007 in this retrospective study.

Fifty one patients with a total of 54 extremities and 88 different arterial segments( 37 popliteal
artery, 14 tibioperoneal trunk, 17 anterior tibial artery, 10 posterior tibial artery, 10 peroneal
artery) were treated with endovascular procedures preliminary or in the follow-up during the
study period. No major or minor complications associated with the procedures were occured
in the patiens. Endovascular procedures were performed succesfully on the 85 of 88 arterial
segments and estimated technical succes rate was 96.5%.

Infrapopliteal endovascular treatment of infrapopliteal stenoses and occlusions considering
patients general medical status is a safe treatment option with low rates of complications and

high rates of technique success.

Key Words: peripheral arterial disease-critical limb ischemia-infrapopliteal arteries-
peripheral angioplasty-stenting
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1. GIRIS VE AMAC

Alt ekstremiteyi besleyen ana damarlarda darlik veya tikanikliklara sebep olan ateroskleroz
sonucu olarak periferik arter hastalig1 (PAH) ortaya ¢ikar. Hastaligin ilerlemesinden sorumlu
olan en 6nemli risk faktorleri sigara ve diabetes mellitusdur (1). Ateroskleroz abdominal
aortadan baslayarak pedal arterlere kadar herhangi bir yeri tutabilir ancak aortik bifurkasyo en
sik tutulan bolgedir. Diabetik hastalarda multisegment, diffiiz hastalik goriiliir ve popliteal
trifurkasyo ile tibial arter tutulumuna yatkinlik vardir (2). Bir ¢cok hastada PAH patolojik
manada ilerlemis olsada klinik olarak stabil seyir gosterebilir (3). Ancak PAH diyabetik
hastalarda diyabetik olmayanlara gére daha agresif seyir gostermektedir (4). Kladikasyo ve
kritik bacak iskemisi ayni aterosklerotik siirecin devamini temsil etmektedir. Yeni tan1 almig
PAH olanlarda kladikasyo %5.5 oraninda goriiliirken PAH 1n ilerleyici formu olan kritik
bacak iskemisi 55 yas iistii populasyonda %1 oraninda gériiliir (1,5). Ozellikle geng yas
grubunda semptomatik ya da asemptomatik PAH prevalansi erkeklerde kadinlardan fazladir.
Hastaligin siddetli evresi olan kritik bacak iskemisinde bu oran bazi ¢alismalarda 3:1°dir. Yas
ilerledik¢ce PAH insidans ve prevalansinda artig saptanmaktadir (3). Kladikasyolu hastalardan
her y1l %20’sinde hayat kalitesini diistiren kritik bacak iskemisine ilerleme gozlenir .
Kladikasyodan amputasyona ilerleme ise her yil i¢in %1 olarak bildirilmistir (6). Kritik bacak
iskemili hastalar i¢in cerrahi segenekler sinirlidir. Intermitan klaudikasyo daha benign bir
seyir izlerken kritik bacak iskemisi yiiksek 6liim oranlar1 ve ekstremite kayb ile iliskilidir. Ilk
yilda mortalite oran1 %20 ile %30 arasinda degisirken, buna yakin oranda hastalarda stirekli
agr1 yakinmasi ve cerrahi segenek olarak by-pass veya amputasyona gidis olmaktadir (7). Bu
nedenlerle periferik arter hastaliginin erken tan1 ve cerrahiye gerek kalmaksizin tedavisi
ozellikle ekstremite korunmasi agisindan 6nem kazanmaktadir. Geriye doniik olarak yapilan
bu ¢aligmada Aralik 1998-Kasim 2007 tarihleri arasinda infrapopliteal arteriyel darlik ve

tikanikliklarin tedavisinde endovaskiiler uygulamalarin etkinlikleri degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 PERIFERIK ARTER HASTALIGI ILE ILGILi GENEL BILGILER

2.1.1. Arterlerin Yapisi ve Islevleri:

Arteriyel sistem {i¢ ana tip damardan olusur:

1. Biiyiik, elastik damarlar: Torasik, abdominal aorta ve iliyak arterler. Elastisiteleri sayesinde
diastolik kan basincinin devamini saglarlar.

2. Orta boy damarlar: Viseral damarlar, ylizeyel femoral arter ve brakiyal arterler bu gruptadir
ve kapiller yataga kan akisini saglarlar.

3. Kiigiik arteriyoller: Vaskiiler tonusu kendileri regiile ederler ve sistemik kan basincinin

diizenlenmesinde, dokulara oksijen saglanmasinda 6nemli rol oynarlar.

Arter duvari Ui¢ ana tabakadan olusur; tunika intima, tunika media ve tunika adventisya.
Tunika intima en icteki tabakadir ve tek katli, mezenkimal endotel hiicrelerinden olusur.
Altinda longitudinal yonde uzanan elastik lifler iceren subendotel vardir.Bazal membran ve
internal elastik lamina media tabakasina gevsek bir destekleyici bag dokusu ile tutunmaktadir.
Endotel plazma igeriginin arter duvarina ge¢mesi i¢in segici gegirgen tabaka olarak
calisir.Sadece subendoteli kaplayan nontrombojenik yiizey olmayip ayn1 zamanda
antitrombotiktir. Endotel i¢ yiizeyi heparine benzer proteoglikan ve antitrombin igerir.Ayrica
plazminojen aktivatorleri,prostasiklin ve adenozin difosfat sentezleyip salgilar. Tunika media
arter duvarinin en kalin tabakasidir. Baslica elastik lifler ve farkli miktarlarda kasilarak arter
tonusunu saglayan aktin ve miyozin filamanlari igeren gevresel yerlesimli diiz kas
hiicrelerinden olusur. Patolojik olarak media tabakasinin diiz kas hiicreleri aterosklerotik plak
olusumunda 6nemli bir rol oynar. Tunika adventisya gevsek bag dokusu, lenfatikler ve vasa
vasorum adi verilen kendini besleyen arteriyel yapilardan olusur (8.9).

2.1.2. Alt Ekstremite Arteriyel Sistem Anatomisi:

Ana Femoral Arter:

Inguinal ligamanin distalinde eksternal iliyak arter ana femoral arter adin1 alir. Ana femoral
arterin ana dallar1 stiperfisyal iliyak sirkumfleks arter ve eksternal pudental arterlerdir.

Derin Femoral Arter:

Inguinal ligamanin 4 cm distalinde ana femoral arter posterolateralinden derin femoral arter
olusur. Derin femoral arter genellikle yiizeyel femoral arterin posteriorunda seyreder. Ana

dallar1 medial-lateral femoral sirkumfleks arterler ve muskiiler dallardir.



Yiizeyel Femoral Arter:

Ana femoral arter, derin femoral arteri olusturduktan sonra uyluk anteromedialinde yiizeyel
femoral arter olarak devam eder. Adduktor kanala girmeden birka¢ muskiiler dal ve desenden
genikular arter dalin1 verir. Nadir olarak adduktor kanaldan 6nce proksimal yiizeyel arter iki
koke boluiniir ve adduktor kanalda tekrar birlesir.

Popliteal Arter:

Popliteal arter adduktor kanal distalinde baslar ve gastrokinemius kasinin medial ve lateral
baslar1 arasinda popliteal fossada devam eder. Popliteal venin ventromedialinde seyreder.
Terminal par¢asinda anterior ve posterior tibial arter dallarina ayrilir. Popliteal arter ana
dallar1 stiperior genikular arter, medial genikular arter, inferior genikular arterdir.

Anterior Tibial Arter:

Anterior tibial arter interosseos membrani gecerek fibula boynu medialinde seyrederek
interosseos membranin 6niinden fibulanin medial sinir1 boyunca asagi uzanir, distal bacakta
orta hatta uzanarak ayakta dorsalis pedis arteri olarak devam eder.

Tibioperoneal Kok:

Popliteal bifurkasyodan itibaren yaklasik 3-4 cm distale kok halinde devam ederek posterior
tibial ve peroneal arterlere ayrilir.

Posterior Tibial Arter:

Tibioperoneal kok, popliteal bifurkasyodan orijin aldiktan yaklagik 2-3 cm distalde posterior
tibial ve peroneal arteri verir. Posterior tibial arter medial malleoliin arkasindan ayaga gegerek
medial ve lateral plantar arterler olarak ikiye boliiniir.

Peroneal Arter:

Bazen popliteal arterden de kaynaklanabilir ve nadiren posterior tibial arterden genis olabilir.
Ayak bileginde peroneal arter posterior tibial arterle anastomoz yapan kominikan ve anterior

tibial arterle anastomoz yapan perforan dali vererek sonlanir (8).

2.1.2.1 Popliteal Arter Varyasyonlari:

Popliteal arterin anatomik olarak dallanma seviyesi popliteusun(veya tibial plato) alt sinirinin
asagisi olarak tanimlanmistir. Ug tip varyasyon paterni goriiliir (Resim1-3).

I. Normal Seviyede Popliteal Arter Dallanmasi:

a. Olagan Patern: Anterior tibial arter ilk daldir. Tibioperoneal arter devam ederek peroneal

ve posterior tibial arter dallarina ayrilir (Resiml. Ia) (%93).



b. Trifurkasyo: Gergek tibioperoneal kok yoktur. Anterior tibial arter, posterior tibial arter ve
peroneal arter yaklasik 5 mm’lik segmentte birlikte koken alirlar (Resim1. Ib) (%2).
c. Anterior Tibioperoneal Kok: Posterior tibial arter ilk daldir. Tibioperoneal kok devam

ederek anterior tibial ve peroneal arter dallarina ayrilir (Resiml. Ic) (%1.2).

93% 2% 1.2%
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Resim 1. Popliteal arter varyasyonlar1. Normal seviyede popliteal arter dallanmasi

II. Yiiksek Seviyede Popliteal Arter Dallanmasi:

a. Anterior tibial arter, tibial plato diizeyinde veya iizerinden koken alir (%3.7). Iki sekilde
olabilir:

1) Anterior tibial arter proksimal kesimi normal seyir gosterebilir (Resim?2. 11al)(%3).

2) Anterior tibial arter proksimal kesimi baslangicta medial kavis gosterebilir (Resim?2. 11a2)
(%0.7).

b. Posterior tibial arter, tibial plato diizeyinde veya {izerinden kdken alir (Resim2. 1Ib) (%0.8).
Tibioperoneal kok devam ederek anterior tibial ve peroneal arter dallarina ayrilir (Anterior
tibioperoneal kok).

c. Peroneal arter, tibial plato diizeyinde veya tizerinden kdken alir (Resim?2. Il¢) (%0.16).
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Resim 2. Popliteal arter varyasyonlari. Yiiksek seviyede popliteal arter dallanmasi.

I11. Hipoplastik veya Aplastik Infrapopliteal Damarlar; Ayak Beslenmesinde Alternatif
Arteriyel Kaynak:

a. Hipoplastik-aplastik posterior tibial arter: Distal posterior tibial arter, peroneal arterden
koken alir (Resim3. I1la) (%3.8).

b. Hipoplastik-aplastik anterior tibial arter: Dorsalis pedis peroneal arterden koken alir
(Resim3. I1Ib) (%1.6).

¢. Hipoplastik-aplastik anterior ve posterior tibial arter: Distal anterior ve posterior tibial arter

peroneal arterden kdken alir (Resim3. I1lc) (90.2)

3.8% 1.6% 0.2%
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Resim 3. Popliteal arter varyasyonlari. Hipoplastik veya aplastik infrapopliteal damarlar; ayak

beslenmesinde alternatif arteriyel kaynak.



2.1.2.2 Yiizeyel Femoral ve Popliteal Darlik ve Tikanikhiklarda Alt Ekstremitelerde
Kollateral Dolasim :

Genikular, peroneal ve tibial arterlerle lateral femoral sirkumfleks arterin inen dali diz
etrafinda karmagik anastomatik arteriyel ag yaparak ytizeyel ve popliteal arterin tikayici

hastaliklarinda distal alt ekstremitede kollateral dolasimi saglar (8).

2.1.3. Periferik Arter Hastahiginda Tanimlar:

Alt ekstremiteyi besleyen ana damarlarda darlik veya tikanikliklara sebep olan ateroskleroz
sonucu olarak (PAH) ortaya ¢ikar. Klinik olarak PAH intermitan kladikasyodan, kritik bacak
iskemisine kadar bir spektrumda kendisi gosterebilir. Ana semptom, egzersizle ortaya ¢ikan
dinlenmekle gecen bacak agrisi olarak tariflenen kladikasyodur. Hastalar genellikle baldira
lokalize istirahatle 10 dakika i¢inde gecen aralikli seyir gosteren agri tariflediginden bu agriya
“intermitan kladikasyo™ denmistir. Semptomlar uyluk ve kalcay1 da etkileyebilir. Spinal
stenoz, sinir kokii basisi, ayak-bilek artiriti, kronik kompartman sendromu, arteritler, aortanin
konjenital ya da kazanilmis koarktasyonu, eksternal iliyak arter (EIA)’in endofibrozisi,
fibromiiskiiler displazi, periferal emboli, tromboemboliye sekonder popliteal anevrizma,
popliteal arterin adventisyal kisti, popliteal sikisma sendromu, primer vaskiiler timérler,
psodoksantoma elastikum, uzak travma ya da radyasyon hasari, takayasu hastaligi,
tromboanjitis obliterans (Buerger hastaligi) ve persistan siyatik arterin trombozu gibi pek ¢ok
neden tikayici lezyonlara sebep olarak klaudikasyo semptomunun ortaya ¢ikmasina yol
acabilir (3.4,12). Kladikasyo 55 yas tistii populasyonun %5’inde goriilmektedir. Bu yas
grubunun %10’unda asemptomatik PAH vardir. Kritik bacak iskemisi ise istirahat agrisi,
iskemik deri degisiklikleri, tilser ve gangrene gibi bulgular veren PAH’1n ilerleyici formu olup
55 yas lstii populasyonda %1 oraninda goriiliir (1,5). Tani sonrasi ilk yilda mortalite orant
%20 ile %30 arasinda degisirken, buna yakin oranda hastalarda siirekli agr1 yakinmasi ve
cerrahi se¢enek olarak by-pass veya amputasyona gidis olmaktadir (7). Periferik arter
hastaliginin klaudikasyodan istirahat agris1 ya da iskemik iilserler ve gangrene ilerlemesi
yavas ya da bacak beslenmesini tehdit eder bicimde hizl1 ilerleme gosterebilir. Bacak
beslenmesinde hizli gelisen ya da aniden ortaya ¢ikan, genellikle yeni semptom olusturan ya
da mevcut semptomlarin kétiilesmesine neden olan ve siklikla bacagin canliligini tehdit eden
durum “akut bacak iskemisi” olarak tanimlanir. Akut bacak iskemisi daha 6nce asemptomatik

olan hastada embolik ya da lokal trombotik olay sonucu da gelisebilir. Bacak beslenmesinin



saglanamadigi akut ya da kritik bacak iskemisi hastalarinda amputasyon kag¢inilmaz

olabilmektedir (3).

2.1.4 Periferik Arter Hastaliginda Etyoloji ve Risk Faktorleri:
Kladikasyolu hastalarin biiyiik ¢ogunlugu yasamlar1 boyunca hastalik yoniinden stabil
seyrederken risk faktorii degisiklikleri ile semptomlarda artig ve hastaligin ilerlemesi sonucu
hastalarin %20 ile 30’unda 5 y1l iginde miidahale gereksinimi olusur (4). Hastaligin
ilerlemesinden sorumlu olan risk faktorleri sigara, diabetes mellitus, diisiik veya azalan ayak
bilegi-brakial indeks(ABI) ve multisegment hastalik sayilabilir (1). Infrapopliteal hastaliga,
femoropopliteal hastalig1 olanlar gibi hipertansiyon, kardiak hastalik, kronik renal yetmezlik,
serebro vaskiiler hastaliklar gibi komorbiteler eslik edebilir. Infrapopliteal hastalig1 olanlarin
biiyiik ¢ogunlugu diabetiktir (13). Diabetik hastalarda multisegment, diffiiz hastalik goriiliir
ve popliteal trifurkasyo ile tibial arter tutulumuna yatkinlik vardir (2). Intermitan klaudikasyo
diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara oranla iki kat daha siktir. Diyabetik hastalarda
hemoglobin Alc diizeyindeki her %1°lik artisa karsilik PAH riskinde yaklasik %26 artis
olmaktadir. Diyabeti olmamasina ragmen insiilin rezistansi olan olgularda bile PAH riski
yaklasik %40-50 artmaktadir (3). Nondiabetiklere gore kritik bacak iskemisine progresyon
riski 10 kat daha fazladir. Azalmis rezerve ragmen kollateral damar olusumu diabetiklerde
yeterli degildir. Bu ise tibial seviyede girisim diistintildiiglinde hesaba katilmalidir (4).
Ozellikle geng yas grubunda semptomatik ya da asemptomatik PAH prevalansi erkeklerde
kadinlardan fazladir. Intermitan kladikasyolu hastalarin prevelans: baz1 yayinlarda
erkek:kadin oran1 1:1 iken bazilarinda 2:1°dir. Hastaligin siddetli evresi olan kritik bacak
iskemisinde bu oran bazi ¢alismalarda 3:1°dir. Yas ilerledik¢e PAH insidans ve prevalansinda
artis saptanmaktadir (3). Sigara igenlerde PAH i¢meyenlerden yaklasik on y1l 6nce bulgu
vermektedir. I¢ilen sigara sayisi arttikca PAH nin ciddiyeti artmaktadir. Sigara ile PAH
arasindaki iligkinin sigara ile koroner arter hastalig1 arasindakinden daha gii¢lii olabilecegi
one stirtilmektedir (3). Hipertansiyon PAH dahil olmak {izere kardiyovaskiiler hastaliklarin
tiim formlari ile iliskilidir. Ancak hipertansiyonda PAH i¢in goéreceli risk diyabet ve sigaradan
daha diistiktiir. ‘Framingham kardiyak ¢alisma’da 7 mmol/L’den (270 mg/dL) fazla aglik
kolesterol diizeyi intermitan klaudikasyo insidansinda iki kat artisa neden olmaktadir. Ancak
total/ytiksek-dansiteli lipoprotein (YDL) kolesterol oran1 PAH agisindan en iyi prediktordiir.
Hiperlipideminin tedavisi PAH progresyonu ve intermitan klaudikasyo insidansini
azaltmaktadir(14). Yine Framingham ¢alismasina gore kladikasyolu hastalarin kardiovaskiiler

mortalite oranlar1 yiiksektir (4). PAH olan olgularda muhtemelen sigara i¢imi sonucu artmig



hematokrit diizeyi ve hiperviskozite bildirilmistir. Hiperhomosisteinemi genel popiilasyonda
%1 iken vaskiiler hastalig1 olan grupta bu oran daha yliksektir. Ayrica renal yetmezlik ile
PAH arasinda iligki bildirilmisse de yeni ¢alismalar periferik arter hastaliginin renal

yetmezligin nedeni olabilecegini 6ne siirmektedir (3).

