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Kisaltmalar ve Akronimler

2B iki boyutlu

3B li¢ boyutlu

ABI akut bacak iskemisi

ABKIi ayak bilegi-kol indeksi

ACAS Asemptomatik Karotis Aterosklerozu

Calismasi (Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study)

ACCF Amerikan Kardiyoloji Vakfi Dernegi
(American College of Cardiology Foundation)

ACST Asemptomatik Karotis Cerrahisi Calismasi
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial)

ADE anjiyotensini dénustiiriicti enzim

AEAH alt ekstremite atardamar hastalig

AK aralikl klodikasyon

AKS akut koroner sendrom

ASTRAL Bobrek Atardamari Lezyonlari igin

Anjiyoplasti ve Stentleme Calismasi
(Angioplasty and Stenting for Renal Artery
Lesions trial)

BAD bsbrek atardamari darligi

BASIL Agir Bacak iskemisinde Baypasa karsin
Anjiyoplasti

BOA Hollanda Baypas Oral Pihtionler ilaglar veya
Aspirin

BT bilgisayarli tomografi

BTA bilgisayarli tomografik anjiyografi

CAPRIE iskemik Olaylar Riski altindaki Hastalarda

Klopidogrele karsin Aspirin

Seyrek goriilen Olaylari Ortaya Cikarma
amaciyla Karotis ACCULINK/ACCUNET
Ruhsatlandirma Sonrasi Calisma (Carotid
ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial
to Uncover Rare Events)

CARP Koroner Atardamar Revaskiilarizasyon
Profilaksisi

Periferik Atardamar Hastaligi icin Baypas
Cerrahisinde Klopidogrel ve Asetilsalisilik Asit

CAPTURE

CASPAR
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CASS
CAVATAS

CHARISMA
CLEVER
CORAL
COURAGE
CPG

CREST

CDBT
DECREASE-V

DRASTIC
DSA

DUS
EACPR
EACTS
EAS
ECST

EKC
ESC

ESH

ESO
EUROSCORE

EVA-3S

EXACT

Koroner Atardamar Cerrahisi Calismasi
(Coronary Artery Surgery Study)

Karotis ve Vertebral Atardamar Transliiminal
Anjiyoplasti Calismasi (CArotid and Vertebral
Artery Transluminal Angioplasty Study)
Yiiksek Aterotrombotik Risk ve Iskemik
Stabilizasyon, Tedavi ve Korunma igin Klopidogrel
Klodikasyon: Egzersize karsin Endoltiiminal
Revaskiilarizasyon

Aterosklerotik Bobrek Lezyonlarinda
Kardiyovaskiiler Sonuglar

Klinik Sonuglarin Kullanimi: Revaskiilarizasyon
ve Agresif ilag Degerlendirmesi

Uygulama Kilavuzlari Komitesi (Committee
for Practice Guidelines)

Karotis Revaskiilarizasyon Endarterektomiye
karsin Stentleme Calismasi (Carotid
Revascularization Endarterectomy vs.
Stenting Trial)

cok dedektorlii bilgisayarl tomografi
Hollanda Ekokardiyografiyle Kalp Riski
Degerlendirmesi

Hollanda Bdbrek Atardamari Darligi Girigimi
Ortak Calismasi (Dutch Renal Artery
Stenosis Intervention Cooperative Study)
dijital subtraksiyon anjiyografisi

dupleks ultrasonu /dupleks ultrasonografisi
Avrupa Kardiyovaskiiler Profilaksi ve
Rehabilitasyon Dernegi

Avrupa Goéglis-Kalp Cerrahisi Dernegi
(European Association for Cardio-Thoracic Surgery)
Avrupa Ateroskleroz Dernegi

(European Atherosclerosis Society)

Avrupa Karotis Cerrahisi Calismasi
(European Carotid Surgery Trial)

emboliden korunma cihazi

Avrupa Kardiyoloji Dernegi

(European Society of Cardiology)

Avrupa Hipertansiyon Dernegi

(European Society of Hpertension)

Avrupa inme Orgiitii

Avrupa Kalp Operasyonu Riskini
Degerlendirme Sistemi

Semptomatik Karotis Darligi olan Hastalarda
Endarterektomiye karsin Anjiyoplasti
Emboshield ve Xact Ruhsatlandirma Sonrasi
Karotis Stenti Calismasi (Embolished and
Xact Post Approval Carotid Stent Trial)
gliven araligi

Karotis Cerrahisi icin Genel Anesteziye
karsin Lokal Anestezi

glomertil filtrasyon hizi

gegici iskemik atak

goreli oran

goreceli risk

Koroner Olaylarin Global Kayitlar

glikolize hemoglobin

yiiksek yogunluklu lipoprotein

Kalp Sonuglarini Onleme Degerlendirme
Uluslararasi Karotis Stentleme Calismasi
(International Carotid Stenting Study)
intima-media kalinhg

koroner atardamar baypas greftlemesi
(kopriileme)

koroner atardamar hastahig

koroner atardamar stentlemesi

kritik bacak iskemisi

karotis endarterektomi

kardiyovaskdiler hastalik

diistik yogunluklu lipoprotein

MONICA
MRA

MRG
NASCET

ONTARGET

OOKSO'ler

PAH
PARTNERS

PET

PKG
PRO-CAS
PTA

RAAS
RADAR

SAPPHIRE
SCAI
SDBH

SIR
SPACE
SPARCL

SSYLVIA

STAR

SVMB
TASC I
TN

UEAH
VA

Kardiyovaskuler Hastalikta Egilimler ve
Belirleyicilerin izlemi

manyetik rezonans anjiyografi

manyetik rezonans gériintiileme

Kuzey Amerika Semptomatik Karotis
Endarterektomisi Calismasi (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)
Yalnizca ve Ramiprille birlikte Telmisartan:
Siiregelen Global Sonnokta Calismasi (Ongoing
Telmisartan Alone and in Combination with
Ramipril Global Endpoint Trial)

6nemli olumsuz kardiyak ve serebrovaskiiler
olaylar

periferik atardamar hastaligi

Periferik Atardamar Hastaligi Farkindaligi,
Riski ve Tedavisi: Sagkalim igin Yeni Kaynaklar
pozitron emisyon tomografisi

perkitan koroner girisim

KAS’da Oliim ve inmenin Ongérdiiriicii
Faktorleri

perkitan transliiminal anjiyoplasti
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
Hemodinamik A¢idan Onemli Aterosklerotik
Bobrek Atardamari Darliginda En iyi Tibbi
Tedaviye karsin En iyi Tibbi Tedaviyle birlikte
Bobrek Atardamari Stentlemesini Karsilastiran
Randomize, Cok Merkezli, Prospektif Calisma
(Randomized, Multicentre, Prospective Study
Comparing Best Medical Treatment Versus Best
Medical Treatment Plus Renal Artery Stenting
in Patients With Haemodynamically Relevant
Atherosclerotic Renal Artery Stenosis)

Surekli Saglikli Kalmak i¢in Aterotrombozun
Azaltilmasi

randomize kontrolli calisma

risk orani

Risk orantisi

Endarterektomi Riski Yiiksek Hastalarda
Profilaksiyle birlikte Stentleme, Anjiyoplasti
Kardiyovaskiiler Anjiyografi ve Girisimler
Dernegi (Society for Cardiovascular
Angiography and Interventions)

son dénem bobrek hastaligi

Girisimsel Radyoloji Dernegi (Society of
Interventional Radiology)

Stent Korumali Anjiyoplastiye karsin Karotis
Endarterektomisi

Kolesterol Diizeylerinde Agresif Diisiis
saglayarak inmenin Onlenmesi

Vertebral ve intrakraniyal Atardamarlar
icindeki Semptomatik Aterosklerotik
Lezyonlarin Stentlenmesi

Aterosklerotik Bobrek Atardamari Darligi ve
Bobrek Islev Bozuklugu olan Hastalarda Stent
Yerlestirme

Vaskdler Tip ve Biyoloji Dernegi (Society for
Vascular Medicine and Biology)

Periferik Atardamar Hastaligi Tedavisi igin
Atlantik Asiri Dernekler arasi Uzlasi

tedavi niyetli

Ust ekstremite atardamar hastaligi

vertebral atardamar

I. Onsoz

Kilavuzlar, belli bir rahatsizligi olan bireysel hasta icin, sonug,
belirli tani ve tedavi araglarinin risk-yarar oranina etkisini de

g6z dniine alarak en iyi tedavi stratejilerinin segiminde doktor-
lara yardimci olma amaciyla, yazim sirasinda belli bir konuda
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elde mevcut kanitlari 6zetleyip degerlendirmektedir Kilavuz-
lar klasik kitaplarin yerine gegmemekte, onlari tamamlamakta
Avrupa Kardiyoloji Derneginin (ESC) Temel Ogretim Progra-
mi konularini kapsamaktadir. Kilavuzlar ve &nerilerin doktora
glinliik pratiklerinde karar vermelerine yardimci olmasi gerekir.
Ancak hastay ilgilendiren son kararlar sorumlu doktor(lar) ta-
rafindan verilmelidir.

Son yillarda ESC, baska dernekler ve kuruluslar tarafindan
cok sayida Kilavuz yayinlamistir. Klinik pratige etkisi nedeniyle
tiim kararlarin kullaniciya agik olmasi amaciyla kilavuzlarin ge-
listirilmesi icin kalite kriterleri belirlenmistir. ESC kilavuzlarini
olusturma ve yayinlamaya iligkin éneriler ESC internet sitesin-
de (http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/
about/Pages/rules-writing.aspx) bulunabilir ESC Kilavuzlari
ESC’nin belli bir konuda resmi goriistinii temsil ettigi gibi du-
zenli aralarla giincellestirilmektedir.

Bu Gérev Grubunun iyeleri, bu patolojili hastalarin tibbi
tedavisiyle ilgilenen profesyonelleri temsil etmek iizere ESC
tarafindan segilmistir. Alaninda segili uzmanlar ESC Uygulama
Kilavuzlari Komitesinin (CPG) politikasina gére belli bir rahat-
sizhgin tani, tedavi ve/veya profilaksine ait yayinlanmis kanitlari
kapsamli olarak gézden gegirmektedir. Risk-yarar orani da dahil
olmak tizere tani ve tedavi islemlerinin bir elestirel degerlendir-
mesi yapilmistir. Elde veriler varsa daha genis popiilasyonlarda
beklenen saglik sonuglarinin tahminleri de degerlendirmeye da-
hil edilmistir. Belli tedavi segeneklerine iliskin 6nerilerin giicii
ve kanitlarin diizeyi degerlendirilmis, Tablo | ve 2’de dzetlendi-
gi gibi daha dnce tanimlanmis Slgeklere gére derecelendirilmis-
tir.

Yazim ve gézden gegirme panellerinin uzmanlari, gergek veya
potansiyel ¢ikar catismasi kaynaklari olarak algilanabilen gikar
beyani formlarini doldurmustur. Bu formlar bir dosyada der-
lenmis olup ESC’nin internet sitesinde (http:// www.escardio.
org/guidelines) bulunabilir. Bu ¢ikar beyanlarinda yazim siiresin-

Tablo | Oneri siniflari

ce ortaya cikan degisiklikler ESC’ye bildirilip gtincellestirilmeli-
dir. Gérev Grubu tim mali destegini ESC’den saglamis olup ilag
sektoriinden herhangi bir yardim almamustir.

ESC CPG, Gérev Gruplari, uzman gruplari veya uzlagi panel-
leri tarafindan olusturulan yeni Kilavuzlarin hazirlanma siirecini
denetleyip koordine etmektedir. Komite ayrica bu Kilavuzlarin
onaylanma siirecinden de sorumludur. ESC kilavuzlari CPG
ve disardan gelen uzmanlar tarafindan yaygin bicimde gézden
gecirilmektedir. Uygun revizyonlardan sonra Gérev Grubuna
katilmis uzmanlarin timi tarafindan onaylanmaktadir. Son sekli
verilmis belge European Heart Journal dergisinde yayinlanmak
tizere CPG tarafindan onaylanir.

Kilavuzlarin gelistirilmesi gérevi yalnizca en son arastirma-
nin biitiinlestirilmesini degil ayni zamanda &neriler igin egitsel
araglarin ve uygulama programlarinin olusturulmasini da kap-
sar. Kilavuzlari uygulamaya koymak igin 6zlii cep kilavuzlari ver-
siyonlarini, 6zet slaytlarini, temel mesajlar iceren kitapgiklari,
dijital uygulamalar icin elektronik versiyonlar (akilli telefonlar
vs) olusturulur. Bu versiyonlar kisaltiimis metinler oldugundan
gerekirse ESC internet sitesinde kilavuzun eksiksiz metin ver-
siyonuna basvurulmalidir. ESC’nin Ulusal Dernekleri, ESC Ki-
lavuzlarini destekleme, terciime etme ve uygulama konusunda
tesvik edilmektedir.

Hastaligin sonucu klinik 6nerilerin tamamen uygulanmasin-
dan olumlu etkilenebildigi gosterilmis olduguna gére onerileri
yiirtrlige koyma programlarina gerek vardir.

Gergek guinliik yasam pratiginin kilavuzlarda dnerilenle uyum
icinde oldugunu dogrulamak igin anket arastirmalari ve arsiv
kayitlarina gerek duyulur. Boylece klinik arastirma, kilavuzlarin
yazimi ve giinliik pratige uygulamasi arasindaki déngti tamam-
lanmis olur.

Ancak kilavuzlar saglik profesyonellerinin bireysel hasta kosul-
larinda hasta, uygun ve gerekli gériildigiinde hastanin hamisi
veya bakicisina danisarak uygun kararlar alma sorumlulugununu

Oneri Tl Ku.llan|‘lmaS|
siniflari onerilen ifadeler
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Tablo 2. Kanit diizeyleri

Birden fazla sayida randomize klinik
calisma, veya metaanalizden elde
edilen veriler

Kanit
Diizeyi A

Tek bir randomize klinik calismadan
veya genis capli randomize olmayan
calismalardan elde edilen veriler

Kanit
Diizeyi B

gecersiz kilmamaktadir. Ayrica saglk profesyonelleri ilag 6ner-
me sirasinda ilaglar ve cihazlara uygulanabilen kurallar ve yénet-
melikleri dogrulama sorumlulugu tagimaktadir.

2. Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) Avrupa’da 6nde gelen 6lim
ve yeti kaybi nedeni olup biiyiik bir sosyoekonomik kiilfet olus-
turmaktadir. Koroner atardamar hastalig (KAH) bireylerin bu-
ylk bir yuizdesinde 6liim nedeni olmakla birlikte inme, bobrek
yetmezligi ve alt ekstremitelerde agir iskeminin komplikasyon-
lari da olumsuz sonlanima katkida bulunmaktadir.