2.1.5. Ateroskleroz

2.1.5.1 Aterosklerozun Etiyolojisi ve Patogenezi

Endotel disfonksiyonu, lipid metabolizmasi, trombosit aktivasyonu, inflamatuar cevap,
oksidatif stres, diiz kas hiicresi aktivasyonu ve tromboz gibi normal homeostatik
mekanizmalarin bozulmasina neden olan pek ¢ok faktorle olusan kompleks siire¢ periferik
arterlerde aterosklerozun patofizyolojisini olusturur (8,15).

Sigara kullanimi en 6nemli risk faktoriidiir. Sigara; endotel disfonksiyonuna, okside diisiik
dansiteli lipoprotein(DDL) diizeyinde artisa ve tromboz egilimini artiran hiperkoagiilan
duruma yol agarak ateroskleroz baslamasina ve gelismesine sebep olur. Sigara kullanicilar
ateroskleroz acisindan yaklasik bes kat fazla risk altindadir. Diabetes mellitus hipertansiyon,
koagiilasyon anormallikleri, trombosit disfonksiyonlar1 ve artmis oksidatif stres ile iliskili
oldugundan ateroskleroz i¢in dnemli bir risk faktoriidiir. Glisemik kontrolii kétii olan
diyabetikler aterosklerotik plak olusumu agisindan yaklasik dort kat fazla risk altindadir. lyi
glisemik kontrol ve sigara kullaniminin kesilmesi uzun déonem sagkalim ve ekstremite
korunmasi agisindan en fazla yarar saglamaktadir (8,15).

Hipertansiyon endotel disfonksiyonu yaparak ateroskleroz gelisimine yolagan bir risk
faktoriidiir.Okside DDL plak olusumunda anahtar rol oynar ve ateroskleroz i¢in ispatlanmis
bir risk faktorii olan hiperlipidemili hastalarda serum kolesterol diizeylerinin azaltilmasinin
koroner arter hastalig1 riskini ve genel mortaliteyi azalttigi gosterilmistir.

Hemodinamik faktorler aterosklerotik lezyonlarin dagiliminda 6nem tasir. Kan akimi
tarafindan olusturulan s1vi makaslama gerilimi endoteli aktive eder ve gen ekspresyonunu
modiile ederek endotel hiicrelerinin fenotipini etkiler (8,15). Aterosklerotik plaklar
karekteristik olarak kanin hiz ve akim yonii olarak ani hemodinamik degisiklik gosterdigi
dallanma noktalarinda ya da belirgin doniis gésteren geometrik olarak diizensiz kesimlerde
olusur. Bu nedenle aterosklerotik plaklarin se¢ici olarak yerlestigi lokalizasyonlar vardir. Alt
ekstremitede aterosklerotik lezyonlar %24 aortoiliak,%#4 iliofemoral,%50 femoropopliteal,%5

popliteal ve %17 infrapopliteal yerlesimlidir (16).



2.1.5.2. Aterosklerotik Plak Olusumu

1. Endotel ve Endotel Disfonksiyonu

Endotel tabakasi dolasan kani subendotelial matriks ve tunika mediadan ayirir. Endotel ayrica
vazodilatasyon-konstriksiyon dengesi, koagiilasyon-antikoagiilasyon ve inflamatuar cevabin
modiilasyonunu kontrol ederek vaskiiler homeostazda anahtar rol oynar.

Aterosklerotik plagin temelini olusturan okside DDL’nin uzaklastirilmasini saglayan
makrofajlar, lokal sitokinlerin etkisiyle endotel yiizeyinde degisik tipte zedelenmeye yanit
olarak toplanirlar. Endotel ylizeyinde toplanan makrofajlar yine sitokinlerin etkisiyle
endotelden subendotelial matrikse gecerler (9).

2. inflamatuar Cevap

Kan dolagimindan subendotelial matrikse emilen DDL okside hale gelir ve makrofaj hiicreleri
okside DDL’yi fagosite ederek “kopiiksii hiicreler”e doniisiirler. Bu sirada makrofajlar,
endotel ve trombositlerce salinan biiylime faktorlerine ve sitokinlere cevap olarak diiz kas
hiicreleri ¢ogalir. Daha sonra diiz kas hiicreleri internal elastik laminadan subendotelial
tabakaya gecer ve bazilarinda lipid damlaciklari birikir. Lipid igeren makrofaj ve diiz kas
hiicrelerinden olusan kopiik hiicre topluluklarinin ¢ogalmast siirer (9).

3.Diiz Kas Hiicrelerinin Rolii

Biiytime faktorleri ya da sitokinler tarafindan uyarilan diiz kas hiicreleri plak hiicredisi
matriksini olusturan proteoglikanlar, kollajen, elastin ve fibronektin gibi {irtinler salgilarlar ve
plak gelisiminin baskin komponenti haline gelirler. Diiz kas hiicreleri kollajen
metabolizmasinda homeostazi kontrol eder ve ateroskleroz siirecinde uyarildiginda fibrozis ve
luminal darlik ile sonuglanan kollajen birikimine, kollajen liflerinin olgunlagma ve
kisalmasina neden olur. Bazi lezyonlarda kollajen ve elastik liflerle fibroz plak olusturan diiz
kas hiicreleri bulunur. Bu lezyonlar olduk¢a az oranda lipid icerirler. Baz1 lezyonlarda ise
degisik oranlarda proteoglikanlar, hiicresel artiklar, fibrin, diger plazma proteinleri ve en
onemlisi kolesterol-kolesterol esterlerinin karisimini iceren yumusak macunsu bir ¢ekirdegin
tizerini Orten fibr6z bir ara doku bulunur (9,16).

4. Kompensatuar Vaskiiler Remodeling

Biiytiyen ve genisleyen aterosklerotik plak sonucu damar liimeninde daralmay1 kompanse
ederek liimen patensisini saglamak tizere damarlar geometrik remodeling adi1 verilen bir siire¢

ile genisleme gosterirler. Ancak plak kesitsel alanin %40’ 1indan fazlasi olan kritik boyutlara



ulastiktan sonra damar daha fazla genisleyemez ve plak biiytidiik¢e limen daralmaya baslar.

Bu hasar ayrica liimende daha da daralmaya neden olan vazokonstriksiyonu indiikler (9).

5. Stabil Olmayan Plaklar
Tipik bir plagin komplike plaga doniistiigiinii gosteren degisiklikler meydana gelebilir. Ileri
evrede plaklar yama tarzinda kalsifikasyonlar gosterebilirler. Liimene bakan ylizeyde
tilserlesme, plak ylizeyinde trombiis birikimi ya da plagin yirtilmasi sonucu plak igeriginin
kana karismasi goriilebilir. Ayrica plak yirtilmasi sonucu dolasan kan altta yatan lipid merkez
ve kollajen tabaka ile temas haline gelir. Bu kesimde trombositler kiimelenir ve diger
yolaklar1 aktive ederek trombiis olustururlar. Frajil trombiis distal emboli ya da damarin akut
tikanmasina neden olabilir (9,16).

Yirtilmaya egilimli plaklarin ince, fibroz bir 6rtii, altinda lipid ¢ekirdek bir merkez ve ortii
ylizeyinde inflamatuar makrofajlardan olustugu gosterilmistir. Makrofajlar tarafindan
salgilanan enzimler fibr6z ortiiniin yikilmasina ve sonugta plak yirtilmasina neden olurlar.
Zedelenmeye agik dokular tromboza egilimli hale gelir ve bu da 6zellikle koroner ya da
karotid arter hastaliginda kritik diizeyde stenoz ya da tikaniklik sonucu akut semptomlarin

ortaya ¢ikmasinda rol oynar (9).

2.1.6. Periferik Arter Hastahiginda Klinik Simiflamalar:

Alt ekstremite tikayict arter hastaliklarinda semptomlara gore hastalarin degerlendirilmesi,
derecelendirilmesi ve tedavi planlanmasi igin klinik siniflamalar gelistirilmistir. Bacak
iskemisinin siddetini belirlemede en bilinen klinik siniflamalar Fontaine ve Rutherford
siniflamalaridir (16,17).(Tablo1,2).

Evrelemenin objektif kriterlere dayandirilmasi amaci ile gelistirilen Vaskiiler Cerrahi
Cemiyeti ve Enternasyonel Kardiyovaskiiler Cerrahi Cemiyeti(SVS-ISCVS)’nin yeni
standartlar1 da kullanilmistir (16).(Tablo 3).

Tablo 1. Fontaine siniflamasi.

Fontaine Siniflamasi:

Evre I Asemptomatik stenozlar
Evre ITA 200 m yiirime mesafesinin tizerinde Kladikasyo
Evre IIB 200 m yiirime mesafesinin altinda Kladikasyo

Evre III [stirahat agris1

Evre IV Alt ekstremitede iilser, nekroz, gangren
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Tablo 2. Fontaine ve Rutherford siniflamalari.

Fontaine Rutherford
Evre Klinik Grade Kategori Klinik
I Asemptomatik 0 0 Asemptomatik
I1a Hafif kladikasyo I 1 Hafif kladikasyo
ITb Orta-siddetli I 2 Orta derecede
kladikasyo kladikasyo
I 3 Siddetli
kladikasyo
111 [skemik istirahat 11 4 Iskemik istirahat
agrisi agrisi
v Ulser veya 1 5 Minor doku kaybi1
Gangren I1 6 Major doku kaybi1

Tablo 3. Vaskiiler Cerrahi Cemiyeti-Enternasyonel Kardiyovaskiiler Cerrahi Cemiyeti standartlar.

Vaskiiler Cerrahi Cemiyeti-Enternasyonel Kardiyovaskiiler Cerrahi Cemiyeti(SVS-

ISCVS)’nin yeni standartlar:
Evre Smif Klinik

0  Asemptomatik

I 1 Hafif Kladikasyo
2 Orta kladikasyo
3 Siddetli kladikasyo
I 4  Istirahat Agrist

11 5 Min6r doku kaybu,

iyilesmeyen tiilser,fokal gangren

6  Metatarsal diizeyin lizerinde

doku kayb1

Objektif Kriterler

Stres testi normal

Stres testi tamamlandiginda, ABI>50 mmHg
Sinuf 1-3 aras1 semptomlar

Stres testi tamamlanamiyor, ABI<50 mmHg
[stirahat ABI<40 mmHg metatarsal
pletismografik izler diiz ya da giicliikle

pulsatil, parmak basinci <30 mmHg
[stirahat ABI<60 mmHg ,metatarsal
pletismografik izler diiz ya da giicliikle

pulsatil, parmak basinci <40 mmHg

Sinif 5’in aynisi

11




2.1.7 Periferik Arter Hastah@ginda Tam ve Tedavi Oncesi Degerlendirme:

Infrainguinal tikayict damar hastaliklarinda genel olarak tam semptomlara ve fizik muayeneye
dayanir. Segmental basing 6l¢iimleri, nabiz hacim kayitlari, tredmil egzersiz testleri gibi
noninvaziv hemodinamik testler PAH nin derecesi hakkinda objektif bilgiler verir (4).
Infrapopliteal girisimsel islemler i¢in 6nemli bir endikasyon olan kritik bacak iskemisi tanisi
ABI, ayak bas parmag sistolik basinci veya transkutandz oksijen basinet ile dogrulanmalidir.
Iskemik istirahat agrisi genellikle 50 mmHg altindaki ayak bilegi basinglari veya 30 mmHg
altindaki ayak basparmak basin¢larinda ortaya ¢ikar. Ayak bilegi basinci 50 mmHg tizerinde
istirahat agrisi1 olan hastalarda diger sebepler de hesaba katilmalidir. Bazi iilserlerin
etyolojileri tiimiiyle iskemik olsa da baslangi¢ta sebep olan (travma, vendz, noéropatik gibi)
diger faktorler vardir. Iyilesme siirecini yine de altta yatan PAH 1 siddeti belirler. Ulser veya
gangreni olan hastalarda kritik bacak iskemisi ayak bilegi basinci 70 mmHg basincinin altinda
veya ayak bagparmak sistolik basinc1 50 mmHg altinda ortaya ¢ikar (3). Semptomatik alt
ekstremite tikayici hastalik tanisini takiben girisimsel islem Oncesi ilave goriintiiliime
yontemleri uygulanabilir. Anjiyografi altin standart yontem olmasina ragmen invaziv olmasi,
hastanin kontrast madde ve radyasyona maruz kalmasi, pahali olmasi, hemodinamikten ziyade
anatomik bilgi vermesi gibi dezavantajlar1 nedeniyle ilk basamak tetkik degildir. Dupleks
ultrasonografi (US), renkli doppler sonografi, bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ve
manyetik rezonans anjiyografi (MRA) optimal revaskiilarizasyonun planlanmasinda kontrast

anjiografi yerine baslangi¢ goriintiilemede giderek artan oranda kullanilmaktadir (4).

2.1.7.1 Girisimsel Olmayan Tam Yontemleri:

Ayak Bilegi-Brakial Indeksi (ABI):

Alt ekstremite arteriyel perfiizyonunun degerlendirilmesinde en basit ve faydali
parametrelerden biridir. Hastaligin ciddiyetinin belirlenmesine ve hemodinamik olarak
anlaml1 hastaligin taranmasina yardimci olur. Hasta supin pozisyonda yatarken ayak bilegi ve
brakial diizeyden sistolik basinglar 6l¢iiliir (Resim 4). Ayak bilegi basincinin en yiiksek
brakiyal sistolik basinca boliinmesi ile oran hesaplanir. Brakiyal basing ile ayak bilegi basinci
arasinda 10mmHg’dan az fark olmalidir. ABI 0.92-1.00 arasindaki degerler normal olup
0.9’un altindaki degerler anormal kabul edilir. Klaudikasyosu olan hastalarin cogunda ABI
degeri 0.30-0.92 arasinda degismektedir. Istirahat agris1 ya da ciddi tikayic1 hastalik
durumlarinda ABI genellikle 0.50°den diisiiktiir ve 0.20 nin altindaki degerler genellikle

iskemik ya da gangren6z ekstremitelerde saptanir. Istirahatte sinir ABI degerleri saptanan
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hastalarda stres testi faydali olabilir. Normalde egzersizle ekstremite basinglarinda degisiklik
olmaz. Ancak hastalikli segmentte artan direng sinirlayici faktdr olusturur ve darligin distaline
kalan kesimlerde basinglar azalir. ABI degerinde diisme olmas1 anormaldir ve geri doniis
stiresine gore derecelendirilir. Tek seviyedeki hastalikta yaklasik 2-6 dakikada normale
donerken birden ¢ok seviyede hastalik olmasi durumunda bu siire 12 dakikaya kadar,

tikaniklik durumunda 30 dakikaya kadar uzayabilir (18).

SAG ABI=
Sag ayak bilegi sistolik basincinin en yiiksek degeri

(posterior tibial veya dorsalis pedis)

En yiiksek kol sistolik basinci(sag veya sol kol)

SOL ABI=
Sol ayak bilegi sistolik basincinin en yiiksek degeri

(posterior tibial veya dorsalis pedis)

En ytiksek kol sistolik basinci(sag veya sol kol)

Resim 4. Ankle Brakial indeks (ABI): Sistolik basinglarin 6l¢iimii ve ABI hesaplanmasi.

Dupleks ve Renkli Doppler Ultrasonografi (US):

Arteriyel akimin anatomik ve fizyolojik degerlendirilmesinde degerli, girisimsel olmayan bir
testtir. Alt ekstremite arterleri 5-10 mHz’lik transdiiserler ile incelenebilir. Inceleme sirasinda
arterin uzun aksinda kan akiminin oldugu yon ile ultrason dalgasi arasinda yaklasik 30-60
derecelik a¢1 olmalidir. Periferal bir arterin normal doppler dalga formunda spektral band

dardir ve li¢ ana komponentten olusur: 1) sistol siiresince belirgin bir ileriye akim, 2) erken
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diastolde kiiciik bir geri akim (dikrotik ¢entik), 3) ge¢ diastolde ileri akim. Darligin siddetini
belirlemek i¢in farkli kriterler gelistirilmistir.

%1-19 cap darligi: Hafif spektral genisleme gosteren normal spektrum ve pik sistolik hizin
proksimal segmentin pik sistolik hizindan %30’dan fazla artis géstermemesi.

%20-49 cap darlig1: Sistolik pikin altindaki a¢ik pencereyi tamamen dolduran spektral
genisleme, pik sistolik hizin en yakin proksimal segmentteki pik sistolik hizin %100’tinden
fazla artis gostermemesi.

%350-99 cap darlig1: Pik sistolik hizin proksimal komsu segmentteki pik sistolik hizin
%100’tinden fazla olmasi ve genellikle ters akimin kaybolmasi, darlik distalinde azalmig
sistolik akim ve monofazik akim paterni.

Tikaniklik: goriintiilenen arterde akim olmamasi, tikaniklik proksimalinde monofazik,
tikaniklik oncesinde “tek vurus™ akim paterni, darlik distalinde belirgin disiik hizli,
monofazik akim paterni (18-20).

Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BTA):

Viseral arterlerin degerlendirilmesinde ve hizli goriintii elde edilebilmesi nedeniyle travma
hastalarinda vaskiiler yaralanmalarin degerlendirilmesinde sik kullanilmakla birlikte 6zellikle
alt ekstremitenin degerlendirilmesinde, ¢ok uzun segment olmasi, radyasyon varlig1 ve iyotlu
kontrast ajanlarin fazla miktarda kullanilmasi gerekliligi nedenleriyle daha az tercih
edilmektedir (19-21).

Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA):

Aterosklerotik hastaligin yeri ve uzanimi degerlendirilebilir, ayrica derecesi hakkinda da bilgi
aliir. Endovaskiiler tedavi uygulamasi dncesinde iliyak ve femoral arterlerin
degerlendirilmesinde kullanilir. Tikaniklik distalindeki rekonstriikte damarlar da
degerlendirilebildigi i¢in bu hastalarda by-pass cerrahisinin planlanmasina yardimci olur.
Ozellikle diyabetik hastalarda renal islevlerin korunmasi da olduk¢a 6nemli oldugu icin iyotlu
kontrast ajanlar ile konvansiyonel anjiyografi yerine MRA tercih edilebilir. Time-of-fligt
(TOF), faz kontrast, “black-blood” ve kontrastli MRA gibi degisik teknikler ile goriintiileme
miimkiindiir. Periferal damarlarin goriintiilenmesinde en yaygin kullanilan yontem; kontrastl
MRA’dir. Kontrastli MRA; ti¢ boyutlu (3B) T1 agirlikli gradient eko (flash 3B T1) sekansi
kullanilarak dinamik olarak tek nefes siiresinde elde olunmaktadir. Vaskiiler yapilarin yag
dokusundan daha parlak goriintiilenebilmesi i¢in tekrarlama siiresi (TR) en az (genellikle <10
milisaniye), dondiirme agis1 (FA) yiiksek (25-40 derece) olmalidir. Goriintiileme siiresini

kisaltmak amaciyla koronal kesitte goriintiileme tercih edilmelidir. Tiim alt ekstremitenin

14



goruntiilenebilmesi i¢in son zamanlarda hareketli masa teknigi ve tek seferde kontrast
enjeksiyonu ile arteriyel fazda pespese li¢ bolge tarama yontemi kulanilmaktadir: Bu teknikte
hasta magnet i¢indeyken 1) aorta ve iliyak arterler, 2) uyluk bolgesi, 3) baldir bolgesi ve distal
alt ekstremite seklinde ti¢ bolgede goriintiiler elde olunur. Her sekans arasinda hasta hizli bir
sekilde kaydirilir. Gerekirse tiim alt ekstremite goriintiilendikten sonra ikinci ve {iglincii faz
goruntiiler elde olunarak venoz yapilar ya da kontrastin ge¢ ulastigi, ilk fazda
goruintiilenemeyen arteriyel yapilar da goriintiilenebilir. Elde edilen ham goriintiilerden en sik
olarak maksimum intensite projeksiyon (MIP) rekonstriiksiyonlar yapilmaktadir. Pelviste
konvansiyonel anjiyografide kullanilan en az ii¢ rutin projeksiyonda MIP gériintiiler
alinmalidir, bunlar 6n-arka, sag 6n oblik ve sol 6n oblik projeksiyonlardir. Distal kesimlerde
bu projeksiyonlara gerekirse lateral projeksiyonlar da eklenebilir. Distal damarlarin daha iyi
degerlendirilmesi i¢in gerekirse iki ekstremitenin rekonstriiksiyonlar1 ayr1 ayr1 yapilabilir (19,

22-24).

2.2. PERIFERIK ARTER HASTALIGI ENDOVASKULER TEDAVISINDE GENEL
BILGILER

2.2.1. Perkutan6z Transluminal Balon Anjiyoplasti (PTA):

2.2.1.1. PTA Hakkinda Genel Bilgiler-Yararlari-Simirlamalari-Komplikasyonlar::

Dotter ve Judkins(25) tarafindan ilk kez 1964 yilinda infragenikulat dilatasyonun
tanimlanmasindan sonra perkiitan transliiminal anjiyoplastinin (PTA) popliteal ve
tibioperoneal kokte uygulanmasi, 1974 yilinda Gruntzig ve Hopff’un(26) koaksiyal balon
kateteri icat etmelerinden sonra genis ¢apta benimsenmistir. PTA giiniimiizde periferik
damarlarda, renal ve koroner arterlerde sik olarak uygulanmaktadir. PTA sonrasi patensi orani
ana iliyak arterler i¢in en yiiksek iken distal damarlara gidildik¢e bu oran diismektedir.
Patensiyi etkileyen anatomik faktorler; distal arterlerde hastaligin ciddiyeti, darlik/tikanikligin
uzunlugu ve tedavi edilen lezyon sayisidir. Basariyi etkileyen klinik faktorler arasinda
diyabet, bobrek yetmezligi, sigara ve iskeminin ciddiyeti bulunmaktadir (27). PTA nin
popiilaritesinin artmasinin en 6nemli sebepleri olarak; islemin giivenli, basit ve goreceli
olarak agrisiz olmasi, kisa islem siiresi, hastanede yatis siiresinin kisa olmasi, tekrar ise
baslama stiresinin kisa olmasi, basarisiz anjiyoplastinin cerrahi revaskiilarizasyona engel
olmamasi, safen venin ilerde potansiyel kardiak veya periferal by-pass cerrahisinde
kullanilmak tizere PTA sayesinde korunmasi, basarili anjiyoplasti sonrasi tekrarlayan ya da

kotiilesen hastaliklarda cerrahi skar problemi yasanmaksizin tekrar anjiyoplasti yapilabilmesi
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sayilabilir (4). PTA’nin sinirlamalar1 olarak restenoz, rezidiiel stenoz ve bazi lezyonlarin
dilatasyona yanit vermemesi sayilabilir. PTA sonrasi restenoz akut, erken ve geg¢ olarak
tiplere ayrilir. Akut tikanma islem sirasinda veya hemen sonrasinda goriilen tikanmalardir.
Nedenleri olarak trombozun eslik edebildigi spazm, diseksiyon, damar media tabakasinin
“elastik recoil™i sayilabilir. PTA sonrasi erken restenoz birkag ay ile 1 yil arasinda meydana
gelir. “Elastik recoil” bundan bir derece sorumlu olmakla birlikte asil etken fibroseliiler doku
cevabidir. Anjioplastinin olusturdugu duvar laserasyonu medial tabakadaki myositlerin kanla
temasina ve boylece fibroseliiler doku cevabinin baslamasina yol acar. Anjioplasti sonrasi ge¢
restenoz ise biiyiik 6l¢lide ateromatdz hastaligin ilerlemesine baglidir (16).

PTA’nin en yaygin komplikasyonu kontrast bagimli akut renal yetmezlik olmakla beraber
hipo ve izo ozmolar kontrast maddelerin gelistirilmesiyle insidans1 % 6 altina diismiistiir (28).
Diabetik ve 6nceden bobrek hastaligi olanlarda yine de yiiksek oranlar vardir (29,30). Giris
yeri komplikasyonlar1 olarak hematomlar, psddoanevrizmalar ve arteriovendz fistiiller
sayilabilir. Islem sirasinda damarda yaygin disseksiyon, perforasyon goriilebilir. Distale
embolizasyon da komplikasyon olarak karsilasilan sorunlardandir. Son yillarda giris yeri
kontroliinde kullanilan perkutantz kasik kapatma aletlerinin yanlis yerlestirilmesinin az

sayida olguda tromboembolik olaylar ve ge¢ enfeksiyonlara yol agtig1 bildirilmistir (4).

2.2.1.2 Balon Anjiyoplasti Mekanizmasi:

Dotter ve arkadaslar1 anjiyoplasti ile aterosklerotik plakta kompresyon ile remodelling
olustugunu ve arterin media tabakasinin gerilerek damar dis ¢apinin arttigini 6ne stirmiiglerdir
(31, 32). PTA daha sik yapildikg¢a bu teorinin gegerliligi tartisilmaya baslandi. Komprese
edilen plaklarda elongasyon olmamasi, remodellinge direng gostermeleri beklenen kalsifiye
ve fibrotik plaklarin da PTA’ya yanit vermesi bu teori ile ¢celismektedir (33).

Kadavralarin plak ve darlik iceren damarlarinda yapilan ¢alismalarda basarili dilate edilen
damarlarda plak riiptiirii veya yirtilmasi ile intimal-medial ayrilma veya yirtilma da
gozlenmistir (34-35). Bunlar anjiyografide izlenen lineer defektler ile uyumludur. Bu
diseksiyonlar, siklikla eksentrik darliklarda aterosklerotik plak kenari ile hastaliksiz damar
duvari arasinda gelisirler ve iyi tolere edilirler. Damar dis ¢apinda minimal bir artis da
izlenmis olup kompresyon ve remodelling goriilmemistir. Plak riiptiire olmadan belirgin
kalsifiye arterlerde dilatasyon miimkiin olmamustir (33).

Plak riiptiiriine ek olarak media tabakasinin gerilmesi de anjiyoplasti mekanizmasinin énemli

bir komponentidir (36). Hastaliksiz damar duvari gerilmesi media tabakasinin elastik sinirini
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astiginda kalict damar dilatasyonu olusturur (34). Anjiyoplastinin erken doneminde basariy1
azaltan 6nemli bir diger mekanizma elastik rekoil’dir. Anjiyoplastiden hemen sonra izlenen
akut elastik rekoil damarlarda ani daralma yapan bir nedendir. Ge¢ donemde liiminal daralma
yapan, asiri gerilmeye maruz kalmis eksentrik segmentlerin kronik elastik rekoil nedeni ise
olasilikla zedelenmis medial diiz kas hiicrelerinin haftalar ile aylar i¢inde islevlerini geri
kazanmalar1 veya normal iglevlere sahip diiz kas hiicrelerinin replasmanidir (36).
Anjiyoplastinin ge¢ donemde olusturdugu morfolojik degisiklikleri anlamak teknigin bagar1
diizeyini artirmada 6nem tagimaktadir. Ge¢ donemde gelisen tekrar daralma kan ve damar
duvarr arasindaki etkilesim ile gelisen intimal hiperplazi ve damarsal remodellinge baglidir
(37). Zedelenmis endotel, aktive olmus platelet ve notrofiller anjiyoplasti bolgesinde reaktif
ajanlarin tiretimine neden olur. Bu oksidatif metabolitler endotelial disfonksiyon ve diisiik
dansiteli lipoproteinlerin oksidasyonuna yol acan zincirleme reaksiyonlari indiiklerler. Okside
olmus diisiik dansiteli lipoproteinlerin aktive ettigi makrofajlar ve fonksiyonlar1 bozulmus
endotelin salgiladig1 biiytime faktorleri de doku proliferasyonununa neden olur. Medial
proliferasyon ve diiz kas hiicrelerinin intima tabakasina go¢ii tekrar daralmaya neden olur.
Probukol gii¢lii bir antioksidan ajan olup tekrar daralmay1 6nlemede etkilidir.

Anjiyoplasti sonrasi akut vaskiiler daralmanin diger bir nedeni de islem uygulanan damar
distal kesiminde en belirgin olarak izlenen vazospazm olup direkt olarak platelet birikimine
baglidir (38). Tromboksan A2, serotonin, platelet kaynakli biiytime faktorii gibi kan akimu ile

distal kesime ulasan vazoaktif ajanlarin salinimina yanit olarak gelisir (39).

2.2.1.3 Arteriyel Onarimin Patofizyolojisi:

Perkiitan transliiminal balon anjiyoplastinin (PTA) Andreas Gruentzig tarafindan 1978 yilinda
kullanilmaya baslanmasindan sonra periferik ve koroner arter darlik ve tikanikliklarinin
tedavisinde belirgin degisimler olmustur (40). Ancak bu teknigin sinirlamalar1 stentler, lazer
anjiyoplastiler, atherektomiler ve athereoablasyonlar gibi bir¢ok alternatif girisimsel
uygulamanin gelistirilmesine de yol agmistir. Tiim bu teknikler arterleri farkl yollarla
etkilerlerse de patofizyolojik degisiklikler cok benzerdir (36).

En sik izlenen degisiklik intimal diiz kas hiperplazisine bagli olarak gelisen tekrar daralmadir.
Bu hiperplazinin nedeni kesin degilse de girisimsel teknige arteriyel yanitin 5 agsamada
olustugu soylenebilir (36):

a) Arteriyel zedelenmeye bagli tromboz: Arterlerin i¢ yiizeyini kaplayan tek sirali endotel

tabakasi anyonik bir yiizey 6zelligine sahiptir. Endotel hiicreleri bazi faktorler salgilayarak
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arter liimeninin patent kalmasini saglarlar (41-44). Bu faktorler ve islevleri su sekilde
sayilabilir;

1) prostasiklin ve endotel kaynakli relaksasyon yapan faktér (EDRF) platelet adhezyon ve
agregasyonunu engeller.

2) doku plazminojen aktivatorii (tPA) trombolizi uyarir.

3) endotel kaynakli relaksasyon yapan faktér (EDRF) arter diiz kaslarini gevsetir.

4) heparan siilfat, EDRF ve prostanoidler diiz kas hiicre proliferasyonunu engellerler.
Yukarida sayilan girisimsel teknikler endotel hasar1 yaparak bu faktorlerin sentezini azaltirlar.
Ayrica endotelin arterin bir boliimiinde zedelenmesi (denudation) ve aterosklerotik plagin
gerilmesi veya parcalanmasi trombojenik yiizeylerle kanin temas etmesine yol agar. Bu
degisiklikler ile koagiilasyon mekanizmasi hemen aktive olarak islemden sonra 24 saat i¢cinde
zedelenme bolgesinde, platelet agregasyonundan liimeni tamamen tikayabilecek diizeylere
kadar ilerleyebilen trombozlar izlenir (36).

Bu agregasyonun derecesi, damar duvarinin zedelenme miktarina ek olarak lokal
hemodinamik 6zellikler olan akim hiziyla dogrudan, arteriyel ¢apin tictincti kuvvetiyle dolayli
olarak belirlenir. Bu bilgiler yavas akima sahip kii¢iik capli damarlarda platelet birikimi ve
akut tikanikligin daha sik goriilmesi ile bagdasmaktadir.

b) Media tabakasini zedelenmesine bagli medial diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu: Balon
anjiyoplasti ve bir¢ok girisimsel teknik media tabakasinin diiz kas hiicrelerinde zedelenmeye
neden olur. Zedelenmeyi izleyen iki giin igerisinde diiz kas hiicreleri prolifere olarak dnceki
hiicrelerin yerlerini alirlar. Bu hiicre proliferasyonu media tabakasinin kalinligini artirmaz
(45-46). Bu proliferasyonun mekanizmasi tam olarak bilinmese de fibroblast biiyiime fakt6riin
rol oynadig1 diistiniilmektedir (47).

c¢) Diiz kas hiicre go¢ii ve intimal proliferasyon: Arterde tekrar daralmaya neden olan bu
gelisim anjiyoplastiden yaklasik dort giin sonra baslar. Bu siirenin media tabakasindaki
kasilabilir 6zellikteki diiz kas hiicrelerinin kasilamaz hale gelip i¢inde bulunduklar1 matriksten
ayrilmalari i¢in gegen siire oldugu diistintilmektedir (36). Bu siiregte diiz kas hiicrelerinden
salinan doku plazminojen aktivatorii ve tirokinaz plazminojen aktivatoriiniin etkisiyle olugsan
plazmin direkt olarak ya da bir prokollajenazi aktiflestirerek matriks yikimina yol acar.
Serbest kalan diiz kas hiicreleri intimaya go¢ ederler. Intimaya ulastiklarinda prolifere olmaya
baslarlar.

Bu goc¢ ve proliferasyonda platelet kaynakli biiytime faktoriiniin de islevi oldugunu gésteren

g6zlemler vardir.
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Insiilin growth faktor I “de platelet kaynakl biiytime faktorii ile sinerjistik etki gosterir (48).
Trombinin, zedelenmis arterlerde yiiksek konsantrasyonlarda bulunmasi (49), tekrar daralan
segmentlerde siklikla trombiislerin olmasi (50), trombin reseptorlerinin diiz kas hiicrelerinde
bulunmasi ve trombinin diiz kas hiicre proliferasyonunu artirmasi (51), platelet kaynakli
biiytime faktorii salinimini uyarmasi (52) ve spesifik bir trombin inhibit6rii olan hirudinin
deneysel ¢alismalarda balon dilatasyonu yapilan aterosklerotik arterlerde intimal
proliferasyonu azaltmasi (53) gibi kanitlar nedeniyle bu gelisimde rolii oldugu
distiniilmektedir.

d) Neointima icerisinde ekstraseliiler matriks yapimi: Neointimal gelisimin sonraki
asamalarinda ekstraseliiler matrix birikiminde bir artis géze ¢arpmaktadir. Transforming
biiytime faktorii B endotel hiicreleri ve diiz kas hiicrelerinden inaktif olarak salinan ve plazmin
ve diger proteazlarca aktiflestirilen bir fakt6r olup bu siiregten sorumlu tutulmaktadir (54-55).
e) Re-endotelizasyon: Kiigiik, fokal zedelenmelerde endotel hiicre proliferasyonu mural bir
trombiis tizerinde gelisen erken bir onarim reaksiyonudur. Arteriyel liiminal yiizeyde daha
genis alanlarda gelisen endotel zedelenmelerinde ise re-endotelizasyon siklikla onarimin son
asamasidir. Tamamen gelismis intima tabakasi tizerinde goriiliir. Her iki tipte de
re-endotelizasyon, zedelenme bolgesinin proksimal ve distal kesimlerinden ve arter
dallarindan gé¢ eden endotel hiicrelerinin proliferasyonuyla saglanir. Deneysel ¢alismalar re-
endotelize olan zedelenmis alanlarda az miktarda intimal proliferasyon oldugunu ortaya
koymustur. Bu durum endotel tabakasinin diiz kas hiperplazisini inhibe etmesine bagli olabilir
(56-58).

Endotel tabakasindan salinarak bu inhibisyonu heparan siilfat, prostanoidler ve EDRF

saglayabilirler (43, 44, 59).

2.2.1.4. Anjioplasti I¢in Gerekli Gerecler:

Anjioplasti i¢in kullanilan gerecler: Vaskiiler kilif(Sheath), kilavuz teller, anjioplasti balonlari
ve daha ¢ok komplikasyon olursa kullanilan stentlerdir.

-Vaskiiler kilif: Bir ¢ok islem 5 French(F) vaskiiler kilif ile yapilabilir. Stent gerekirse daha
biiyiik vaskiiler kilif gerekebilir. Ucu isaretli(markir) vaskiiler kiliflar avantajlidir ama en
onemli kalite gostergesi antegrad girisimlerde biikiilmeye kars1 direngli olmasidir.

-Kilavuz teller: 0.035,0.018 veya 0.014 kilavuz teller kullanilabilir. Hidrofilik kilavuz teller

zor darliklar1 gegmede ¢ok kullanislh olabilirler.
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-Anjioplasti balonlari: Standart 5F balonlar kullanilsa da 3F sistemler de uygulanabilir.
Genelde en ¢ok kullanilan 3 mm ¢apli balonlardir. Rijit darliklarda koroner kesici balonlarda
kullanilabilir.