Ateroskleroz sistemik bir hastalik oldugundan doktorlar or-
gan hasarini 6nleyen dogru tedaviyi belirleme amaciyla diger
damar yataklarindaki aterosklerozu saptamanin énemini takdir
etmelidir. Son zamanlarda gosterildigi gibi REACH (Siirekli Sag-
Ikl Kalmak igin Aterotrombozun Azaltiimasi) ¢alismasi kayitla-
rinda kronik KAH olanlarin biiyiik bir ylizdesi serebrovaskiiler
hastalik, alt ekstremite hastaligi veya her ikisiyle birden iligkilen-
dirilmistir.'

ESC, ilk kez bu kilavuzla periferik atardamar hastaliginin
(PAH) farkli yonlerini ele almistir. Giderek artan oranda kalp
hastasinin viicudun bagka bélgelerindeki, semptomatik ve
asemptomatik, prognoz ve tedavi stratejisini etkileyebilen vas-
kiiler sorunlar agisindan degerlendirilmesi gerektiginden ESC
bu gdrevi ustlenmistir. PAH olan kisilerin olasilikla KAHdan
Slecek olma ihtimali de bilinmektedir.?

Bu kilavuzda PAH terimi karotis, vertebral, list ekstremite,
mezenter, bébrek ve alt ekstremite damarlari dahil olmak iize-
re tiim vaskdler bolgeleri kapsamaktadir. Aort hastaliklari kap-
sam disinda birakilmistir.

Farkl hastalik stregleri PAH’a neden olabilmesine ragmen
Gorev Grubu ateroskleroza odaklanmaya karar vermistir.
Farkl vaskiler bolgelere 6zgii diger etiyolojilerden s6z edilme-
sine ragmen bu nedenler tartisiimamaktadir.

Periferik atardamarlarin aterosklerozu kronik, yavas gelisen,
atardamarlarin daralmasina neden olan bir rahatsizhktir. Her
bir vaskiiler bdlgede daralmanin derecesine bagiml olarak de-
gisik siddet derecesinde semptomlar olusabilmekle birlikte bir-
¢ok hasta yasamlari boyunca semptom vermeyecektir. Ara sira
akut olaylar meydana gelmekte olup siklikla tromboz, emboli
veya bir ana atardamarin tikanmasiyla iliskilidir.

Bu kilavuzun ilk bdltiimuinde genel konular ele alinirken ayrin-
tih klinik sunumlar her bir vaskiiler bolgeye ait spesifik bslim-
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lerde tanimlanmistir. Birden ¢ok alani etkileyen atardamar has-
taligi (6rn: KAH ile birlikte bagka bir vaskiiler yatakta hastalik)
ozellikle vurgulanmus, klinik pratikte rastlanan farkl karmasik
klinik tablolarin en sik gérilen yénleri ele alinmistir. Son olarak
yeni arastirmalar tesvik edebilecegi umut edilen kanitlardaki
6nemli agiklar tanimlanmistir.

Bu kilavuzlar, PAH olanlarda klinik karar verme siirecini ko-
laylagtiran veriler saglama amaciyla birlikte ¢alismis kardiyoloji,
damar cerrahisi, vaskiiler tip/anjiyoloji, néroloji, radyoloji gibi
bircok farkli uzmanlk alanindaki doktorlar arasindaki yakin is-
birligi sonucu olusmustur.

3. Genel konular

Bu bslum PAH, iliskili risk faktorleri, tim spesifik vaskuler bol-
geler igin ortak tani ve tedavi konularini kapsamaktadir.

3.1 Epidemiyoloji

Birkag Avrupa ilkesi de dahil olmak iizere pek ¢ok tilkede alt
ekstremite atardamar hastaligi (AEAH) arastirilmistir. isvec’te
60-90 yas arasi bir popiilasyonda yapilan giincel bir ¢alismada
bu hastaligin prevalansi %18, aralikli klodikasyonun ise %7 ora-
nindayd:.® Tipik olarak toplumda tiim AEAH olgularinin iicte
birinde hastalik belirtileri mevcuttur. Kritik bacak iskemisinin
(KBI) prevalansi ¢ok daha diisiiktiir (isve¢ galismasinda 60 yas
ustii kisilerde % 0,4).> KBI’nin tahmini yillik gérilme siklig, di-
yabet hastalarinda daha yiiksek oranda olmak {izere bir milyon
kiside 500-1000 yeni olgu arasinda degismektedir.

AEAH sikligi kesinlikle yasla iligkilidir. Elli yasindan 6nce sik
gorilmezken yaslandik¢a sikhig hizla artmaktadir. Almanya’da
yapilan giincel bir calismada semptomatik ve asemptomatik
AEAH’nin prevalansi 45-49 yas arasinda % 3,0 olup 70-75 yas
arasinda %18,2’ye yiikselmekteydi. Kadinlar igin karsit oranlar
% 2,7-10,8 arasinda degismekteydi.* Erkekler ve kadinlardaki
prevalans oranlari tutarl degildir. Yasla birlikte cinsiyetler ara-
sinda bir denge olduguna iliskin bazi &nerilerde bulunulmak-
tadir. Goriilme sikhg oranlari pek sik bildirilmemekle birlikte
yasla oranlar giiclii bir iligki icindedir. Framingham Calismasi'nda
erkeklerde aralikli klodikasyonun gériilme sikligi 35-45 yas arasi
erkeklerde binde 0,4’den 65 yas ve st erkeklerde binde 6’ya
ylikselmisti.®> Kadinlarda gériilme sikhg yaklagik %50 oraninda
daha diisiik iken ileri yaslarda erkeklerdeki goriilme sikhigiyla
daha ¢ok esitlenmisti.

Onemli ampiitasyonlarin yillik gériilme sikliklari toplum ge-
nelinde milyonda 120-150 arasinda, diz Ustii ve diz alti ampiitas-
yonlar ise agagi yukari esit sayilardadir. Bu hastalarin prognozu
kottidur. Diz alti amplitasyonlardan 2 yil sonra hastalarin % 30’u
dlmis, % |15’ine diz usti, % 15’ine karsi bacakta amplitasyonlar
yapilmis, yalnizca % 40’1 tam olarak hareket yetisi kazanmistir.®

Ozellikle tiitiin driinleri kullanimi ve diyabet gibi toplumda-
ki risk faktorlerindeki degisikliklerle birlikte KAH ve inmeden
sagkalim oranlarindaki artis nedeniyle AEAH’nin belirgin hale
gelmesi AEAH epidemiyolojisinde olusacak egilimlerin &ngoriil-
mesini zorlastirmaktadir. Gegmis birkag on yil icinde egilimlere
iliskin kasith sayida kanit aralikli klodikasyonun daha az gériildi-
giinti dustindtrmstiir. Elli yagindaki izlandali erkeklerde goriil-
me sikligi 1970’de binde 1,7’den 1984’de binde 0,6’ya dusmiis-
tiir.” Framingham Calismasi’nda ise gériilme sikhg 1950-59'da
yiizbinde 282’den 1990-1999'da yiizbinde 225 kisiye diismiistiir.®
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Elli bes yas usti kisilerde yapilan Rotterdam Calismasinda
hastalarin % 3’tinde sag i¢ karotis atardamari limen ¢apin da
%16 ila % 49 daralma hastalarin %3’tinde ciddi daralma (% 50
lizeri) ise |.4’tinde sapatanmistir.’ Benzer sekilde Tromso Ca-
lismasinda toplum genelinde 50 yas ustii erkeklerde karotis
darliginin prevalansi, kadinlara gére (% 2,7) anlaml derecede
daha yiiksek (% 4,2) idi (P = 0.001)." Kiigiik ¢caph darliklar ¢cok
daha sik gériilmektedir. Kalp-damar Saghg Calismasinda (Car-
diovascular Health Study [CHS]) 65 yasindaki erkeklerin % 75
ve kadinlarin % 62’sinde karotis plaklari mevcuttu, Framingham
¢alismasinda ise 75 yasindaki erkeklerin % 40’dan fazlasinda ka-
rotis % 10’dan fazla daralmisti.®