-Stentler: Ozellikle krural damarlar icin karbon kapli stentler diyazn edilmisse de koroner
stentler uygulanabilir alternatif 6zelligini korumaktadir.

-Kasik Kapatma Aletleri: Antegrad girisimlerin bilinen bir komplikasyonu olan
retroperitoneal kanama riskini 6nleyen kasik kapatici aletlerin giderek yaygin kullanimi vardir

(60).

2.2.1.5 infrapopliteal PTA Teknikleri:

a.Transluminal Rekanalizasyon:

Transluminal rekanalizasyon stenotik lezyonlarda veya kisa segment(<1 cm) tikanikliklarda
tercih edilir. Standart 0.035 tel ve 5-F Balon kullanilarak yapilabilen standart anjiografi
teknigidir. Ancak daha gelismis 0.014 ve 0.018 kilavuz teller ve daha kiigiik boyutta balonlar
veya mono-rail balon sistemleri de kullanilmaktadir. Kii¢iik boyutlu balonlarin avantaji kan
akiminin devamui ve iglem sirasinda anjiografi yapilabilinmesidir. Boylece islem siiresi kisalir.
Lezyon standart 0.035 kilavuz tel ve “roadmap” imajlarin yardimiyla gegilerek balon
dilatasyon yapilmasini takiben kilavuz telin ve balonun hemen ¢ikarilmasiyla da islem siiresi
kisa tutulabilir. Tamamlayici anjiografide tatmin edici sonug alinmazsa lezyon tekrar gegilir.
Bu yaklagim anatomik olarak miikemmel sonu¢ degilde kan akiminda gegici artig saglamak
istenildigi goz 6niinde tutularak uygulanir. infrapopliteal PTA’da spazm problem olabilir.
Spazm genellikle kilavuz telin hareketi sonucu olusur. Bu ise nitratlar gibi spazmolitiklerle
coziilebilir (60).

b.Subintimal Anjioplasti:

Subintimal anjioplasti ya da perkutan6z intensiyonel ekstraluminal rekanalizasyon(PIER) ilk
kez 1990 yilinda Bolia ve arkadaslari(61) tarafindan tanimlandi. Bu teknik ilk olarak yiizeyel
femoral arter lezyonlarinda ¢ogunlukla kullanildi. Simdiler de ise krural arter lezyonlarinda da
genis capta kullanilmaya baslanmistir. Teknik okliizyonun subintimal yolla gegilerek gercek
liimene ulasilmasi bu yolla gegi¢i by-pass olusturma diisiincesi iizerine kuruludur. PIER
tekniginin iki ana avantaj1 vardir; uzun kronik lezyonlarin ge¢ilmesini ve birden ¢ok krural
damarin revaskiilarizasyonunu saglar. Bu teknik okliizyon 6tesinde patent damar varsa yararl
olur ancak kor denemeler bile basarili olabilir. Cok basarili bir teknik olmasina ragmen yogun

kalsifikasyonlar basarisizlik olusturabilir. Krural damarlar perforasyona duyarlidir. Bu siklikla
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kilavuz telin subintimal pasaj1 sirasinda bazende balon dilatasyon sirasinda goriiliir. Kronik
okliizyonlarin gecilmesi bazen ¢ok miktarda gii¢ ister ve kii¢iik teller biikiilme yapabilir. Bu
ylizden daha stabil ve daha iyi itici giicii olan 0.035 kilavuz teller ve 5-F balonlar
kullanilabilir. Subintimal kanali agmak i¢in ucu sarkik ag¢ili kilavuz teller kullanilabilir.
Subintimal aralikta siirtiinme nedeniyle kilavuz tel ve kateter kombinasyonunun ilerlemesi zor
olabilir. Bu durumlarda tekrarlayici balon dilatasyonlar yaparak balon kateterin
ilerleyebilecegi yeterli bosluk saglanabilir. Bu sayede balon kateter distale tiinel olusturabilir.
Bunun i¢in uzun balonlar(3 mmx80 mm) kullanilabilir. Subintimal tiinel ac¢ildiktan sonra
gercek liimene doniis saglanarak islem tamamlanir. Gergek liimene gegildiginde balon kisa
stireli tekrarlayici sekilde sisirilerek tiim segment dilate edilir. Dilatasyon sonrasi balon
kateter ve kilavuz tel ¢ekilerek kontrol anjiografi yapilir. Yetersiz sonug olursa tekrar
subintimal segment gegilerek tekrar balon dilatasyon yapma olanagi vardir. Tekrar yapilan
dilatasyonlarin siiresi (2-3 dakika) uzatilabilir. Akim iyi olursa anatomik goriiniim ne olursa

olsun islem tamamlanir (60).

2.2.2. Stentler:
2.2.2.1. Stentler Hakkinda Genel Bilgi :

”Stent” kelimesi iyilesme siirecinde yasayan dokulara destek olmak i¢in kullanilan tiim
araglar1 kapsar. Adi 20.yiizy1l basinda 6len Ingiliz dis hekimi Charles R. Stent’e ithafen
verilmigstir. Charles R. Stent(62) ilk kez dental impresyon materyali olarak stenti kesfetmis
ancak stentler daha sonra iyilesmekte olan deri greftlerini desteklemek i¢in kullanilmistir.
Intravaskiiler bir stenti bir kateter yardimiyla perkutan olarak floroskopi esliginde damara
yerlestirme fikri Charles T. Dotter(63) tarafindan 1969°da diistiniilmiis ve rapor edilmistir.
Ancak teknik ilerlemeleri saglayan ¢calismalar 1977°de Gruentzig tarafindan baslatilmistir
(40). 1990’11 yillarda saglanan teknik gelismelerle endovaskiiler stent uygulamalar1 belirgin
derecede artmustir.

Stentler kollabe olabilecek damarlar1 desteklemek ve aterosklerotik darlik, girisimsel islem ve
tekrar daralma kisir dongiistinii kirmak amaciyla kullanilirlar. Anjiyoplasti sirasinda
olusabilecek disseksiyonlari stabilize edebilirler. Aterosklerotik plaktan koparak distal
kesimlerde emboliye yol acabilecek fragmanlari en aza indirebilirler. Ttim stentler birbirine
benzer degildir ve heniiz ideal stentin tiim 6zelliklerini tastyan bir stent mevcut degildir. Ideal
bir stent dar ve biikiintiilii damarlarda ilerletilebilecek kadar fleksible ancak serbestlestikten

sonra 6nceden belirlenen ¢apini koruyabilmelidir(longitudinal fleksibilite-yiiksek radial giic-
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rekoile engel olan kasnak giicii). Miimkiin olan en kiiciik tasiyici kateterle kolay
uygulanmalidir. Uygulandiktan sonra 6nceden belirlenen sinirlar i¢inde genisleme yetenegi
stentin gtivenilirligini artiran 6zelliktir. Yeteri kadar genislemeyen stent migrasyon veya
tromboza yol acarken gereginden fazla genisleyen stent intimal ve medial hasara yol agar.
Stentler fleksiyon bolgelerinde deforme olmayacak radyal elastisitede, girisim ve
implantasyon sirasinda kesin lokalizasyonlarinin saptanmasi agisindan floroskopik olarak
izlenebilir olmalidir. Ayrica manyetik rezonans goriintiilemeye uyumlu, uzun 6miirld, diisiik

maliyetli olmalidir (64-66).

2.2.2.2. Stent Sekil ve Yapilar :

Stentler metal ya da alagimlardan tiretilmektedirler.

a) Celik: (Orn: Palmaz stent, Johnson and Johnson Corp., ABD)

b) Tantalum: (Orn: Strecker stent, Boston Scientific Inc., ABD)

¢) Kobalt alasimi: (Orn: Wallstent, Boston Scientific Inc., ABD)

d) Nikel-titanyum alasimi (Nitinol): (Orn: SMART stent, Cordis)

Stentlerin tellerinin kalinlig1 0,10-0,13 mm arasinda degismektedir. Tellerin profili ise diiz
veya yuvarlak olabilir. Stentlerin ekspansiyon gii¢leri stentin uzunluguna, tellerinin
kalinligina ve Wallstent’ler i¢in tel drgiilerinin say1 ve acisina baglidir. Kalinlik ve 6rgiilerin
say1 ve agisinin artmasiyla ekspansiyon giicti artarken stent uzunluguyla azalmaktadir (64,
67).

Negatif elektrostatik sarj platelet adhezyonunu ve tromboz riskini 6nleyebilir. Ayrica yiiksek
bir ylizey potansiyeli fibroblastlarin proliferasyonunu engelleyici etki gosterebilir. Bu da ge¢
donemde gelisebilecek neo-intima olusumunu 6nleyebilir. Stentlerin farkli metallerle
kaplanmasi ylizey potansiyelini etkiler. Platin ya da altin kaplamalar bakir kaplamalardan
daha yiiksek yiizey potansiyeli ve daha az neointimal gelisim yapan daha fazla elektropozitif

sarj1 saglar (68).

2.2.2.3. Stentlerin klinik kullanima :

Stentler balon ile agilabilen, kendiliginden agilabilen ve kapli stentler olarak 3 gruba ayrilir:
-Balon ile agilabilen stentler daha sert yapiya sahip olup endotelizasyonlarinin daha kisa
zamanda tamamlandig1 diigtiniilmektedir. Kendiliginden agilabilen stentlere gére daha sinirli

fleksibiliteye sahiptirler. Kisa boyutlu lezyonlara uygulanimlar1 kolaydir ve 6zellikle ostial
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lezyonlarda olmak {izere subklavian arter, brakiosefalik kok, renal ve iliyak arter orjinlerinde
kullanilmalar1 uygundur (64).

-Kendiliginden agilabilen stentlerin damar c¢aplarindaki pulsatil degisikliklerine kars1 daha
fazla komplianslar1 vardir (69). Uygulanmalar1 sirasinda balon ile agilabilen stentlere gore
daha fazla kisalma gosterirler. Bu ylizden tam dogru lokalizasyona uygulanmalari daha
zordur. Ancak fleksibiliteleri daha fazladir ve daha uzun boyutlu tipleri mevcuttur. Bu
ozellikleri ile uzun ve tortioz lezyonlara (iliyak tikanikliklar, kompleks iliyak darliklar gibi)
uygundurlar.

-Kapl1 stentler dakron, polikarbonat poliiiretan, politetrafloroetilen gibi materyallerle
kaplanmis ve anevrizma, arteriyel riiptiir ve arteriyovendz fistiiller gibi 6zel endikasyonlarda

kullanilan stentlerdir (69).

3. INFRAPOPLITEAL ARTERIYEL HASTALIK ve TEDAVI YONTEMLERI
3.1.Tanimlar:

Infrapopliteal arteriyel hastalik daha santral PAH nin kombinasyonu olarak veya diz altinda
izole olarak gortilebilir. Sigara kullanimi, yas, cinsiyet, plazminojen seviyeleri daha ¢ok aorta-
iliak ve femoropopliteal segmentleri tutan aterosklerotik hastalikla iliskiliyken diyabet,
femoropopliteal ve infrapopliteal segmentleri tutan aterosklerotik hastalikla iligkilidir.
Populasyonda diyabet gériilme oraninda artiga paralel olarak infrapopliteal arteriyel hastaligin
endovaskiiler tedavisinin 6nemi artmaktadir (60).

Infrapopliteal endovaskiiler tedavi icin klinik endikasyonlar:

Kritik bacak iskemisi:

Kritik bacak iskemisi istirahat agrisi ile ortaya ¢ikan PAH © nin ilerlemis formudur. Arteriyel
yetmezlik sonucu bu grup hastalarda aktif girisimsel islem gerektiren deri bozukluklari, tilser,
gangren gibi doku kayiplari meydana gelebilir. Kritik bacak iskemisi tanis1t ABI ile de
dogrulanmalidir. Bu hastalar Fontaine evrelerine gore evre 3,4 ;Rutherford kategori 4,5,6 ve
Vaskiiler Cerrahi Cemiyeti-Enternasyonel Kardiyovaskiiler Cerrahi Cemiyeti(SVS-
ISCVS)’nin yeni standartlarina gore 4,5,6 kategorisindedirler (70). Bu grup hastalarda
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli yiliksek mortalite(%46) ve revaskiilarizasyon girisimlerine
ragmen yiiksek amputasyon orani(%25) goriilmektedir (71).

Kritik bacak iskemisinde hastalik tipik olarak yiizeyel femoral arterden ayak arkina kadar
olan arteriyel sistemde ¢ok sayida darlik ve tikanikliklarla seyreder (72). Kritik bacak iskemili

hastalarin %25’inde lezyonlar infrapopliteal arter bolgesinde olusur (73). Bu hastalarin biiyiik
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cogunlugu diabetiktir ve daha az esnek, kalsifiye krural damarlarla karakterize daha kapsamli
hastalik goriiliir (73,74).

Bu hastalarda geleneksel tedavi by-pass veya amputasyondur. Basarili revaskiilarizasyon
geciren hastalar ampute olanlara gére daha uzun siireli ve daha kaliteli yasama sahip olurlar
(75,76). Bu ylizden ayak beslenmesi i¢in yeterli kan akiminin saglanmasi agisindan bu
hastalara uygun girisimler yapilmalidir. Belirgin medikal komorbiditesi olan, by-pass i¢in
uygun vendz damari olmayan veya uygun distal anastomoz damar1 olmayan hastalarda
(anjiografik olarak tibial damar gériillememesi, ¢ap1 1 mm’nin altinda damarlar veya diffiiz
hastalikli damarlar ) anjioplasty (PTA) gergekei se¢enek olabilir. Amputasyon kaginilmaz ise
major amputasyon gerektiren hastalarda PTA ile daha az amputasyon yeterli olabilir (77).
Siddetli Kladikasyo:

Siddetli kladikasyolu hastalarda( Yiirime mesafesi 200 m’nin altinda-Fontaine evre IIb)
goreceli olarak basit lezyonu olanlarda infrapopliteal PTA komplikasyon orani diisiik
oldugundan onerilir (12).

Proksimal PTA’nmin Etkinligini Artirma veya By-pass’in Patensi Takibinde:

Safen veni femoro-distal by-pass i¢in en uygun greft materyalidir. Cerrahi sonrasi ilk bir yilda
greft patensisini tehdit eden darlik gelisme riski yliksektir(78,79). Endovaskiiler girisimler bu
darliklar1 agmada yararli olarak hastanin tekrar cerrahi miidahale ge¢irmesini ve distal
rekonstriksiyon i¢in yeni nativ ven ya da prostetik materyal gereksinimini dnleyebilir (80).
Endovaskiiler teknikler kullanilarak kisa proksimal veya distal anastomatik darliklar, greft i¢i
darliklar, ‘inflow’(iliak, femoral ve popliteal arterler) ya da ‘outflow’(plantar ve dorsalis pedis
arterler) damarlardaki darliklar tedavi edilebilir (12).

Femoropopliteal PTA veya by-pass sonrasi distal damarlarin agik olmasi uzun dénem patensi
oranlarini etkilemektedir.Femoropopliteal PTA sonras1 2-3 patent krural damari olan
hastalarin 0-1 patent krural damari olan hastalara gére belirgin derecede daha iyi uzun dénem
patensi oranlarina sahiptirler. Bu baglamda kladikasyolu hastalarda bile daha proksimal PTA

ve by-pass islemlerinin uzun 6miirlii olmasinda distal PTA faydali olabilir (12).

3.2. Lezyonlarin Siniflandirilmasi

TransAtlantic Inter-Society Consensus (TASC) dokiimanina gore lezyonlar dort gruba
ayrilmaktadir (12).

Tip A lezyonlar:

-Bir santimetreden kisa tek darliklar
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-Bu grup hastalar uzun dénem sonuglari iyi beklendiginden endovaskiiler tedavi 6nerilir.

Tip B lezyonlar:

-Tibial veya peroneal arterlerde multiple fokal(<1 c¢cm) darliklar(tibial trifurkasyoda iki adete
kadar fokal darliklar da dahil ) ve femoropopliteal hastalik birlesme yerinde popliteal veya
peroneal kisa segment darliklar.

-Bu lezyonlar da genel olarak endovaskiiler yontemlerle tedavi edilir.

Tip C lezyonlar:
- Tibial trifurkasyoda uzun segment darliklar (1-4 cm) ve 1-2 cm tikanikliklar veya ¢ok yogun
darliklar.

-Bu grup hastalar geleneksel olarak cerrahi ile tedavi edilir.

Tip D lezyonlar

- Iki santimetreden uzun tikamkliklar ve yaygin hasta tibial damarlar.

3.3. Tedavi Yontemleri:

3.3.1. Cerrahi Tedavi:

Endovaskiiler tedavi i¢in uygun olmayan arteriyel hastalik paterninde cerrahi girigim
gerekebilir. Aortailiak hastalig1 olanlara ekstra-anatomik by-pass gerekebilirken, infrainguinal
hastalig1 olanlara ise femorodistal by-pass gerekebilmektedir. Birden ¢ok seviyede
aterosklerotik hastaligi olan kritik bacak iskemili hastalarda infrainguinal revaskiilarizasyon
seceneklerinden olan femoropopliteal by-pass, en azindan bir krural arter ayaga kadar patent
olmadike¢a yarar saglamayabilir. Yaygin doku kaybi veya sepsiste olan diyabetik hastalarda

femorotibial by-pass gerekebilir (81).

3.3.2. Endovaskiiler Tedavi:

Infrapopliteal arterlere endovaskiiler islemler genellikle ekstremite korumaya yonelik olarak
yapilir. Kritik bacak iskemili ve infrapopliteal arteriyel tikaniklig1 olan hastalarda ayak
beslenmesi saglanmaya ¢aligilir.
3.3.2.1. infrapopliteal PTA:

Kritik bacak iskemili hastalarda Infrapopliteal PTA’nin kullanimi, ince kilavuz teller ve
kii¢iik boyutlu kateterlerin gelistirilmesiyle son yillarda giderek artmaktadir. Infrapopliteal
PTA teknigi diger damarlarda uygulanan teknikle benzerdir (12). Darliklar ve kisa segment
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tikanikliklar genellikle transluminal olarak gegilirken 5 cm veya daha uzun tikanikliklarda
subintimal rekanalizasyon uygulanabilir. Infrapopliteal rekanalizasyon genellikle ana femoral
arterden antegrad yaklasimla basarili sekilde uygulanmaktadir. Kisa anterior ve posterior
tibial arter darliklarinda anjioplasti popliteal ve femoral anjioplastiyle birlikte uygulanabilir.
Balon boyutlar1 lezyon ¢ap ve uzunluguna gore se¢ilmektedir. Infrapopliteal arterler
manipulasyona duyarli oldugundan spazm ¢oziicii ilaglarin islem sirasinda kullanimi1
onerilmektedir (82).

3.3.2.2. infrapopliteal Stent Kullanim:

Suboptimal anjioplasti durumlarinda genellikle balon ile agilabilen koroner arterler i¢in
dizayn edilmis kisa segment stentler alternatif secenek olarak kullanir. Yeni teknolojik
gelismelerle tibial arter agaci i¢in dizayn edilmis kendiliginden agilabilen stentler kullanima
sunulmustur. Tibial arterlerde kullanilmak i¢in tasarlanan 4F vaskiiler kiliftan gecebilen (3.8F
diisiik profil nitinol Xpert stent, Abbot Vascular Devices) stentlerin ¢aplart 3 mm ile 6 mm,
uzunluklar1 20 mm ile 60 mm arasinda degismektedir. Bu stentler ¢aplar1 2 mm’den 7 mm’ye
kadar periferal damarlarda kullanilabilir (4). Diz alt1 arterler i¢in tasarlanan karbon kapl
stentlerde(Inperia, Sorin Biomedical, Italya) baslangi¢ deneyimlere gére patensi oranlari
yiiksek olarak bulunmustur. Son zamanlarda ila¢ salinimi yapan stentler ve absorbe edilebilen
metal stentler de infrapopliteal lezyonlarda kullanilmistir.

Kapli stentler ise travmatik damar yirtilmalar1 veya psddoanevrizma formasyonlar1 gibi nadir

durumlarda kullanilmaktadir (60).

3. GEREC ve YONTEM:

Calismaya Aralik 1998-Kasim 2007 tarihleri arasinda girisimsel radyoloji tinitesinde siddetli
kladikasyo veya kritik bacak iskemisi nedeniyle endovaskiiler tedavi uygulanmis 51 hasta
dahil edildi. Hastalarin 33’{ine kritik bacak iskemisi, 15’ine siddetli klaudikasyo, 4’iine ise
akut iskemi sikayeti tizerine islem yapildi. Hastalarin 39°u erkek, 12’°si kadin olup yaslar1 35-
86 (ortalama 58.9) arasindaydi. Endovaskiiler islemden 6nce 6zge¢mis ¢alismasi ve fizik
muayene yapildi. Mevcut olan diabetes mellitus (DM), hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner
arter hastaligi (KAH), sigara kullanim 6ykiisii, gegirilmis serebrovaskiiler olay, kronik bébrek
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi(KOAH) gibi risk faktorleri kaydedildi(Tablo4).
Radyolojik goriintiileme olarak 28 hastaya islem oncesi alt ekstremite Doppler US incelemesi
yapilmistir.Bu hastalardan 3’tine MRA tetkiki de uygulanmistir. Iki hastaya ise anjiografi

oncesi sadece MRA tetkiki yapilmistir. Tiim hastalara tanisal anjiyografi yapildi. Hastalarin

26



ilk tanisal anjiyografileri sonrasinda 48 hastada tek ekstremitede, 3 hastada her iki
ekstremitede olmak tlizere 51 hastada 54 ekstremitede toplam 79 farkl arteriyel segmente
primer endovaskiiler islem uygulandi (35’1 Popliteal Arter(Pop.A.), 11’1 Tibioperoneal
Kok(Tibioper.K.), 14’1 Anterior Tibial Arter(Anterior TA.), 9°u Posterior Tibial
Arter(Posterior TA.), 10°u Peroneal Arter(Peroneal A.)). Islem yapilan hastalarda 54
ekstremitede lezyonlarin 18’si (%33) TASC-A, 22°si (%41) TASC-B, 6’s1 (%11) TASC-C,
8’1 TASC-D (%15) grubu lezyonlardir (Tablo5).

Endovaskiiler tedavi dncesi hastalarin sterilizasyon kurallarina uygun 6rtiilmesini ve lidokain
ile lokal anestezinin yapilmasini takiben sag ana femoral arterden Seldinger yontemi ile
girilerek 4 veya 5 French (F) vaskiiler kilif (Cordis,Miami,USA) ana femoral artere
yerlestirilmis ve pigtail kateterin(Cordis,Miami,USA) distal abdominal aortaya ilerletilmesini
takiben aortografi ve sonrasinda aortik bifurkasyo diizeyine ¢ekilmesini takiben birden fazla
projeksiyonda aortofemoropopliteal (AFP) tanisal anjiyogramlar elde olunmustur.

Tanisal filmlerin degerlendirilmesi ve hastanin doktoruyla konsiiltasyonu takiben,
endovaskiiler girisim, endikasyonu olan hastalara planlanmistir. Eger lezyon tanisal amagli
retrograd giris yapilan tarafta ise farkli bir glinde, diger tarafta ise ayni seansta giris
yapilmasina karar verilmistir. Infrapopliteal girisimlerin tamami antegrad yonde ve ana
femoral artere US kilavuzlugunda mikro girisim seti (Angiotech, Vancouver, Canada)
kullanarak gerceklestirilmistir. Uygulanacak balon ve stente gore 4-7 F arasinda degisen
vaskiiler kiliflar kullanilmistir. Femoral arterden antegrad girisi takiben 6nce SF veya 4F
kateterlerle (Davis, Cook, Bloomington, IN, USA) ile lezyonun proksimaline ulagilmis ve
koaksiyel sistemlerle ilerletilen mikrokateter (2.7F) (Boston Scientific, USA) ve 0.016 inch
kilavuz tel ile lezyon diizeyleri gegildikten sonra 0.014 inch 300 cm tel ile 0.016 inch kilavuz
tel (Terumo, Tokyo, Japan) degistirilmis. Bu tel tizerinden ilerletilen tikali ya da daralmis
damarin capi ile ayni veya 0.5 mm daha fazla ¢aptaki balon (Gazelle, Ultrasoft, Symmetry,
Boston Scientific, USA) lezyonlar diizeyinde sisirilerek PTA islemi gergeklestirildi. Eger
lezyon PTA ile acilmigsa ve komplikasyon gelismemisse islem sonlandirilmistir. PTA’nin
yetersiz kaldig1 olgularda (%30’dan fazla rezidii darlik, akimi1 engelleyen diseksiyon) stent
islemine gecildi. Ayni kilavuz tel tizerinden ilerletilen uygun uzunluktaki stenotik damar
segmentinin proksimal ve distalinde saglam damar segmentine uzanacak uzunlukta balonla
veya kendiliginden agilan stentler (Tablo.7) yerlestirildi. Kontrol anjiogramlarla stent
pozisyonlar1 kontrol edildi. Tiim hastalara islem sirasinda 3.000-5.000 iinite heparin

intravendz olarak uygulandi. Islem sonrasi femoral arter giris yerinde hemostaz manuel
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kompresyon veya kompresyon aletiyle(Femostop, RADI, Uppsala, SWEDEN) saglandi.
Endovaskiiler islemlerde primer teknik basari, islem yapilan arteriyel segmentte mevcut
lezyonda %30 veya daha az reziidii darlik,distal akimin saglanmasi ve komplikasyon
olmamasi olarak degerlendirildi.

Hastalar klinik ve/veya radyolojik olarak takip edildi. Klinik takipleri sirasinda istirahat agrisi,
ayakta yara, iilser gibi kritik bacak iskemisi ya da siddetli kladikasyo sikayeti tekrarlayan
hastalar klinik ve radyolojik olarak degerlendirildi. Gerekli goriilen hastalara anjiografi
kontrolleri yapildi. Yapilan kontrol anjiografiler sonrasinda 11 hastada daha dnce
endovaskiiler islem yapilmis ayni lezyonlara veya yeni ortaya ¢ikmis lezyonlara tekrar
endovaskiiler islemler yapildi.

Ttim hastalara ¢alisma siiresi boyunca 54 ekstremitede primer veya takip sirasinda olmak
toplam 88 farkli arteriyel segmente (37’si Popliteal. A, 14’1 Tibioper.K, 17°si Anterior TA,
10°u Posterior TA , 10’u Peroneal. A) endovaskiiler islem uygulanmistir.

Hastalardan 17°sine 19 farkli arteriyel segmente (9°u Popliteal. A, 371 Tibioper.K, 3’
Anterior TA,3’1i Posterior TA ,1°i Peroneal.A) toplam 27 adet stent uygulandi (Tablo7).

Tablo 4. Olgularda aterosklerotik risk faktorlerinin dagilimi.

Hastalardaki ateroskleroz risk faktorleri Hasta sayis1 (%)
Diabetes mellitus 36 (%70.5)
Hipertansiyon 39 (%76.4)
Hiperlipidemi 26 (%50.9)
Koroner arter hastaligi 30 (%58.8)
Sigara 34 (%66.6)
Gegirilmis serebrovaskiiler olay 9 (%17.6)
Kronik bobrek yetmezligi 15 (%29.4)
KOAH 3 (%5.8)

Tablo S. Olgularda lezyonlarin TASC siiflamasina gore dagilimi.

TASC siiflamasi Toplam (%)
A 18 (%33)

B 22 (%41)

C 6 (%11)

D 8 (%15)
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Tiim hastalara uygulanan ilk endovaskiiler islemler ve sonrasinda takipleri sirasinda
uygulanan girisimlerin hepsi (PTA-stent), islem yapilan arteriyel segmentler, uygulanan balon
veya stent ¢api, ilk islem yapilan ekstremitede lezyonun TASC siniflamasi, hastalarin yas ve

cinsiyeti Tablo.6’da detaylandirilmistir.

Tablo 6. Olgularin, yas, cinsiyet, lezyon lokalizasyonu, TASC simiflamasi ve yapilan endovaskiiler

islemleri gosteren tablo.

Olgu | Yas ve | Darlik-Tikanikhk | TASC | Endovaskiiler Tedavi
cinsiyet | yeri

1 51,E Sag Popliteal A. A 5 mm PTA
2 65, E Sag Tibioper.K. B (3x15 mm) Biotronic,
Lekton Motion
3 58, K Sol Popliteal A. B 3 mm, 5x2 mm PTA
5x4 mm PTA
4 72, E Sol Anterior TA. D 4 mm
Sol Anterior TA. 2.5 mm PTA
(3x24 mm)Biodiamond
Sol Tibioper.K. 4 mm PTA
5 71, E Sol Anterior TA. B 2.5mm PTA
Sol Tibioper.K. 2.5 mm PTA
Sol Peroneal A. 2.5 mm PTA
6 62, E Sag Popliteal A. B 4 mm PTA
7 73,E Sol Popliteal A. A 2.5x10 mm Paramount
Sol Popliteal A. mini
3 mm PTA
8 73, E Sol Posterior TA. B 3.5mm PTA
9 50, E Sol Popliteal A. A 6 mm PTA
10 73,E Sag Popliteal A. A 6 mm PTA
11 48, E Sag Tibioper.K. C 4 mm PTA
Sag Anterior TA. 4 mm PTA
Sag Posterior TA. 4 mm PTA
Sag Peroneal A. 4 mm PTA
Sol Anterior TA. B 4 mm PTA
Sag Anterior TA. (4x15 mm)Niroyal Elite,
Boston Scientific
12 62, K Sag Popliteal A. B 4 mm, 5 mm PTA
(5x19 mm)Express
vascular SD
Sag Popliteal A. 5 mm PTA, 5x19 mm
Express vascular SD
13 44, E Sag Popliteal A. B (2.5x16mm)Biodiamond
14 50, E Sag Posterior TA. | A 3 mm PTA, (4x19 mm)

Express vascular SD
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Olgu | Yas ve | Darhik-Tikanikhk | TASC | Endovaskiiler Tedavi
cinsiyet | yeri
15 70, E Sol Tibioper.K. C 3 mm PTA
Sol Anterior TA. 3 mm PTA
Sol Posterior TA. 3 mm PTA
16 67, E Sol Peroneal A. D 3mm PTA
17 59, K Sol Popliteal A. B 4 mm, 5 mm PTA
Sol Tibioper.K. 3 mm, 4 mm PTA
Sol Posterior TA. 3 mm, 4 mm PTA
18 71,E Sol Popliteal A. A 5 mm PTA
Sol Popliteal A. 5 mm PTA
19 85, K Sag Popliteal A. A S mm PTA
20 65, E Sag Popliteal A. D 4 mm PTA
Sag Peroneal A. 2.5 mm PTA
21 61,E Sag Popliteal A. B 5 mm PTA
Sag Peroneal A. 3.5 mm PTA
(4x20 mm) Express
vascular SD
22 63, E Sag Popliteal A. B 5 mm PTA
Sag Peroneal A. 3 mm PTA
Sag Popliteal A. 4 mm PTA
Sag Anterior TA. 3 mm PTA
Sag Popliteal A. (6x30 mm) ev3 protege
Sag Anterior TA. 3.5 mm PTA
Sag Anterior TA. 3 mm PTA,(3x20 mm)
ev3 protege
Sag Popliteal A. 5 mm,6 mm PTA, (6x60
mm) ev3 protege
23 60, K Sag Peroneal A A 5 mm PTA
24 63, E Sol Popliteal A. B 2 adet (3x25 mm),1 adet
(3.5x25 mm)
Biodiamond
25 53,E Sag Tibioper.K. A 4 mm PTA
26 79, E Sag Popliteal A. C 3 mm, 4 mm PTA
Sag Posterior TA. 3 mm PTA
27 49, E Sol Popliteal A. C S mm PTA
Sol Tibioper.K. 2.5 mm PTA
Sol Anterior TA. 2 mm PTA
Sol Popliteal A. (5x21 mm) Paramount
mini
Sol Tibioper.K. (3.5x15 mm)
Sol Anterior TA. Biodiamond
3 mm PTA
28 78, K Sol Popliteal A. B 4 mm PTA
29 65, E Sol Popliteal A. C (6x40 mm)Wallstent
Sol Tibioper.K. 3 mm PTA
Sol Anterior TA. 3 mm PTA
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Olgu | Yas ve | Darhik-Tikanikhk | TASC | Endovaskiiler Tedavi
cinsiyet | yeri
30 78, E Sol Popliteal A. D 4 mm PTA,(5x55 mm)
Wallstent
31 78, E Sol Popliteal A. A 4 mm, 5 mm PTA
Sag Popliteal A. A 4 mm, 5 mm PTA
32 71, K Sag Peroneal A. D 3 mm PTA
Sag Anterior TA. 3 mm PTA
Sag Posterior TA. 3 mm PTA,(3x33 mm)
ev3 protege
33 51,E Sag Anterior TA. A 3.5 mm PTA
34 57,K Sag Tibioper.K. A 3 mm PTA
35 58.E Sol Popliteal A. B 6 mm PTA
Sol Anterior TA. 3 mm PTA
36 77, K Sag Popliteal A. B 4 mm PTA
37 35.E Sol Popliteal A. B 6 mm PTA
38 84, K Sol Anterior TA. D 2.5mm PTA
Sol Peroneal A. 2.5 mm PTA
39 58.E Sag Popliteal A. A 5 mm PTA
40 65, E Sol Tibioper.K. A 3.5 mm PTA
41 74, K Sol Popliteal A. B 4 mm, 2.5 mm PTA
Sol Anterior TA. 2.5 mm PTA
Sag Popliteal A. B 2 mm,3 mm,4 mm PTA
Sag Tibioper.K. 2 mm,3 mm, 4 mm
PTA, (3.5x15 mm)
Biodiamond
42 71,E Sol Popliteal A. B 5 mm PTA
43 78, K Sol Popliteal A. A 6 mm PTA
44 73,E Sag Popliteal A. C 6 mm PTA
Sag Tibioper.K. 3 mm PTA
Sag Posterior TA. 3 mm PTA
Sag Anterior TA. 2.5 mm PTA
45 49, E Sol Popliteal A. B 3.5 mm PTA
Sol Anterior TA. 3.5 mm PTA
46 80, K Sag Popliteal A. A 4 mm PTA
Sag Popliteal A. 2 mm PTA
Sag Tibioper.K. 2 mm PTA
Sag Posterior TA. 2 mm PTA
47 86, E Sag Popliteal A. D 5 mm PTA
48 63, E Sol Popliteal A. D 5 mm PTA
Sol Posterior TA. PTA,(2.5x23 mm)
microport mustang, (2
adet 2.25x20 mm)
Biodiamond ve (2x20
mm) Biotronic,Lekton
motion
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49 37, K Sol Anterior TA. 3 mm PTA
Sol Peroneal A. 2.5 mm PTA
50 66, E Sag Popliteal A. 6 mm PTA
51 58, E Sol Anterior TA. 3 mm, 4 mm PTA
Sol Popliteal A. (5x40 mm),(7x20 mm)
Wallstent

Tablo7. Olgularda lezyonlara yerlestirilen stent tiplerinin dagilimi.