Bobrek atardamari hastaligi siklikla post mortem calisma-
larda saptanmis olmasina ragmen toplum genelinde prevalansa
iliskin kisith sayida kanit vardir. Yas ortalamasi 77 olan yasli
bir popiilasyonla yapilmis CHS (Kalp-damar Saghgi Calismasi)
¢alismasinda atardamar ¢apini = % 60 oraninda daraltan darlik
veya tikaniklik olarak tanimlanan bébrek atardamari hastaliginin
prevalansi erkeklerde % 9,1, kadinlarda % 5,5 idi. Ancak bobrek
atardamar hastaliginin yayginlik derecesine iliskin bilgilerin cogu
bobrek atardamarlarinin gérintilendigi koroner anjiyografi
veya abdominal aortografi ¢ekilmis hastalarda yapilan ¢alisma-
lardan elde edilmistir. Bu galismalarin sistematik olarak gézden
gecirilmesi hastalarin %10-50’sinde incelenen risk grubuna bagl
olmak lzere bobrek atardamar darhg (BAD) saptanmistir. Bu
calismalarda hasta se¢imi nedeniyle prevalans oranlarinin top-
lum genelinde bulunanlardan ¢ok daha yiiksek olmasi miimkiin-
diir.

Klinik pratikte kronik semptomatik mezenterik atardamar
hastaligl nadiren saptanmakta, ara sira da yetersiz /hatali tani
konmaktadir. Bu hastalik bagirsaklardaki iskemik olaylarin
yalnizca %5’ini olusturmakta siklikla agir seyretmekte hatta
olimcil olmaktadir. Asemptomatik mezenterik atardamar
hastaliginin toplum genelindeki yayginlik derecesi iyice belir-
lenmemistir. Viicudun diger bolgelerinde aterosklerozu olan
hastalarda mezenterik atardamaraterosklerozu da oldukg¢a
sik gorulebilmektedir. AEAH ve bobrek atardamari hastaligi
olanlarin % 27’sinde mezenter atardamarlar > % 50 oraninda
daralmigtr."*

Alt ekstremiteye gdre st ekstremite atardamarlarinda ate-
roskleroz ¢ok daha dusiik siklikla olusmaktadir. Siklikla subk-
lavyen atardamar etkilenmektedir. ABD’de dort kohortun ve-
rilerini kullanan bir calismada subklavyen atardamar darliginin
toplum genelindeki prevalansi % 1,9 olup cinsiyetler arasinda
herhangi bir 6nemli farklilik yoktu. Prevalans <50 yas % 1,4 ken
>70 yaslarinda % 2,7’e yiikselmekteydi. Bu ¢alismada subklav-
yen darlik her iki kol arasinda |5 mm Hg'yi askin basing farklihg
olarak tanimlanmis olmasina ragmen altin standart olarak anji-
yografi kullanildiginda bu tanimin duyarhhginin yalnizca yaklasik
% 50, ozgilluguniin ise % 90 oldugu gdsterilmistir. O halde
subklavyen atardamar darliginin gergek prevalansi kohortlarda
gozlenenden ¢ok daha yiiksek olabilir. Bu olgularin biiyiik bir
boliimii semptom vermez.

Farkl vaskdiiler bolgelerde olusan aterosklerozun ortak eti-
yolojilere sahip oldugu bilindigine gére bir bolgedeki hastalik
varhigl baska bir bolgede semptomatik ve asemptomatik hasta-
hgin sikligini artirmaktadir. Vaskiiler bolgeler arasinda gézlenen
uyumun derecesi, tani yéntemleri ve secilmis popiilasyona da
baglidir. Klinik bakis agisindan bu bulgular halen var olan hasta-
lik disinda bagka viicut bélgelerinde de aterosklerotik hastalik
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olasihginin buyik olgiide farkina varma gerekliligine isaret et-
mektedir. Bu tespit 6zellikle KAH, serebrovaskiiler hastalik ve
AEAH’nin yiiksek derecede o6rtiistiigli yashlar icin dogrudur.

3.2 Risk faktorleri

PAH risk faktorleri KAH etiyolojisinde 6nemli olanlara ben-
zer olup aterosklerotik hastaligin tipik risk faktorleridir. Bu
faktorler klasik risk faktorlerini, sigara icimi, dislipidemi, dia-
betes mellitus ve hipertansiyonu igerir. Ancak, bazi periferik
atardamarlarin bulundugu bdlgelerde bu faktorleri hastaligin
gelismesiyle iliskilendiren kanitlar kisith sayidadir. Ayrica, belli
bazi bolgelerde hastaligin gelismesi agisindan spesifik risk fak-
torleri daha 6nemli olabilirse de az sayida karsilastirmali ¢alis-
ma mevcuttur.

Birka¢ epidemiyolojik alt ekstremite atardamar hastaligiyla
(AEAH) iliskili calismada surekli sigara i¢iminin kullanilan mik-
tara bagimh bir risk faktdrii oldugu gdsterilmistir.'®!” Sigara
iciminin KAH’dan ziyade AEAH igin daha giiglii bir risk fakto-
ri oldugu goriinecektir. Calismalarin ¢ogunda klodikasyonu
olan hastalarin ¢ogunda yasamlarinin bir déneminde sigara
icimi 6ykisti mevcuttu. Sigaranin birakilmasi klodikasyonun
goriilme sikliginda hizli bir azalmayla iliskili olup sigaray: bi-
raktiktan | yil sonra artik sigara igmeyenlerin diizeyine ula-
silir.” Diabetes mellitus, 6zellikle AEAH gelismesinde dnemli
baska bir risk faktdridir. Agir hastalik durumunda &zellikle
kangren ve llserasyonda bu tespit kesinlikle dogrudur. An-
cak aralikl klodikasyon icin diyabetle bagintisinin gugluliik
derecesi koroner kalp hastaligiyla karsilastirilabilir diizeyde
olabilir. Diger risk faktérlerini iceren ¢ok degiskenli analizde
diyabetle AEAH arasindaki degisken bir iliski olmasina ragmen
diyabetin siiresi ve siddet derecesinin risk diizeyini etkiledigi
gériinmektedir.'¢!"”

Epidemiyolojik ¢alismalarin ¢cogu hipertansiyonla AEAH ara-
sinda bir baglanti oldugunu gostermekle birlikte kan basinci
hastaligin taniminin bir bileseni [ayak bilegi-kol indeksi (ABKI)]
oldugu, iskeminin derecesi ve semptomlarin olusumunu etkile-
yebildigi icin bu bulgularin yorumlanmasi zordur. Ancak artmis
kan basinci ile klodikasyon arasinda higbir iliski bulunamamistir.
Aksine, Limburg PAOD calismasinda hipertansiyon AEAH ris-
kinin géreceli riskinde 2,4 kat artigla iligkilendirilmistir.'® Rot-
terdam Calismasinda disiik ABKi (< 0,90) artmis sistolik ve
diyastolik kan basinciyla iligkiliydi."

Epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogu yiiksek total kolesterol ve
diisiik konsantrasyonda yiiksek yogunluklu lipoprotein koles-
teroliin (HDL) birbirlerinden bagimsiz olarak artmis bir AEAH
riskiyle iligkili oldugunu saptamistir. ABD Doktorlarin Sagligi
Calismasinda (US Physicians Health Study) total/HDL koleste-
rol orani hastalikla iligkili en giiclu lipit 8l¢iimiiydii.®

Oberzite, alkol tiiketimi ve plazma homosistein diizeyleriy-
le iligkili diger faktorlerin AEAH ile baglantisi degiskenlik gos-
termistir. Son yillarda 6zellikle plazma fibrinojeni ve C-reaktif
protein® gibi hemostatik, reolojik ve inflamatuar belirteglerin
ozellikle ilgi alani olmasi AEAH’nin hem yayginlik derecesi hem
de goriilme sikhgiyla iliskili oldugunu gésteren galismalarin ya-
pilmasina yol agmistir. Bu iligkilerin esasen sebep mi yoksa so-
nu¢ mu oldugu agikga bilinmemektedir. Halen genetik faktérler
ve bircok baska biyolojik belirte¢ incelenmektedir.

Genellikle karotis darligi risk faktorleri AEAH nin risk fak-
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torlerine benzemektedir. Ancak siklikla karotis hastaligiyla ilis-
kilendirilen sigara icimi AEAH’de oldugu kadar baskin degildir.
Birkag¢ toplum temelli calisma semptomatik ve asemptomatik
hastalikta, hem erkek hem de kadinlarda, yastan bagimsiz ola-
rak sigara kullanimi, yuiksek diizeylerde diistik yogunluklu lipop-
rotein (LDL), dusiik HDL kolesterol, hipertansiyon ve diabetes
mellitusun daha yiiksek bir riskle iliskili oldugunu saptamistir.”!!
Ancak karotis atardamar hastalig risk faktorlerinin mutlaka
karotis atardamarlarindaki darlikla baglantili olmayan iskemik
inmenin risk faktorlerinden ayirt edilmesi gerekmektedir.

Benzer sekilde ateromlu bébrek atardamar hastaliginin pato-
genezi de diger vaskiiler bolgelerde goriilenlere benzemekte-
dir. Kistli sayida kanit olmasina ragmen bu hastaligin tipik kar-
diyovaskiiler risk faktérleriyle iliskili oldugu gériinecektir.?' Bu
faktorler bir komplikasyon olmasi gerekmeyen, bdbrek atar-
damari darliginin bir nedeni olabilen ve nigin revaskaiilarizasyon
operasyonu gegiren bir¢ok hastada kan basincinin azalmasina
yol agmayabildigini kismen agiklayabilen eskiden beri mevcut
hipertansiyonu igerir.

Kronik mezenterik atardamar hastaliginda, normalde splank-
nik atardamarlarin proksimal segmentlerinde ateromlu lezyon-
lar olusmaktadir. Yaygin aterosklerozun sikhgi iyice tanimlan-
mamis olmasina ragmen en ¢ok son dénem bdbrek hastaligi
(SDBH) veya diyabeti olanlarda olustugu gériinecektir. Klasik
kardiyovaskdiler risk faktorlerinin 6nemli oldugu gorilmesine
karsin kronik koti beslenme durumuna bagli olarak hasta hi-
perkolesterolemiden ziyade hipokolesterolemi belirtileri gos-
terebilmektedir.

Hem ileri yas hem de Ust ekstremite atardamar hastaligin-
da (UEAH) daha yiiksek sistolik kan basinci arasinda anlamli
iliskiler saptanmistir.'® Hig sigara icmemis olanlara gére halen
ve eskiden sigara icenlerde riskler artmistir. Risk faktorleri
icinde halen sigara kullananlarda géreli oranin (GO) 2,6 olmasi
AEAH’ye iliskin risk faktorlerini yansitmaktadir. Daha yiiksek
bir HDL kolesterol diizeyinin koruyucu oldugu gériinmesine
ragmen total kolesterolle subklavyen darlik arasinda higbir bag-
lantinin olmamasi sasirticidir. Diabetes mellitus da subklavyen
darlikla iligkili olmamasina ragmen bagka bir ¢alismada diyabeti
olmayanlara gére diyabetlilerde UEAH’nin biraz daha yaygin
bicimde goriildigi saptanmistir.”> Dért kohort calismasinda
KAH ve serebrovaskiiler hastaliga gére AEAH'nin UEAH’ ile
daha giiclii bir iligki icinde olmasi ilgingtir.'®

3.3 Genel tanisal yaklagsim

3.3.1 Hasta oykiisiui

Risk faktorlerinin Sykiisii ve eslik eden rahatsizliklarin bilinmesi
zorunludur. Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, sigara
icme durumu ve KVH 6&ykisii kaydedilmelidir. Tibbi dykii farkli
vaskiiler bélgeler ve spesifik belirtilerin bir gozden gegirmesini
icermelidir:

¢ Ailesel KVH &ykiisti

* Gogus agrisini duslindiiren belirtiler

e Yiriime bozukluklari 6zellikle istirahatte hizla gegen yorgunluk,
kalga, uyluk, baldir veya ayakta yerlesik agri, veya kramplar

« istirahatteyken bacagin alt boliimii veya ayakta hissedilen, dik
durur ve yatar konumla iligkili agri

* Ekstremitelerde yeterince iyilesmeyen yaralar

* Ozellikle bas dénmesi veya vertigoyla iliskili egzersizle ortaya
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cikan iist ekstremite agrisi

* Gegici veya kalici nérolojik belirtiler

* Hipertansiyon veya bobrek yetmezligi dykust

e Ozellikle yemek yeme ve kilo kaybiyla iligkili &giin sonrasi
karin agrisi ve ishal

e Sertlesme sorunlari

Bu bir kapsamli liste olmadig gibi hastalik belirtilerinin gézden
gecirilmesi tim alanlari kapsamalidir. Damarlari degerlendirir-
ken hastalik oykustiniin esas oldugunu vurgulamak &nem tagi-
maktadir.

Hastaligi ilerlemis olsa bile birgok kisinin hastalik belirtileri gés-
termeyecegi veya atipik belirtiler bildirecegi unutulmamalidir.

3.3.2 Fizik muayene

Yalniz bagina fizik muayene goreceli olarak disiik bir duyarl-

lk, 6zgullik ve tekrarlanabirlige sahip oldugundan sistematik

bir yaklasim zorunludur. Bu yaklasim en azindan asagidakileri

icermelidir:

* Her iki koldan kan basincinin Slgtimii ve aradaki farkin kayde-
dilmesi

* Boyun ve supraklavikiiler fossanin oskiiltasyon ve palpasyonu.

« Ust ekstremitelerde nabazanlarin palpasyonu. Eller dikkatlice
gozle muayene edilmelidir.

* Bogiirler, gobek cevresi ve kalca bélgeleri olmak tizere kar-
nin farkl diizeylerde palpasyon ve oskiiltasyonu yapilmalidir.

* Kasik duizeyinde femoral atardamarlarin oskdiltasyonu yapil-
malidir.

e Uyluk, dizard), ayak sirti ve baldir arkasi bolgeler elle muaye-
ne edilmelidir

* Ayaklar goézle muayene edilmeli, derisinin rengi, 1sisi ve bu-
tuinliigl, tlserasyonlarin varligi kaydedilmelidir.

e Baldir killarinda seyrelme, deride degisiklikler gibi AEAH'yi
diisiindiiren bulgular kaydedilmelidir.

Tanisal 6neminin disinda klinik belirtiler prognostik degere sa-
hip olabilir. iki bin sekiz yilinda yayinlanmis bir metaanaliz karo-
tis Ufiiriimiiniin prognostik degerini vurgulamistir.” Saghkli kisi-
lere gore karotis Ufiirtimleri olan kisilerde miyokart enfarktiisii
ve kardiyovaskiiler nedenli oltim riski iki kat artmaktadir. Bu
ongordiriicli deger, alt ekstremitede femoral tfiirtim, anormal
nabiz veya her iki koldan &l¢iilen kan basinglari arasinda farklilik
gibi diger klinik belirtiler icin de gegerli olabilir. Bu anormal
bulgularin timi klinik asemptomatik bir damar hastaliginin di-
savurumu olabilir.

3.3.3 Laboratuvar degerlendirmesi

Laboratuvar degerlendirmesinin amaci KVH’nin 6nemli risk
faktorlerini saptamaktir. ESC Kardiyovaskiiler Hastaliktan Ko-
runma Kilavuzlari®*, ESC/EAS Dislipidemilerin Tedavisi Kilavuz-
larina® gére degerlendirmeler yapilmalidir.

3.3.4 Ultrasonografik yontemler

3.3.4.1 Ayak bilegi-kol indeksi

ABKI, KVH’nin giiglti bir belirteci olup kardiyovaskiiler olaylar
ve mortalitenin giiclii bir 6ngérdiicii faktoriidir. Distik ABKI
(< 0,90) degerleri KAH ve karotis atardamar hastalig gibi ate-
rosklerozu 6ngérmektedir. Birkag calismada disiik ABKi orani
artmis kardiyovaskiiler morbidite ve 6lum ile iliskili bulunmus-
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tur.?® Ayrica sertlesmis atardamarlarin yiiksek ABKi'si (>1,40)
artan 8lim oranlariyla iligkilidir.?” Yakin zamanda ABK[I’nin fark-
I etnik gruplarda klasik ve yeni risk faktorleri ve koroner atar-
damar kalsiyum skoru gibi bagka ateroskleroz belirteglerinden
bagimsiz olarak kardiyovaskiler risk degerlendirmesinin gecerli
bir yéntemi oldugu gésterilmistir.” KVH agisindan yiiksek risk
altinda olduklar diistinilen segili poplilasyonlarda bir ofis 6l¢ii-
mii olarak ABKI dnerilmektedir. Mantiel bir Doppler cihaziyla
uygulandiginda ekonomik ve ¢ok az zaman alan bir dl¢timddr.

AEAH tanisinda ABKi'nin kullaniimasi B&lim 4.5.2.1°de tarti-
siimistir.

3.3.4.2 Dupleks ultrasonu
Simdilerde dupleks ultrasonu (DUS) damar lezyonlarinin taran-
masi ve tanisi igin yaygin bicimde kullanilmaktadir. Baslangicta
siiregen dalga Doppleri ile siddetli darliklar tanimlanmig ve basg-
lica doruk sistolik akis hizlariyla nicel olarak degerlendirilmisti.
Halen DUS, damar lezyonlarini tanimak ve yerini saptamak,
yayginlk ve siddet derecesini nicel olarak degerlendirme ama-
ciyla B-modlu ekokardiyografi, darbe vurulu Doppler, giiglii sin-
yal ¢éziintrltiklu Doppler gibi incelemeleri de kapsamaktadir.
DUS, klinik belirti vermeyen atardamar hastaligini saptayarak
kardiyovaskdler risk degerlendirmesiyle ilgili bilgiler saglamak-
tadir. Beta modlu ultrason da, ¢ogunlukla karotis atardamarla-
ri icin cahsilmis, bireylerde aterosklerotik ytikiin bir belirteci,
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin bir 6ngdrduricii
faktoru olarak birkag epidemiyolojik ve girisimsel calismada
gecerliligi onaylanmig olup intima-media kalinliginin (iMK) &l-
climuni veren saglkh bir tekniktir. Ayrica, DUS farkli damar
yataklarinin tam bir degerlendirmesine olanak taniyan siklikla
klinik tedavide ilk adim olan bir tekniktir. Beta akis gériintiile-
mesi veya gercek zamanl ti¢ boyutlu (3B) ekokardiyografi ve
ultrasonda kontrast maddelerin kullanilmasi da DUS’un perfor-
mansini daha fazla iyilestirecektir.

3.3.5 Anjiyografi

Eskiden dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA), damarlar icin
altin standart gériintiilemeydi. invazif bir islem oldugu icin an-
jiyografinin yerini artik diger invazif olmayan etkin tanisal yon-
temler almis olup anjiyografi hemen hemen sadece endovasiiler
islemlerde kullanilmaktadir.

3.3.6 Bilgisayarli tomografik anjiyografi

Cok dedektorlii bilgisayarli tomografinin (CDBT) kullanilma-
ya baslanmasiyla damarlar ve organlari géruntileme sirasinda
inceleme stresi kisalmig, hareketliligi ve solunum sirasinda
olusan artefaktlarin sayisini azaltmistir. Yiiksek dozlarda rad-
yasyon kullanilmasi, potansiyel kontrast nefrotoksisitesi, BT ile
taramanin etkisini gésteren verilerin yoklugu nedeniyle tarama
amaciyla bilgisayarli tomografik anjiyografinin (BTA) kullaniima-
si 6nerilmemektedir.

Tanisal amaglar igin BTA kullanildiginda kontrast maddenin
hacmini minimal diizeye indirip géruntileme 6ncesi ve sonrasi
yeterli hidrasyonu saglayarak nefrotoksisite sinirlandirilabilir.
Nefrotoksisiteyi sinirlandirmada asetilsisteinin potansiyel yarari
belli degildir.

3.3.7 Manyetik rezonans anjiyografi
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Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) sirasinda yiiksek sinyal-
gurilti orantil ve hizl veri edinimli yliksek performansli tarama
teknikleri kullanilmaktadir. Morfolojik ve fonksiyonel ¢alismalar
en azindan 1.0 Tesla’lik sisteme gerek gosterir. Cozinurlugu
artirmak icin dogrudan genis bir viicut yiizeyine homojen bir
manyetik alan saglayan 6zel faz dizinli ylizey spiralleri yerles-
tirilir.

Kalp pilleri, yerlestirilebilir kardiyoversiyon defibrilatérleri,
sinir uyaricilari, koklea implantlarinin varhgi, gebeligin ilk ti¢ ayi
ve agir bébrek yetmezligi [glomerdl filtrasyon hizi (GFH) < 30
mL/dk/1,73 m?] mutlak kontrendikasyonlari olusturmaktadir.
Manyetik rezonans gérintileme (MRG) ile uyumlu kalp pillerl
gelistirilmistir. Kapal alan korkusu, yabanci metal nesneler, ge-
beligin ikinci ve Uglincti Ucaylari goreceli kontrendikasyonlari
olusturur.

Damar yatagini goriintilemek igin manyetik dalgalarin bu-
yiikligline gére doku-kan gradyanini 6lgen (time-of-flight) anji-
yografiyle intravendz kontrast madde kullanmayan faz kontrast
anjiyografisinden yararlanilabilir. ‘Angiosurf ve ‘Bodysurf tek-
niklerinin®? gelistirilmesi gériintiilemede devrim yaratmistir.
‘Angiosurf MRA yaklasimina dayanan, bas, g&gus ve karotisler-
den ayak bileklerine kadar periferik atardamarin tiimini tanim-
layan oldukga kapsamli bir protokol kullanilabilir.33!