Stent tipi Lezyon sayis1 (%)
Biodiamond, PlasmaChem 9 (%33.4)
Wallstent, Boston Scientific 4 (%14.8)

Express vascular SD, Boston Scientific 4 (%14.8)

Protege, ev3 4 (%14.8)

Lekton motion, Biotronic 2 (%7.4)
Paramount mini, ev3 2 (%7.4)

Niroyal Elite, Boston Scientific 1 (%3.7)

Mustang, Microport 1 (%3.7)
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4. BULGULAR:

Endovaskiiler islem 88 arteriyel segmentin 85’inde basar1 ile uygulanmis olup teknik basari
%96.5 olarak hesaplanmistir. Endovaskiiler islem yapilan 51 hastadan 36’sinin ilk islemden
calisma siiresinin sonuna kadar olan zaman diliminde takip siireleri 1-106 ay
arasinda(ortalama 36.3 ay) degismekteydi. Geriye kalan 15 hastadan 14’{inde endovaskiiler
islem sonrasi klinik takipte ayn1 ekstremitede amputasyon yapildi. Islem sonras1 amputasyona
gidis stiresi 1-12 ay arasinda (ortalama 2.2 ay) degismekteydi. Bir hastaya ise islem basarili
olmasina ragmen kliniginin diizelmemesi tizerine girisim sonrasi takip eden giinlerde by-pass
cerrahisi yapilmistir. Takiplerinde amputasyon uygulanmayan 36 hastadan 10’una ilk tanilar
sonrasi endovaskiiler girisim sirasinda stent, 26’sma ise PTA islemi uygulanmustir. Ilk tan:
sonrasinda primer PTA islemi uygulanan 11 hastanin takiplerinde klinik sikayetlerinde
tekrarlama olmamustir. Diger 15 hastanin takipleri sirasinda radyolojik goriintiilemeler
yapilmis olup primer endovaskiiler islemden takip eden radyolojik kontrole kadar gegen siire
1-63 ay arasinda (ortalama 24.1 ay) degismekteydi. Dokuz hasta konvansiyonel anjiyografi, 5
hasta doppler US, 2 hasta MRA tetkiki ile kontrol edilmistir. Onalt1 ekstremitede PTA
yapilmig 23 arteriyel segmentin (10’u Popliteal. A, 4’1 Tibioper.K, 4’1 Anterior TA, 2’si
Posterior TA , 3’1 Peroneal.A) kontroliinde 17 arteriyel segmentte (%74) darlik ya da
tikaniklik saptanmazken 2 arteriyel segmentte(%9) okliizyon ve ayrica 4 arteriyel segmentte
(%17) tekrar darlik saptanmistir. Darlik saptanan hastalarin birinde ikinci kez basarili PTA
islemi yapilirken iki hastaya stent islemi yapilmistir. Diger hastaya ikinci kez islem
yapilmasina klinik agidan gerek gériilmemistir. Bir hastada ise her iki ekstremitede daha 6nce
primer PTA yapilan 2 arteriyel segmentte saptanan okliizyonlara, distalde gelisen

kollaterallerle rekonstriiksiyon saglandigindan islem yapilmamistir.
Olgu 40; Yapilan AFP tetkiki sonrasinda sol ana iliak arter ve yiizeyel femoral arterdeki

stenozlara balon dilatasyon uygulanmasini takiben sol tibioperoneal kdke 3.5 mm balon ile

PTA islemi uygulandi. islem sonras: arter kalibrasyonlari normale déndii (Resim).
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Resim 5.0lgu 40; 65 yasinda diabetik erkek hasta yapilan AFP tetkikinde sol tibioperoneal kokte
fokal stenoz izlenmekte (A). Bu diizeye 3.5 mm balon ile PTA islemi uygulandi (B). Islem sonrasi

alinan kontrol goriintiilerde arter kalibrasyonunun normale dondiigii goriilmekte(C).

Ayni1 hastaya(Olgu 40) 2 sene sonra yapilan kontrol AFP tetkikinde sol tibioperoneal kokiin
patent oldugu goriildii (Resim 6).

Resim 6. Olgu 40; Iki sene sonra hastaya yapilan kontrol AFP tetkikinde sol tibioperoneal

kokiin kalibrasyonu normal olarak izlenmekte. Restenoz bulgusu gériilmemektedir.
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Toplam 51 hastadan 14’tine PTA ya da stent islemi sonras1 klinik takipte ayni ekstremitede
amputasyon yapildi. Bu hastalarda amputasyon oncesi toplam 14 ekstremitede 26 arteriyel
segmente (6’s1 Popliteal. A, 4’1 Tibioper.K, 7°si Anterior TA, 3’1 Posterior TA ,6’s1
Peroneal.A) PTA islemi, 5 hastada ise 6 arteriyel segmente (3’ii Popliteal. A, 1’1 Tibioper.K,
1’i Posterior TA ,1°i Peroneal.A) stent uyguland1. Islem sonras1 amputasyona gidis stiresi 1-12
ay arasinda (ortalama 2.2 ay) degismekteydi. Amputasyon seviyesi olarak 6 hastaya diz alt1, 7

hastaya parmak ve 1 hastaya diz iistii amputasyon yapildi.

Olgu 27; Tanisal AFP tetkikinde popliteal arter baslangici, tibioperoneal kokte, anterior tibial
arter orijininde ve posterior tibial arter trasesinde belirgin darliklar izlenmesi tizerine PTA

islemi uygulandi(Resim 7-9).

Resim 7. Olgu 27; 49 yasinda sag ayak diz altindan daha 6nce ampute olmus diabetik erkek hasta sol
topuk yarasi nedeniyle yapilan AFP tetkikinde popliteal arter baslangici, tibioperoneal kokte belirgin

olmak iizere darliklar izlenmekte.
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Resim 8. Olgu 27; Darliklar uygun kilavuz tel ile gegilerek popliteal arter baglangicina 5 mm ¢apli(A),
tibioperoneal koke 2.5 mm ¢apli(B) balonlarla PTA iglemi uygulanmistir.

Resim 9. Olgu 27; PTA islemi sonrasi alinan kontrol goriintiilerde popliteal arter (A) ve krural

arterlerde (B) rezidii darliklar izlenmesine ragmen akimda iyilesme goriilmekte.

Olgu 27; Islemden bir giin sonra sol bacakta popliteal arter diizeyinden sonra belirgin
sogukluk, agr1 gelismesi sonrasinda yapilan doppler USG’de popliteal arterde akim elde
olunamamasi tizerine yapilan anjiografi tetkikinde popliteal arterin trombiis ile okliide oldugu
gorilmistiir. Mekanik trombektomi yapilarak popliteal arterdeki trombiis tamamen alinmistir.
Takiben yapilan kontrol anjiografide bir giin 6nce PTA yapilan popliteal arterde ve
tibioperoneal kokteki stenotik segmentlerin akima iyi izin vermedigi gériilmiis, bunun {izerine
popliteal arter diizeyine 5x21 mm, tibioperoneal kdke 3.5x15 mm stent yerlestirilmistir.

Ayrica anterior tibial arterde izlenen darliklara PTA islemi uygulanmistir. Islem sonrasi
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kontrollerde akimin iyi oldugu goriilmiistiir (Resim 10-12). Hastanin takibinde kronik

hastaliklarinin da progresyonuyla 3 ay sonra sol diz alt1 amputasyon yapildi.

Resim 10. Olgu 27; islemden bir giin sonra yapilan anjiografi tetkikinde popliteal arterin trombiisle

okliide oldugu izlenmekte (A). Popliteal arterdeki trombiise mekanik trombektomi islemi yapildi (B).

Resim 11. Olgu 27; Mekanik trombektomi islemi sonrasinda popliteal arter diizeyine 5x21 mm
boyutlarinda stent yerlestirilmistir(Burada gosterilmedi). Tibioperoneal kéke 3.5x15 mm stent

yerlestirildi(A). Ayrica anterior tibial arter orijininde izlenen darliga PTA iglemi uygulandi(B).
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Resim 12. Olgu 27; Hastanin ilk giin PTA islemi sonrasinda alinan kontrol anjiografi goriintiisii(A) ile
ikinci giin popliteal arter diizeyine, tibioperoneal kdke stent yerlestirilmesi ve anterior tibial artere
PTA islemi sonrasi alinan kontrol anjiografi goriintiisii(B) goriilmekte. Darliklarin diizeldigi, akimin

cok daha iyi oldugu izlenmekte.

Ik endovaskiiler girisimde(10 hasta) veya takip sirasinda(7 hasta) stent uygulanan 17
hastadan 5’1 takip sirasinda amputasyona gitmistir. Bu 5 hastadan 3’{inde stent basariyla
uygulanmis olup 2’sinde stent islemi sonrasinda distale akim saglanamamistir. Geriye kalan
12 hastanin 11’inde islem basari ile gerceklestirilmistir. Bir hastada stent sonrasi darlik
acilmamis olup takip eden giinlerde hastaya by pass operasyonu yapilmistir. Stent islemi
basar1 ile uygulanan hastalardan biri stent yerlestirilmesini takiben 1 ay i¢inde mevcut diger
medikal sorunlari nedeniyle ex olmustur. ilk endovaskiiler girisimde stent uygulanan 4
hastada takipleri sirasinda klinik sikayetlerde tekrarlama izlenmedi. Diger 6 hastanin takipleri
sirasinda radyolojik goriintiilemeler yapilmis olup primer endovaskiiler islemden takip eden
radyolojik kontrole kadar gegen siire 1-14 ay arasinda (ortalama 8.3 ay) degismekteydi. Dort
hasta konvansiyonel anjiyografi, 2 hasta doppler US ile kontrol edilmistir. Kontrol sonras1 3
hastada stentler patent olarak degerlendirilirken 2 hastada stent i¢i restenoz, 1 hastada 4 ay
sonra tam tikaniklik gelismistir. Restenoz gelisen hastalara basarili sekonder endovaskiiler
tedaviler uygulanmistir. Tam tikaniklik olan hastaya takip eden giinlerde by-pass operasyonu

yapilmugtir.

Olgu 22; Sag femoropopliteal greft trombozu nedeniyle trombolitik verilmesini takiben

greftin agilmasindan sonra anastomoz diizeyinde ve distal popliteal segmentte izlenen kontur
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diizensizligi ve diisiik kalibrasyon nedeniyle anastomoz diizeyine ve popliteal artere stent
yerlestirildi. Alt1 ay sonra greft trombozu nedeniyle tekrar basvuran hastaya trombolitik tedavi
sonrasi popliteal arterde mevcut stent i¢i darliga PTA islemi uygulandi, ayni seansda stent
distalinde popliteal arterde izlenen kontur diizensizligi i¢in yeni bir stent yerlestirildi. Ayrica

anterior tibial arterde izlenen fokal ciddi darliga da stent yerlestirildi.

Olgu 7; Sol femoropopliteal geft trombozu nedeniyle trombolitik verilmesini takiben greftin
acilmasindan sonra popliteal arterde izlenen darliga stent yerlestirildi. Dort ay sonra greft
trombozu nedeniyle tekrar basvuran hastaya trombolitik tedavi verilmesini takiben alinan
goruntiilerde greft trombozunun tam olarak agilmadigi ve popliteal arterde yaygin trombiisler
izlenmesi ve hastanin kliniginde iyilesme olmamasi tizerine Kalp-Damar Cerrahisi ile yapilan

konsiiltasyon sonrasi hastaya yeni bir operasyon planlandi ve igleme son verildi.

Olgu 41; Sag tibioperoneal koke stent yerlestirilmesini takiben darlik agilmamuis, tekrar islem
planlanirken arterde diseksiyon gelismis ve akses kaybedilmistir. Alinan kontrol gériintiilerde
kollateraller vasitasiyla anterior tibial arterde dolus izlenmis, bunun tizerine isleme son

verilmistir. Hastaya Kalp-Damar Cerrahisi ile yapilan konsiiltasyon sonrasi sag femoro-tibial

by-pass cerrahisi planlanmistir.

Olgu 12; Altmisiki yasinda diyabetik bayan hasta. Sekiz ay once sag femoro-popliteal by-pass
cerrahisi ge¢irmis.Sag ayakta sogukluk,solukluk sikayeti ile basvurmustu.Yapilan AFP
tetkikinde hastada mevcut sag femoropopliteal greftinde tromboz saptanmasi lizerine
trombolitik tedavi baslanmis, ayn1 seansda greft distal anastomozu ve popliteal arter
segmetlerinde izlenen darliklara balon dilatasyon uygulanmistir. Yapilan kontrolde greft
icinde kismen akim saglanmis ancak greft i¢indeki trombiislerin popliteal arter segmentlerine
ilerledigi izlenmistir(Resim 13.A). Bunun tizerine distal ucu popliteal arter segmentlerinde
olacak sekilde infiizyon kateteri birakilarak trombolitik tedaviye devam edilmistir. Bir giin
sonra yapilan kontrol AFP tetkikinde popliteal arter distalinde mevcut trombiislerin biiyiik
oranda eridigi izlenmis ancak distal segmentlerde trombotik okliizyonun devam etmesi
tizerine trombolitik inflizyonun devamina karar verilmistir.

Yaklasik 48 saat trombolitik tedavi alan hastada kontrol AFP tetkikinde tikali by-pass greftin
tamamen a¢ildi1g1 ancak anastomoz diizeyinde diseksiyon ve popliteal arter orta kesiminde

darlik izlenmesi(Resim 13.B) tizerine bu lokalizasyonlar mikrokateter ve kilavuz teller ile
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gegilerek by pass grefti distal anastomoz diizeyine 7x40 mm ve popliteal arter orta kesimine
5x19 mm boyutlarinda iki adet stent yerlestirilmistir(Resim 14). Kontrol goriintiilerde
vaskiiler kalibrasyonlarin normale ulastig1 ve distaldeki krural arterlerin rahat dolus gosterdigi

izlenmis ve tetkik tamamlanmistir.

Resim 13. Olgu 12; Altmisiki yasinda 8 ay dnce sag femoro-popliteal by-pass cerrahisi gecirmis
diabetik bayan hasta. Sag femoropopliteal by-pass greft trombozu nedeniyle trombolitik tedavi sonrasi
alian kontrol goriintiilerde greft icinde kismen akim saglandigi ancak greft icindeki trombiislerin
popliteal arter segmentlerine ilerledigi izlendi(A). Trombolitik tedaviye devam edilen hastada 48 saat
sonra alinan kontrol goriintiide tikali by-pass greft tamamen acildi ancak anastomoz diizeyinde

diseksiyon ve popliteal arter orta kesiminde darlik izlendi(B).
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Resim 14. Olgu 12; By-pass grefti distal anastomoz diizeyine 7x40 mm boyutlarinda(A) ve popliteal
artere 5x19 mm boyutlarinda stent yerlestirildi(B).Kontrol goriintiide vaskiiler kalibrasyonlarin

normale ulastig1 izlendi(C).

Olgu 12; Bir yil sonra hastanin yol yiirimekle 100 metrede kladikasyo sikayeti olmasi {izerine
yapilan Doppler USG tetkikinde sag femoro-popliteal by-pass grefti distal anastomoz
diizeyinde darlik tariflenmesi tizerine yapilan AFP tetkikinde greftin patent oldugu ancak daha
once yerlestirilmis stentlerin igerisinde orta-ileri derecede darlik izlenmesi tizerine darlik
diizeyleri kilavuz tellerle gecilerek 5 mm ¢apli balonla multiple dilatasyonlar uygulanmis.
Dilatasyon sonras1 kontrol goriintiilerde popliteal arterde yerlesimli stent proksimal kesiminde
diseksiyon izlenmesi {izerine bu diizeye 5x19 mm boyutlarinda yeni bir stent yerlestirilmis.

Kontrol goriintiilerde akimin iyi olmasi tizerine tetkik sonlandirilmistir (Resim15-16).
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Resim 15. Olgu 12; Bir yil sonra yapilan AFP tetkikinde greftin patent oldugu ancak daha 6nce
yerlestirilmis stentlerin i¢erisinde orta-ileri derecede darlik izlendi(A). Popliteal arter diizeyindeki
stent i¢i restenozun kilavuz telle gegilerek 5 mm capli balonla dilatasyon(B) uygulandi(Greft

distalinde mevcut stent igerisine yapilan balon dilatasyon burada gosterilmedi).

Resim 16. Olgu 12; Stent i¢i restenozlara balon dilatasyon uygulanmasi sonrasi alinan kontrol

goriintiide popliteal arterde yerlesimli stent proksimal kesiminde diseksiyon izlendi.(ok ile
gosterilmekte)(A). Bu diizeye stent yerlestirildi(B). Alinan kontrol goriintiide akimin iyi oldugu
goriildii(C).
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Olgu 29 ; Sol bacakta 150 metre yol ylirimekle kaldikasyo tariflemesi {izerine yapilan AFP
tetkikinde sol yiizeyel femoral arterde izlenen okliide segmentten gegilerek PTA yapilmis ve
sonrasinda stent konmustur (Resim 17). Alinan kontrol goriintiilerde popliteal arterde,
tibioperoneal kokte ve anterior tibial arterde trombiisler izlenmesi(Resim18) tizerine popliteal
artere 6x40 mm boyutlarinda stent yerlestirilmis ve popliteal arter distalinden 100000 {inite
streptokinaz infiizyonu yapilmistir. Ayrica 3 mm ¢apli balonla tromboze segmentlere PTA
islemi uygulanmistir(Resim 19). Islem sonrasi alinan gériintiilerde akimin normale déndiigii
izlenmistir. iki ay sonra yapilan kontrol Doppler US tetkikinde stentin patent oldugu izlenmis

ve krural arterlerde tikaniklik saptanmamuistir.

Resim 17.0lgu 29; Altmisbes yasinda diyabetik erkek hasta, sol bacakta 150 metre yol yiiriimekle
kaldikasyo tariflemesi tizerine yapilan AFP tetkikinde sol yiizeyel femoral arterde mevcut okliide
segmentten gegcilerek PTA yapilmis ve sonrasinda stent konmustur(B). Stent 6ncesi her iki popliteal ve

krural arterler patent olarak izlenmekte(A).

43



Resim 18. Olgu 29; Sol yiizeyel femoral artere stent yerlestirilmesini takiben alinan goriintiilerde
popliteal arterde(A), tibioperoneal kdkte ve anterior tibial arter proksimal kesiminde(B) trombiisler

izlendi.

Resim 19. Olgu 29; Popliteal artere 6x40 mm boyutlarinda stent yerlestirilmesini(A) takiben 3 mm
¢apli balonla tromboze segmentlere PTA islemi uygulandi(B). islem sonrasi alinan gériintiilerde

akimin normale dondiigii izlendi(C)..
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Olgu 50; Sag ytuizeyel, derin femoral arter ve popliteal arterde akut trombiis ile okliizyon
olmasi nedeniyle yapilan trombolitik tedavi sonrasinda kontrol anjiografide sag popliteal arter
distalinde izlenen parsiyel tromboze darliga PTA islemi uygulandi. Trombolitik tedaviye
devam edilen hastada klinik iyilesme olmamasi tizerine takip eden giinlerde sag
femoropopliteal by-pass yapilmistir.