BTA ve MRA’nin ayrintili tanimlamalari igin Ek I’e bkz. (in-
ternet sitesi: www.escardio.org/guidelines).

3.4 Tedavi —genel kurallar

Hastanin tedavisi yasam tarzi degisikligi, sigaray! biraktirmaya
odaklanma, her giin 30 dakika egzersiz, beden kiitle indeksinin
normallesmesini (< 25 kg/m?) ve bir Akdeniz diyetini icerme-
lidir.>* Kan basincini kontrol igin farmakolojik tedavi ilave edi-
lebilir. Hedeflenen LDL kolesterol (<2,5 mmol/L [100 mg/dL])
miimkiinse <I,8 mmol/L (<70 mg/dL) diizeyine ulagmak igin
lipit dustiriici tedavi kullanilir. Diyabet hastalarinda <%7 dii-
zeyinde glikolize hemoglobin (Hb, ) hedefine ulagmak igin kan
sekeri kontrol altina alinmalidir. ligili béliimlerde vaskiiler bol-
geye gore tedavi ve revaskiilarizasyon stratejisi tartisilmaktadir.
PAH tedavisinin ¢ok alan uzmani arasinda tartigildiktan sonra
kararlastirilmasi vurgulanmalidir. Ayrica lezyonun bulundugu
bolgeye gore kardiyovaskiiler tip disindaki uzmanlar da (6rn:
nérologlar veya nefrologlar) konsiiltasyona alinmalidir.

3.4.1 Sigaranin birakilmasi

Sigara icimi PAH icin &nemli bir risk faktdriidiir.3* Toplum
genelinde sigara icimi AEAH riskini iki ila alti kat artirmigti.'®
Halen sigara icen AEAH hastalarinda ampiitasyon, postopera-
tif komplikasyonlar ve 8liim riski de artmistir.® Sigara icenlere
sigaray! birakmalari 6nerilmeli ve sigarayi birakma programlari
teklif edilmelidir. Fagerstréom anketleri veya solukla disari atilan
havadaki karbon monoksit konsantrasyonlarina gére hesapla-
nabilen yiiksek diizeyde nikotin bagimlhig olan hastalarda ni-
kotin replasman tedavisi, bupropiyon veya veraniklin sigarayi
birakmayi kolaylastirabilir.?* KVH hastalarinda ¢ ilacin tiimii
de giivenlidir.*®

3.4.2 Lipit dusiiriicii ilaglar

Statinler yalnizca veya KAH'nin eslik ettigi PAH olgularinda
mortalite, kardiyovaskiler olaylar ve inme riskini azaltmak-
tadir. Bir calismada [Heart Protection Study [Kalbi Koruma
Calismasi)], 6748 katiimcida PAH mevcuttu. Bes yillik izlemde
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simvastatin yas, cinsiyet veya serum lipit diizeylerinden bagim-
siz olarak baglica kardiyovaskiiler olaylarda énemli oranlarda
olmak uzere % 19 goreceli, % 6,3 mutlak azalmaya neden ol-
mustur.’® Tim PAH olanlar serum LDL kolesterollerini <2,5
mmol/L (100 mg/dL) ve optimal olarak <1.8 mmol/L (<70 mg/
dL) diizeyine veya hedeflenen diizeye ulagilamadiginda >%50
oraninda diisiirmeleri gerekir.2#?

3.4.3 Antitrombositer ve antitrombotik ilaglar

Bir metaanalizde Antithrombotic Trialists’ Collaboration (An-
titrombotik Denemecileri Ortak Calismasi)42 randomize ¢alis-
maya katilmis aralik klodikasyon ve/veya periferik atardamar
baypas veya anjiyoplasti gecirmis 9706 hastanin verileri toplan-
mistir. izZlem déneminde antitrombositer ilaglar damar hasta-
liklarindan 8ltim, élimciil olmayan miyokart enfarktisii ve yine
oliimciil olmayan inmenin gériilme sikliginda anlamli, %23 ora-
ninda azalmaya neden olmustur.’” Disiik doz aspirin (75-150
mg/giin) en azindan daha yiiksek giinliik dozlar kadar etkiliydi.
AEAH olan 6452 hastay! iceren bir altgrupta yapilan randomize
CAPRIE (iskemik Olaylar Riski altindaki Hastalarda Klopidog-
rele karsin Aspirin) calismasinda, aspirinle karsilagtirmali olarak
klopidogrelin etkinligi incelenmistir.® 1,9 yillik izZlemde AEAH
grubunda damar hastaliklarindan 6lum, 6liimciil olmayan miyo-
kart enfarktiisii ve yine &liimciil olmayan inmenin yillik kombi-
ne goériilme sikligi, klopidogrel ve aspirin gruplarinda sirasiyla
% 3,7 ve % 4,9 idi. Klopidogrelle % 23,8 oraninda anlaml bir
azalma olmustur. Bu yararlarin ¢alismaya alinan KAH ve inme
hastalarindan daha yiiksek diizeyde oldugu gériinmiistir. ikili
antitrombositer tedavinin kiiglik ¢apli yararlari artan kanama
riski nedeniyle AEAH olanlarda bu ilaglarin 6nerilmesini hakli
gdstermemektedir.374

3.4.4 Antihipertansif ilaglar

Giincel ESC/Avrupa Hipertansiyon Dernegi kilavuzlarina gére
hipertansiyonu olan hastalarin yeterince kontrol altina alinma-
st gerekir.*' Genellikle, <140/90 mmHg, diyabet veya kronik
bdbrek hastaligi olanlar da ise <130/80 mmHg'nin hedeflenmesi
6nerilmektedir. Ancak bu sonuncu hedef son zamanlarda tar-
tsiimaktadir.®

Anjiyotensini donustiirticii enzim (ADE) inhibitorleriyle te-
davinin yiiksek riskli gruplarda kan basincinda azalma disinda
da yararh bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir. HOPE (Kalp
Sonuglarini Onleme Degerlendirme) galismasinda ramiprille
ADE inhibitdr tedavisi bilinen dusiik ejeksiyon fraksiyonu veya
kalp yetersizligi olmayan semptomatik PAH hastalarinda kardi-
yovaskiiler olaylari % 25 azaltmistir.®* ONTARGET calismasi
bu hastalarda telmisartanla ramiprilin esdegerlikte oldugunu
gdstermistir.*

AEAH olanlarda beta bloker kullaniminin sakincali olmamasi
6nemlidir. On bir randomize kontrollii ¢alismanin bir meta-
analizi hafif -orta derecede AEAH hastalarinda beta blokerle-
rin ylriime kapasitesi veya aralikli klodikasyon semptomlarini
olumsuz etkilemedigi saptanmistir.*> AEAH’li ve 6nceden miyo-
kart enfarktiisii gegirmis 490 hastanin 32 aylik izleminde beta
blokerler yeni olusmus koroner olaylarda gérecelli olarak %
53 bagimsiz ve anlamli azalmaya neden olmustur.* Diisiik doz,
titre edilmis beta bloker rejiminin perioperatif ortamda kalbi
koruyucu etkileri géz 6niine alindiginda ESC kilavuzlarina gére
damar cerrabhisi planlanan hastalarda beta blokerler 6nerilmek-
tedir.”
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Periferik arter hastaligi olanlara iliskin 6neriler:
genel tedavi

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay*

Sigara kullanan periferik atar-
damar hastalig olanlara sigara-
y1 birakmalart 6nerilmelidir.