Olgu 4; Kronik bobrek hastaligi ile takip edilen hastada sol uyluk bolgesinde yiizeyel femoral
arter ile ytizeyel femoral ven arasinda mevcut greft fistiilde trombiis ile okliizyon olmasi
tizerine okliide segmentler PTA islemi ile acild1 ve fistiil akimi normale dondii. Ancak hastada
diz alt1 istirahat agris1 ve sogukluk gelismesi {izerine yapilan sol femoral anjiografi tetkikinde
ylizeyel femoral arterde fistiil anastomozunun hemen distalinde akimin kayboldugu, tim
akimin fistiil vasitasiyla ytlizeyel femoral vene gittigi izlendi. Bunun {izerine ytizeyel femoral
artere ve anterior tibial artere PTA islemi uygulandi. Alinan kontrol gériintiilerde femoral kan
akiminin normale donmesi {izerine isleme sonlandirildi. Ayn1 hastada 12 giin sonra iskemik
sikayetlerinin tekrarlamasi tizerine yapilan kontrol anjiografide anterior tibial arterde darliklar
ve tibioperoneal kokte tikaniklik izlendi. Bunun {izerine anterior tibial arterdeki darliklara
PTA ile dilatasyon uygulandi. Daha sonra tibioperoneal kok proksimalinde trombiis 4 mm
balon ile masire edilmeye ¢alisildi ancak islem sirasinda trombiisiin bir kismi anterior tibial
artere gegti. Bunun tizerine anterior tibial arter tekrar selektif kateterize edilerek 2.5 mm balon
ile dilatasyon uygulandi ayrica 100000 iinite iirokinaz infiize edildi. Kontrol goriintiilerde
arter patensisinin saglandigi ancak proksimal kisa bir segmentte yapisik trombiis goriilmesi
tizerine bu segmente stent yerlestirildi. Arter kalibrasyonunun belirgin olarak diizeldigi distal
akimin iyi oldugu goriildii. isleme son verildi. Ancak hasta klinik takipte 21 giin sonra mevcut

diger kronik medikal sorunlar nedeniyle ex oldu.
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5. TARTISMA:

Kritik bacak iskemili hastalar (Fontaine evre III ve 1V, ile karsilig1 olarak, Becker Rutherford
evre [V-VI) ‘TransAtlantic Inter-Society Consensus’ (TASC) dokiimanina gore periferal
arteriyel tikayici hastalik sonucu klinik olarak alt ekstremitesinde iilser,gangren veya istirahat
agrisi olan hastalar olarak tanimlanmaktadir (72,83). Kritik bacak iskemili hastalarda klinik
seyir progresif olmaktadir. Tan1 sonrasi ilk yilda mortalite oran1 %20 ile %30 arasinda
degisirken, buna yakin oranda hastalarda stirekli agr1 yakinmasi ve amputasyona gidis
olmaktadir (7). Bu hasta grubunda hemodinamik olarak belirgin ilerleme kaydedilmezse 6
aydan bir yila kadar major amputasyon gerekliligi ortaya ¢ikabilmektedir (72,83). Cerrahi
secenekler olan hem amputasyonda hem de tibial by-pass’ta 1966 yilindan beri ¢cok az
degisiklik olmustur (84). Cerrahi komplikasyonlar olarak 6lim (%1.3-%6 ), miyokard
enfarktiisii (%1.9-%3.4 ), yara enfeksiyonu (%10-%30 ), bacak 6demi (%50-%100 ) ve tekrar
cerrahi gerektiren erken greft yetmezligi (%6-%49) olarak sayilabilir (85). Greft olarak
politetrafloroetilen kullanildiginda 5 yillik patensi oranlar1 %33 ile diisiik seyretmektedir (7).
By-pass cerrahisi uygunsuz damar, zayif kan akimu, ileri yas ve kardiyak veya diger
komorbiteler sebebiyle hastalarin az bir kismina 6nerilmektedir. Boylece kesin tedavi en ¢ok
fayda gorebilecek hastalara uygulanamamaktadir (86). Anjioplasti ise kritik bacak iskemili
hastalarda ilk olarak yaklasik 40 y1l 6nce bildirilmistir (87). Dotter ve Judkins (25) 1964
yilinda ilk infragenikulat dilatasyonu rapor ettiklerinden sonra popliteal ve tibioperoneal kok
anjioplastisinin uygulanimi, 1974 yilinda Gruntzig ve Hopff’un (26) koaksiyal balon kateterin
kullanimini tanimlamalarina kadar yaygin olamamistir. Giiniimiize kadar infrapopliteal PTA
ile iliskili bir ¢cok calisma yaymlanmistir. 1k komplikasyonlar 6nceleri kullanilan biiyiik
hacimli kateter ve kilavuz teller bagli olarak perforasyon, tromboz ve antegrad girisimle ilgili
damarsal travmaya sekonder yiiksek olmus olup basari oranlar1 ilk ¢alismalarda diisiik
saptanmistir (7). Son donem teknolojik gelismelere ragmen Hanna ve arkadaslari (88) balon
anjioplasti yapilan kritik bacak iskemili hastalarda embolizasyon ve trombozu da kapsayan
islemsel komplikasyonlarin oranini1 %21 ile yliksek saptarken Dorros ve arkadaslari (89) diz
alt1 arterlerde PTA ile basarili sonuglar elde ederek PTA’nin giivenilir bir sekilde
kullanilabilecegini saptamislardir. Siddetli komorbitelerin varlig1 yiiziinden zayif kiimiilatif
hayatta kalma oranlar1 ve farklilik gosteren sonuglara ragmen kritik bacak iskemili hastalarda
PTA etkili tedavi se¢enegi olarak kanitlanmistir (90). Wagner ve Rager 1998 yilinda bu
konuda yayinlanmis ilk yayinlari analiz ettikleri caligmalarinda 1984-1997 arasinda toplam

1284 ekstremiteyi kapsayan infrapopliteal PTA ile ilgili calismalar1 degerlendirdiler. Bu
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analiz ¢alismada islemin teknik basaris1 %76 ile %100 arasinda degismekte oldugu goriilmiis
olup 2 yil ekstremite koruma orani maksimum %86 olarak saptanmistir. Bu ¢alismalarda
kullanilan metodlarin ve hasta populasyonunun degiskenlik gostermesine ragmen yazarlar
PTA’nin kritik iskemi ve ekstremite koruyucu tedavilerde giiglii secenek oldugu sonucuna
varmislardir(91). Ancak restenoz bu tedavinin en biiylik dezavantaji olmakta olup yeni
gelismelere ihtiyag vardir (91). Treiman ve arkadaslarinin(92) 1995 yilinda yaptigr ilk
deneyimlere 6rnek bir ¢alismada; kritik bacak iskemili 20 hastada ve kladikasyolu 5 hastada
teknik basar1 oran1 %88 bulunmustur. Klinik ve hemodinamik basar1 oranlar1 1.yilda %59,
2.yilda %32, 3.y1lda %20 olarak hesaplanmis ve 14 hastada en sonunda cerrahi by-pass
gerekliligi ortaya ¢ikmistir. Bes kladikasyolu hastadan sadece birinde semptomatik rahatlama
saptanmis (92). Infragenikulat balon anjioplasti yapilan kladikasyolu veya kritik bacak
iskemili diger hasta serilerinde 1 y1l patensi oranlar1 %13 - %80 arasinda ¢ok degiskenlik
tariflenmistir (4).

Dorros ve arkadaslarinin(93) 1990 yilinda yayinlanan ilk tibial anjioplasti deneyimlerinde 111
hastanin %47°si kladikasyolu idi. Hastalarin %90°ninda komplikasyon olmamis ve %95’inde
taburculuk sirasinda klinik ilerleme saptanmistir. Hastalarin %40°1nda ortalama 9 ay zarfinda
restenoz olmus ya da ikinci anjioplasti islemi yapilmistir. Hastalarda %86 oraninda baskin
rekiirren semptom kladikasyo olarak saptanmistir. Vakalarin %36°sinda rekiirrens ilk darlik
lokalizasyonundayken geri kalan %64 ‘linde ise semptomlarin kaynagi olarak yeni lezyonlar
saptanmis. Ikinci kez anjioplasti yapilan hastalarda anjiografik ve klinik basar1 oram %96
olarak saptanmustir .

Dorros ve arkadaslari(94) bir sonraki ¢alismalarinda, tibial anjioplasti deneyimleri i¢erisinde
giintimiize kadar olan en genis hasta grubuna sahip seride kritik iskemili ya da kladikasyolu
312 hastanin sonuglarini yayinladilar. Kladikasyosu olan 133 hastada 208 lezyon tedavi
edilmis teknik basar1 oran1 %98 olarak saptanmistir. Erken tedavi basarisi kladikasyolu
hastalarda, kritik iskemili hastalara gore ve stenotik lezyonlarda(%98), okliizyonlara(%86)
gore daha iyi bulunmustur . Dorros ve arkadaslari(89) 2001 yilinda yayinladiklari
infrapopliteal PTA sonrasi prospektif, randomize olmayan, uzun dénem takip ¢aligmalarinda
kritik iskemik ekstremiteleri %95 oraninda klinik ve teknik basari ile tedavi etmislerdir. Bes
yillik klinik takip sonucu cesaret verici veriler elde edilmis olup, ekstremite koruma orani
%091 saptanirken hastalarin %8’ ine by-pass, %9 una belirgin amputasyon uygulanmistir.
Bizim ¢alismamizda ise 88 arteriyel segmentin 85’ine basarili endovaskiiler islem uygulanmis

olup teknik basar1 %96.5 olarak hesaplanmistir. Takiplerinde amputasyon cerrahisi
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uygulanmayan 36 hastadan 10’una ilk tanilar1 sonrasi primer stent islemi, 26’sina ise PTA
islemi uygulanmistir. ilk tan1 sonrasinda primer PTA islemi uygulanan 11 hastanin
takiplerinde klinik sikayetlerinde tekrarlama olmamistir. Diger 15 hastanin takipleri sirasinda
radyolojik goriintiilemeler yapilmis olup primer endovaskiiler islemden takip eden radyolojik
kontrole kadar gecen siire 1-63 ay arasinda (ortalama 24.1 ay) degismekteydi. Onalti
ekstremitede PTA yapilmis 23 arteriyel segmentin (10’u Popliteal. A, 4’1 Tibioper.K, 4’1
Anterior TA, 2’si Posterior TA , 3’1 Peroneal.A) radyolojik kontroliinde 17 arteriyel
segmentte(%74) darlik ya da tikaniklik saptanmazken 2 arteriyel segmentte(%9) okliizyon ve
ayrica 4 arteriyel segmentte(%17) tekrar darlik saptanmistir.

Kudo ve arkadaslar1(95) kritik bacak iskemili hastalarda PTA’nin yararliligini arastirdiklar
10 yili kapsayan uzun donem c¢alismada diger benzer ¢alismalarda oldugu gibi yiiksek teknik
basar1 ve erken klinik basari oranlari ile diisiik komplikasyon orani saptamistir. Kritik bacak
iskemili hastalarda anjioplasti sonras1 30 giin igerisinde prosediirle iliskili 61iim, akut renal
yetmezlik, ekstremite kaybi gibi ciddi komplikasyon oranlar1 %1°den az saptanmistir. Bizim
calismamizda da anjioplasti sonrasi prosediirle ilgili ciddi komplikasyonlar olmamistir. Yine
bu ¢alismada 5 yilda primer patensi oranlar1 %3 1.4 ile diisiik bulunmus (95). Kladikasyolu
hastalar ile karsilastirildiklarinda kritik bacak iskemili hastalarda restenoz oranlari ¢ok daha
yiiksek saptanmistir. Bu ise kritik bacak iskemili hasta grubunun karakteristik faktorlerine
baglanmistir. Hastalarin %58°1 diabetik, %24°1i 80 yasin tizerinde, %20°’si kronik renal
yetmezligi olan ve hemodiyaliz hastasiymis. Biri hari¢ major amputasyona giden hastalarin
hepsinde rekonstriksiyona elverissiz distal damarlar, ilerlemis gangren, enfeksiyon veya her
ikisi de mevcutmus. Bu hastalarin ¢alismaya dahil olmasi PTA sonuglarinda negatif etkileri
olacag diistintilmustiir (95). Bizim ¢alismamizda kritik bacak iskemili hasta grubunun
%81.8’inde diabetes mellitus, %30.3’iinde kronik bobrek yetmezligi mevcut olup %9u 80
yas ve lizerindedir. Yine bu ¢alismada(95) PTA patensisi, ilerleyici klinik gelisme ve
ekstremite koruma tizerine etkileri degerlendirilen prediktif faktorler arasinda hipertansiyon,
tedavi edilen segment sayisi ve distal lezyon varligi, TASC siniflandirmasi PTA sonuglarini
etkileyen risk faktorleri olarak bulunmustur. Bizim hasta grubumuzda hipertansiyon 39
(%76.4) hastada goriliirken, islem yapilan 54 ekstremitede lezyonlarin 18’si (%33) TASC-A,
22’si (%41) TASC-B, 6’s1 (%11) TASC-C, 8’1 TASC-D (%]15) grubu lezyonlardir.

Bazi caligsmalara gore diisiik patensi oranlar1 sebebiyle kritik bacak iskemili hastalarda ¢cogu
zaman anjioplasti primer tedavi modalitesi olarak goriilmemistir (96). Ancak klinik ilerleme

ve major amputasyondan korunma kritik bacak iskemili hastalarin tedavi segeneklerinin
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etkisini degerlendirmede ¢ok onemlidir. Kudo ve arkadaslariningalismasinda klinik rekiirrens
orani yliksek saptanmamistir. Primer ilerleyici klinik gelisme 1.y1lda ekstremitelerin

%74’ linde ve 3.y1lda %58’inde saptanmis. Ayak bilegi {istli amputasyon oranlart diisiik
saptanmistir(95). Daha 6nce Lepantalo ve arkadaslarinin(97) ¢alismalarinda kritik bacak
iskemili hastalarda saptadiklar1 1.yilda %54 ekstremite koruma oranlarinin aksine kisa dénem
ekstremite korunma oranlar1 1.yilda %92 ile ¢cok daha yliksek saptanmistir. Molloy ve
arkadaslarinin ¢alismasinda bu oran %88 iken (98) Soder ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
18.ayda bu oran %80 olarak saptanmis (99). Kudo ve arkadaslarinin ¢alismasinda uzun
donem ekstremite koruma oranlar1 6.y1lda %89 ile hala yiiksek saptanmistir (95). Primer
ilerleyici klinik gelisme ve ekstremite koruma oranlarinin primer patensi oranlarina kiyasla
daha iyi olmasinin bir kag sebebi olabilir; 1- Doku kaybi iyilesmesinde ekstra perfiizyon
gerekebilir, iyilesmeye baslarsa deri canliligi tedavi edilen arter tekrar okliide olsa da devam
edebilir (100). 2-Tedavi edilen arterde yavas meydana gelen restenoz yeni kolleteral
olusumuna zaman kazandirabilir. Kritik bacak iskemili hastalarda agrinin olmamasi veya
doku iyilesmesinin saglanmasi durumunda rekanalize edilmis damarin muhtemel gecikmis
okliizyonu sirasinda klinik bulgu ortaya ¢ikmayabilir (101). Bu olay orijinal by-pass tromboze
olsa da ekstremitenin biitiinligtinii korumasiyla benzerdir (102). Bizim ¢alismamizda ise
primer PTA islemi yapilan ve sonrasinda takip edilen kritik bacak iskemili 7 hastada takip
boyunca aymn sikayetler tekrarlamamistir. Ancak primer PTA sonrasi 9 hastada ve stent
uygulanan 5 hastada takipte ayni ekstremitede amputasyon yapildi. Amputasyon seviyesi
olarak 6 hastaya diz alt1, 7 hastaya parmak ve 1 hastaya diz tistii amputasyon yapildi.
Calismamizda 1.y1l ekstremite korunma orani %60.9 olarak saptanmis olup Lepantalo ve
arkadaslarinin(97) ¢alismasinda saptanan oranla uyumludur.

Bu caligmalarin 1s131nda endovaskiiler tedavinin ilerleyici klinik gelisme ve ekstremite
koruma konusunda tatmin edici oldugu goriilmektedir.

Kritik bacak iskemili hastalarda primer prosediir olarak etkinliginin konvansiyonel by-pass
cerrahisiyle karsilastirildigi ¢alismalar da vardir. Varty ve arkadaglarinin prospektif
calismasinda ciddi bacak iskemili hastalarda PTA ve by-pass cerrahisinde 1.yilda %76 oran
ile ayn1 ekstremite koruma orani saptanmistir(103). Hynes ve arkadaslarinin yaptigi prospektif
calismada kritik bacak iskemisinde by-pass cerrahisiyle karsilastirildiginda ekstremite
koruma, hasta yasam stiresine etkisi ve sonraki vaskiiler girisimlere izin verme gibi konular
dikkate alindiginda anjioplastinin tedavide etkin olarak kullanilabilecegi ortaya

konulmustur(104). By-pass cerrahisinin uzun dénem ekstremite koruma oranlar1 5.y1lda
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degisik serilerde %70-%80 arasinda saptanmistir(105). Bu ¢alismalarla kiyaslandiginda
anjioplastinin uzun dénem ekstremite koruma oranlar1 ise Kudo ve arkadaslarinin
calismasinda 5.y1lda %389 ile yliksek saptanmistir (95). Anjioplastinin basarisiz oldugu
durumlarda anjioplasti isleminin sonraki muhtemel by-pass greftlemeye engel teskil
etmeyecegini gosteren yayinlar olmustur (106). Bizim ¢alismamizda ise sadece PTA
yaptigimiz kritik bacak iskemili hastalardan hi¢ birine by-pass operasyonu yapilmamis olup
akut iskemili 1 hasta ile primer stent yerlestirilen 2 hastada kisa zamanda by-pass ihtiyaci
dogmustur.

Iskemik ayak {ilseri olan diyabetik hastalarda yapilan tibial PTA’y1 konu alan bir ¢alismada
Melliere ve arkadaslar1 klinik rekiirrensin ikinci PTA ile uygun tedavi edilebilecegini
gostermislerdir (107). Bu ¢alismalar kritik bacak iskemili hastalarda cerrahi i¢in kotii adaylar
olmasa bile PTA’nin birincil tedavi yontemi olabilecegini desteklemektedir.

Kritik bacak iskemisi yayilanmis ¢alismalarda yiiksek 6liim oranlarinin saptandigi
aterosklerozun diffiiz ,ciddi formunu temsil etmektedir. Bu ¢calismalarda 6liim oranlar1 1.yilda
%20 (108) ile %27 (109), 2.y1lda %31.6 (110) ve 5. yi1lda %56 (95) ve %60’dan fazla (111)
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise kritik bacak iskemili hastalardan amputasyon yapilmak
zorunda kalinan 13 hastadan 6’sinda amputasyon sonrasi, PTA yapilmis siddetli kladikasyolu
hastalardan 2’sinde ve akut iskemi ile bagvurup tedavisi sirasinda stent yerlestirilmis 1
hastada takipte 6liim gerceklesmistir.

Bu bilgiler gostermektedir ki tilser, gangren ve istirahat agris1 gibi kritik bacak iskemisi
semptomlar1 olan hastalarda bir tedavi isleminden beklenen klinik fayda (semptomatik
ilerleme ve ekstremite korunmasi) ve defekt (komplikasyon), uzun dénem patensiden daha
gerekli olmalidir (95).

Bailey ve arkadagslar kritik bacak iskemisi ile bagvuran hastalarin tedavi ve sonuglarini
arastirdiklar1 1 yillik prospektif ¢alismalarinda iilser ve gangren ile bagvuran hastalarin 6liim
oranlar1 sadece istirahat agrisi ile bagvuranlara gore belirgin yiiksek bulunmustur. Diyabetik
hastalar belirgin risk altinda olarak degerlendirilmistir. Bu ¢calismada kritik bacak iskemili
hastalarin {igte birini ve doku nekrozu olanlarinda biiyiik ¢ogunlugunu diyabetikler
olusturmaktadir. Diyabetik olmayanlara gore hastaliklar1 daha siddetli ve daha hizli ilerleyici
olmaktadir. Diyabetik hastalar belirgin yiiksek amputasyon oranlarina sahip olarak
bulunmakla birlikte 6liim oranlar1 arasinda diger hasta gruplarina gore belirgin yiiksek
bulunmamaigtir (109). Bu bulgu baz1 yazarlarin (112) bulgulariyla ortiisse de diger yazarlar

(113) diyabetik ve kritik iskemisi olan hastalarda artmis 6liim oranlar1 bulmuslardir. Ileri yas
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ve sigaraya ek olarak diyabet kritik bacak iskemisi gelismesinde dnemli risk faktoriidiir (114).
Ileri yas kritik bacak iskemisinde prognozu belirleyen énemli bir etkendir ve ileri yas hasta
grubu hastalik siddetini belirlenmesinde esas pay1 olan etmen olarak degerlendirilmistir (115).
Diyabetik hastalarda goriilen periferal arteriyel tikayici hastaliklarda revaskiilarizasyon islemi
olarak PTA’nin kullanimi son bir kag yildir artmistir (116). Bu hastalarda tikayici hastalik
daha siddetli ve diffiiz seyrederek genellikle femoropopliteal ve krural arterleri etkilemektedir
(117). Bu gibi hastalarda PTA isleminin birden ¢ok segmente ve genellikle krural bolgeye ve
daha siklikla yapilmasi gerekmektedir (118). Ancak son yillarda bazi ¢alismalarda
gorilmistiir ki, teknik olarak basarili PTA islemine ragmen bazi hastalarda ayak lezyonlari
iyilesmemekte hatta kotiilesmektedir (119). Bu hastalarda bir ekstremitenin korunmasi
istendiginde bazen anjiografik karar yetersiz olmaktadir. Major(diz {istli) amputasyondan
hastay1 korumak amaciyla yiiksek dogrulukta giivenilir parametreler(anjiografik veya diger)
bulmak tizere Faglia ve arkadaslarinin kritik bacak iskemisi nedeniyle hastaneye kabul
edilmis ve PTA yapilmis 420 diyabetik hasta ile yaptiklari calismada major amputasyon
riskinin her tikali krural arterde sekiz kata kadar artt1g1 tespit edilmistir. PTA yalniz
femoropopliteal segmentte yapilarak krural segmentler tikali birakilirsa ayak bilegi {istii
amputasyon riski artmaktadir. Bu ¢alismada ayrica goriilmustiir ki, en azindan bir arterin
tercihen de bir tibial arterin ayak diizeyine kadar rekanalize edilmesi ¢ok 6nemlidir.
(Calismada en azindan bir tibial arteri rekanalize edilmis hi¢ bir hasta major amputasyona
gitmemistir. Az goriilmesine ragmen bazi hastalarda peroneal arter patensisi bilek tistii
amputasyondan koruyucu olmamistir. Peroneal arter patensisi diger iki tibial arter
patensisinden daha kritik olmadigi goriilmektedir (119). Bu durum literatiirde peroneal artere
by-pass yapilmasinin yararlilig1 tizerine yapilan ¢alismalarla da ortiismektedir (120). Biitiin
krural arterleri okliide olmus ya da sadece peroneal arteri patent olan bazi hastalar bunlara
ragmen major amputasyondan korunurlar. Bu gibi hastalarda belirleyici faktér doku oksijen
basincidir (121-122). Eger PTA sonrasi doku oksijen basincinin bazal degerinden ¢ok daha
tizerinde artis basarilirsa major amputasyondan koruma saglanabilir (119). Bizim
calismamizda toplam 51 hastanin 36°s1 (%70.5) diyabetik olup bunlardan 27’sine kritik bacak
iskemisi nedeniyle islem yapilmistir. PTA veya stent islemi sonrasi diyabetik hastalardan

12’sine amputasyon yapilmuistir.

Infrapopliteal PTA’ nin yayinlanmus bilgiler 1s131nda ekstremite korunmasi konusunda artmis

kullanimi1 gézlenirken infrapopliteal lezyonlarda stent kullanimi hakkinda yayinlanmis
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deneyimler daha az sayida kalmistir (123-124). Stent dizayn ve tekniklerindeki gelismeler ile
birlikle dusiik profil, yiiksek esneklikte.kapli ya da kapsiz umut verici yeni jenerasyon stenler
oncelikli olarak koroner arter stentlemede kullanilmak tizere gelistirilmislerdir. Bu stentlerin
fokal infrapopliteal lezyonlara uygulanimi umut verici olarak gériilmektedir (90).

Feiring ve arkadaslarinin kritik bacak iskemili ve yasam bigimini etkilen siddetli kladikasyolu
hastalarda diz alt1 stent destekli anjioplastinin etkinligini degerlendirdikleri aragtirmalarinda
basarili stentleme islemi sonrasinda 1. y1l sonu hastalarin %95’inde doku iyilesmesi ve
iskemik istirahat agrisinda rahatlama ve kladikasyoda gelisme saptamislardir (86). Daha
onceki yaymlarda ABI ile 6l¢iilen hemodinamik parametrelerde sadece by-pass cerrahisi ile
gelisme saglandipn gosterilmistir (125). Bu ¢alismada ABI’deki gelisme, by-pass cerrahisiyle
elde edilene denk biiytikliikte saptanmistir. Kritik bacak iskemili hastalarda ilk yilda distal
perfiizyon basinglarinda artisa paralel olarak istirahat agrisinda rahatlama,ikisi hari¢ tiim
tilserlerde ve tiim elektif amputasyonlarda iyilesme saptamislardir. Hasta grubunun tigte biri
80 yas lizeri olmasina ragmen stent destekli anjioplasti minimal islemsel riskle basariyla
uygulanmistir. En 6nemlisi gerektiginde PTA’nin tekrarlanabilir olmasi ve diz alt1 stent
destekli anjioplastinin gelecekte cerrahi seceneklere engel teskil etmemesidir. Ayrica bu
calismaya gdre yasam bicimini etkilen siddetli kladikasyolu hastalarda da ABI ile 6l¢iilen
hemodinamik parametrelerde normalizasyon basarilabilinir. Girisimsel islem sonrasi 1. yilda
siddetli kladikasyolu hastalarda klinik ilerleme kaydedilmis ve stent patensisinin bir
gostergesi olarak hicbir hastada temel sinirin altina inen klinik gerileme saptanmamistir.
Yasam bi¢imini etkilen siddetli kladikasyolu hastalarda tedavi amaci siirdiirebilir
hemodinamik gelisme sonucu is gorebilirligi artirmaktir. Tiim hastalar risk altinda olan
saglam tek damar akicilig1 oldugundan tek damarin tikanmasi semptomlarin kétiilesmesine
veya kritik bacak iskemisine yol agabilir (86). Feiring ve arkadaslarinin ¢aligsmast
gostermektedirki diz alt1, stent destekli anjioplasti yasam bigimini etkilen siddetli
kladikasyolu hastalarda tibial by-pass cerrahisine gore daha az sinirlamaya sahiptir ve denk
diizeyde erken fayda saglamaktadir. Bu sayede minimal riskle bir¢ok yasl hasta yasam
kalitelerini artiracak giice kavusmuslardir. Rand ve arkadaslar1 (90) 51 hasta ile yaptiklar
PTA ile karbon kapli stentin karsilastirildig1 calismalarinda kiimiilatif primer patensi
oranlarin1 degerlendirmek i¢in lezyonlarin takibinde %50’ den(kritik deger alt1 darlik) ve
%70’den(kritik darlik) fazla tikaniklik olarak iki esik deger tizerinden gozlem yapmislardir.
Stent grubunda 6. ayda primer patensi oranlar1 %70 esik degerde %83.7 ve %50 esik degerde
%79.7 olarak saptanmisken PTA grubunda 6. ayda primer patensi oranlar1 %70 esik degerde
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%061.1 ve %50 esik degerde %45.6 olarak saptanmistir. Bu sonuglara gore dnceden
saptadiklar1 tekrar tikanma kriterlerine gore stentlemenin PTA’ya belirgin iistiin oldugunu
iddia etmektedirler. Bu ¢alismada takip ¢alismalarinin invaziv karakterini minimize etmek
icin hastalar BTA ile takip edilmis ve konvansiyonel anjiografi sadece acil tekrar girisime
ihtiya¢ duyulan klinik endikasyon olusunca yapilmistir. Koroner BTA deneyimleri gosterdiki
BTA kiigtik capli stentlerin degerlendirilmesinde faydalidir. Dort dedektorlii BT nin uzaysal
¢cozlinlirliigl stent tikanikligindan ¢ok stent patensisini degerlendirmeye izin verirken, 16 ve
tistii dedektorlii BT de artmis ¢oziiniirlik stent i¢i darliginda degerlendirilmesine izin
vermektedir(126-129). Koroner arterlere gore krural arterlerdeki stentlerin goriintiilenme
kosullarinin ¢ok daha elverisli oldugu gercegi 6nemlidir. Bunun nedeni olarak kardiyak ve
solunumsal hareket artefaktlarinin olmamasi,daha az sinyal guiriiltii kirliligi ve kurural
arterlerde boylamsal oryantasyon kolayligi sayilabilir (90).
Bizim ¢alismamizda kritik bacak iskemisi olan 11 , siddetli kladikasyosu olan 5 ve akut
iskemisi olup tedavisi sirasinda mevcut darliga miidahale edilen 1 hastaya stent islemi
yapilmigtir. Primer veya takip sirasinda endovaskiiler islem olarak stent uygulanan 17
hastadan 5’1 takip sirasinda amputasyona gitmistir. Bu 5 hastadan 3’{inde stent basariyla
uygulanmis olup 2’sinde stent islemi sonrasinda distale akim saglanamamistir. Geriye kalan
12 hastanin 11’inde islem basari ile gerceklestirilmistir. Bir hastada stent sonrasi darlik
acilmamis olup takip eden giinlerde hastaya by pass operasyonu yapilmistir. Stent islemi
basar1 ile uygulanan hastalardan biri stent yerlestirilmesini takiben 1 ay i¢inde mevcut diger
medikal sorunlar1 nedeniyle ex olmustur. Primer stent uygulanan 4 hastada takipleri sirasinda
klinik sikayetlerde tekrarlama izlenmedi. Diger 6 hastanin takipleri sirasinda radyolojik
goruntiilemeler yapilmis olup primer endovaskiiler islemden takip eden radyolojik kontrole
kadar gecen siire 1-14 ay arasinda (ortalama 8.3 ay) degismekteydi. Kontrol sonrasi 3 hastada
stentler patent olarak degerlendirilirken 2 hastada stent i¢i restenoz, 1 hastada 4 ay sonra tam
tikaniklik gelismistir. Restenoz gelisen hastalara basarili sekonder endovaskiiler tedaviler
uygulanmistir. Tam tikaniklik olan hastaya takip eden giinlerde by-pass operasyonu
yapilmugtir.

Bizim ¢alismamizda stent sonrasi takipte 4 hasta konvansiyonel anjiyografi, 2 hasta doppler
US ile kontrol edilmistir.Ancak Stentlerin patensi takibinde Rand ve arkadaslarinin ¢alismasi
(90) gozoniine alindiginda minimal invaziv yontem olarak BTA de diistintilebilir.

Stenlenmis lezyonlarda, damar duvarinda piht1 olusumunu kontrol etme ve neointimal

hiperplaziyi azaltma tekrar darlik olusumunu azaltma konusunda anahtar noktalar1
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olusturmaktadir (130,131). Tekrar darlik olusumu patofizyolojisi gozoniine alindiginda
neointimal hiperplaziyi potansiyel olarak engelleyen antikuagulanlar, kortikosteroidler ve
antimitotik ajanlarla stentlerin kaplanmasinda iyi sonuglar elde edilmistir. Kullanimda olan iki
farkli kaplama teknigi vardir; biyolojik olarak uygun sabit,daha az inflamatuar ve trombojenik
olan karbon,altin ve silikon karpit ile kaplama ve digerinde ise trombiis formasyonunu
engelleyen heparin,inflamasyonu engelleyen dekzametazon ve hiicresel ¢ogalmay1 engelleyen
rapamisin ve paklitaksel gibi ajanlarla kaplanarak ila¢ saliveren stenler tiretilmektedir (132).
Kritik bacak iskemili hastalarda lezyon rekoili veya ciddi diseksiyona sekonder suboptimal
anjioplasti sonrasi kullanilan sirolimus salan stent ve yalin stentlerin karsilastirildigi
calismalarinda Siablis ve arkadaslar1 6 aylik primer patensi oranlarini yalin stent grubunda
%068, ilag salan stent grubunda %92 olarak saptamislardir (133). Scheinert ve arkadaslar
infrapopliteal lezyonlarda yalnizca PTA kullanimu ile ilag salan stentleri karsilastirdiklari
calismada 6 ile 12 ay patensi oranlarini sirasiyla %84 ve %53 ile yalnizca PTA kullanilan
gruba gore daha yiiksek saptamislardir (134).

Stent teknolojisindeki gelismelere paralel olarak kilavuz teller de ve balonlarda da kayda
deger gelismeler olmaktadir. Tibial arter aterosklerozu siklikla uzun segment, yogun kalsifiye
arterlere tikanikliklarla ortaya ¢ikmakta olup simdilerde cesitli kilavuz teller 6zellikle gecise
karsi koyan tam darliklara yonelik olarak tasarlanmaktadir. Cesitli destek kateterler, diisiik
profil, uzun segment yeni nesil balonlar bir ¢ok infragenikulat lezyonlarin geg¢ilip tedavi
edilmesi kabiliyetini artirarak teknik basarizlik oranini son yillarda diistirmiislerdir (4).
Infrainguinal tikayic lezyonlarda endovaskiiler tedavilerde yeni ilave gereclerin kullanimi
artmaktadir. Bunlardan birisi olan ‘excimer’ lazer uygun kiigiik profil kablolarla
infragenikulat anatomiye uygun hale getirilmistir. Lazer 308 nm’de ultraviole enerji
kullanarak plaklar1 foto-ablasyon yababilmektedir. Ticari olarak tek basina kullanilmak tizere
sunulsa da kabul edilebilir anjiografik sonuglar agisindan takip eden anjioplasti ve stentleme
gerekmektedir. Kilavuz tellerin intraluminal ya da subintimal pasajina izin vermeyen kronik
okliizyonlarda kullanimi1 uygun olabilir. Yeni nesil atherektomi aletleri (6rn: Silverhawk
(Foxhollow Technologies, Redwood City,CA)) de atherom plaklarini kiictilterek ve intimal
hiperplazi sonucu gelisen tekrar tikanikliklarin tetikleyicilerini ortadan kaldirarak balon
anjioplasti ve stent ihtiyacini teorik olarak azaltabilir (4). Bu konuda yayimlanmis
calismalarda damar yirtilmasi ve distal embolizasyon diisiik oranda saptanmis olup bu aletle
daha once anterior tibial arter proksimalindeki agilanma nedeniyle olusan gecis zorlugunun

asildig bildirilmistir (4). Yine bu ¢alismalardan birinde aterektomi sonrasi anjioplasti yapilan
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kronik iskemili 33 hastada 6 ay sonunda patensi orani %70 iken restenoz %22 olarak
saptanmigtir (135). Balon krioplasti ve bigakli balonlar da restenozun azaltilmasina yonelik
yeni teknolojilerdendir. Teorik olarak balon krioplasti aletleri (6rn: PolarCath (Boston
Scientific Corporation, Natick, MA)) nitrdz oksit kullanarak damar duvarini -10°C’ ye kadar
sogutarak arteriyel duvar inflamasyonunu azaltarak lezyon rekoilini ve damar diseksiyonu
goriilmesini azaltir. Ayrica teorik olarak hiicre nekrozundan ¢ok apopitozunu uyararak
restenoza yol acan proliferatif yapilanmayi azalttigi 6ne siiriilmektedir. Diger taraftan bicakli
balonlar uzunlamasina yerlestirilmis mikrotomlar veya bir balona kaplanmis spiral nitinol
kafes yardimiyla kontrollii damar duvar genislemesi yapmaktadir. Plagi par¢alamak yerine
keserek diisiik basinglarda dilatasyon saglayarak teorik olarak diseksiyon, rekoil ve baro-
travmay1 azaltmaktadir. Ancak bahsedilen ilave tedavi araclarinin infrapopliteal kullanilmasi
konusunda objektif, karsilastirmali bilgi veya yayinlanmis uzun donem anjiografik takip

bilgileri mevcut degildir (4).

55



6. SONUC:

Alt ekstremite aterosklerotik hastaligin ilerlemesi sonucu olusan infrapopliteal arteriyel
hastalik, ekstremite biitiinliigiinii tehdit eden kritik bacak iskemisine yol a¢abilir. Kritik bacak
iskemili hastalarda minimal invaziv olan endovaskiiler tedavi, amputasyon veya by pass
cerrahisiden once ilk tedavi segenegi olmalidir. Genel tibbi durumlari dikkate alindiginda,
kritik bacak iskemili hastalarda infrapopliteal endovaskiiler tedavi teknik basaris1 yiiksek,

komplikasyon oranlar1 diisiik, giivenle uygulanabilir se¢enektir.
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