48

Periferik atardamar hastalig
olanlarin hepsi LDL kolesterol
diizeylerini <2.5 mmol/L

(100 mg/dL)’ye tercihen

<1.8 mmol/L (70 mg/dlyye
diistirmeli, hedef diizeye ula-
silamadiginda LDL diizeyinde
%50 azalma saglanmalidir.

Periferik atardamar hastaligi
olanlarin tiimii kan basing-
larini < 140/90 diizeyinde
kontrol altinda tutmalidir.

Beta blokerler AEAH olan
hastalarda kontrendike
degildir ve eslik eden
koroner arter hastaligi ve/
veya kalp yetersizligi olmasi
durumunda kullaniimasi
dustintlmelidir.

41

46,47

Semptomatik PAH olgula-
rinda antitrombositer tedavi
onerilmektedir.

37

PAH ve diyabet olgularinda
Hb, . diizeyinin < %6.5'da
tutulmasi gerekmektedir.

PAH olgularinda tedavi stra-
tejisini belirlemek icin birgok
alan uzmaniyla ortaklasa bir
yaklagim 6nerilmektedir.

» Oneri sinifi

b Kanit diizeyi

¢ Kaynaklar

9 Her vaskiiler bélge igin kanit yoktur. Vaskiiler bélgeye &ézgii kanitlar varsa
iliskin bsliimlerde spesifik éneriler sunulmaktadir.

Hb, . = glikolize hemoglobin; LDL = diisiik yogunluklu lipoprotein;
AEAH= alt ekstremite atardamar hastalig;; PAH = periferik atardamar
hastaligi

4. Spesifik vaskiiler alanlar

4.1 Ekstrakraniyal karotis ve vertebral
atardamar hastahligi

4.1.1 Karotis atardamari hastaligi

4.1.1.1 Tanimlama ve klinik belirtiler

Bati duinyasinda, iskemik inme birinci sirada uzun sureli sakathk
nedeni ve 6nde gelen lglinct 6lim nedeni olarak kamu saghgini
dnemli lciide etkilemektedir. inmeden 6liim oranlari % 10 ila
30 arasinda degismekte olup sagkalanlar yinelenen nérolojik ve
kardiyak iskemik olaylar riski altindadir. Calismalarin ¢ogunda,
inme ve genellikle |-2 saat siiren, ancak 24 saati agmayan, gegici
nérolojik yeti eksikligi olarak tanimlanan gegici iskemik ataklara
(GiAlar) iliskin riskler yasla birlikte artmaktadir. inmeye iliskin
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baslica risk faktorleri hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara
kullanimi, diyabet, serebrovaskiiler hastalik, atriyal fibrilasyon
ve embolik komplikasyonlarin riskini yiikselten kalp rahatsizlik-
larini ierir. Biiylik atardamar aterosklerozu, &zellikle i¢ karotis
atardamar darligi tiim iskemik inmelerin yaklasik % 20’sinden
sorumludur.® GIA veya son 6 ay icinde iliskili oldugu bolgeyi
etkileyen inme varliginda karotis atardamar darliginin sempto-
matik oldugu kabul edilmektedir.> Olgularin ¢ogunda karotis
atardamar darliginin nedeni aterosklerozdur. Seyrek goriilen
nedenler radyoterapi, vakiilit, diseksiyon veya fibromiiskiiler
displaziyi icermektedir..

Bu kilavuzlarin amaci agisindan karotis atardamar darligi te-
rimi i¢ karotis atardamari ekstrakraniyal segmentinin darligi ve
NASCET dlgiitlerine gére darligin derecesini ifade etmektedir
(sanal agdaki Ek 2’ye bkz).

NASCET (Kuzey Amerika Semptomatik Karotis Endar-
terektomisi Calismasi) calismasinda konservatif yolla tedavi
edilmis semptomatik karotis atardamar hastaligi olanlarda
ayni tarafta bir yilda inme olusma riski, darlik derecesi % 50-
69 olanlarda % 4,4, % 70’den fazla olanlarda % 13 idi. Asemp-
tomatik karotis atardamar darligi % 60’dan fazla olanlarda yil-
lik risk skoru yaklasik % 1-2 idi.*** Ancak yasl hastalarda veya
karsi taraf karotis atardamarinda darlik veya tikaniklik, beyin
goruntiilemesinde saptanan asemptomatik emboli, karotis
plak heterojenisitesi, yetersiz kolateral kan akisi, yaygin bir
iltihabi durum, eslik eden koroner veya periferik damar has-
taligi kanitlari varhiginda risk yilda % 3-4’e yiikselebilmektedir.'
Asemptomatik karotis atardamari hastalugi olanlarda daha iyi
tibbi tedavi sayesinde inme riskinin daha disiik olduguna ilis-
kin bulgular mevcuttur.®

4.1.1.2 Tam

4.1.1.2.1 Klinik degerlendirme

Karotis atardamari darligi hastalarini revaskiilarize etme karari
etkilenmis karotis atardamarina iliskin belirtiler ve bulgulara, i¢
karotis atardamari darliginin derecesi, hastanin yasi, cinsiyeti,
eslik eden rahatsizliklar ve yasam beklentisiyle baglantilidir. ilgili
bolgede asemptomatik beyin enfarkti, intrakraniyal Doppler’de
mikroembolizasyon kanitlari ve darligin ilerleme derecesi de
dikkate alinabilir.

Asemptomatik ve semptomatik hastalari ayirt etmek igin
nérolojik degerlendirme esastir. Hastalik belirtilerinin karotis
atardamar darligina iligkili olup olmadigini belirlemek zorlasabil-
diginden nérolojik yakinmalari olan hastalarin timiyle mumkiin
oldugu kadar kisa stirede bir nérolog tarafindan gériilmeleri ge-
rekir. Karotis atardamari hastaligi belirtileri beyin yarimkiiresi
velveya gézii ilgilendirenler olmak iizere ikiye ayrilabilir. He-
misferik (kortikal) iskemi genellikle gligstizliik, paralizi, hissizlik
veya karincalanma gibi belirtilerin tumii viicudun ayni tarafini ve
karsi tarafta karotis atardamari bdlgesini etkiler. Néropsikolo-
jik belirtiler de mevcut olabildigi gibi baskin beyin yarimkiiresi
(genellikle sol taraf) etkilendiginde afazi, baskin olmayan ya-
rimkiire tutuldugunda (sol elini kullananlarin ¢ogunda bile sag)
ihmal goriilebilir. Retina atardamarina emboli ayni taraf gézde
gecici veya kalici, kismen veya tam korliige neden olabilmekte-
dir. Gegici gorme kaybina amorozis fugaks denmektedir. Ka-
rotis hastaliginin nérolojik belirtilerinin nedeni genellikle distal
embolizasyon oldugu gibi nadiren gecici (‘diistik akimli GIA’)
veya kalici (hemodinamik inme) serebral hipoperfiizyona bagli
olabilir.
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4.1.1.2.2 Goriintiileme

GIA veya inme belirtileri gosteren hastalarin hepsinde acilen
beyin ve supraaortik damarlar goriintiilenmelidir. iskemik ve
hemorajik inme arasinda ayrima olanak taniyan BT tarama ola-
nagi yaygin bicimde kullanilmakla birlikte beyin iskemisinin tes-
pitinde MRG daha duyarlidir.

Birinci ayda GIA veya inme niiksii riski % 10-30’dur.”’” Ka-
rotis atardamari darligi olan hastalarda gériintiileme, karotis
atardamari darliginin derecesi, karotis plaginin morfolojisi, int-
rakraniyal hastalik varligi ve kolateral dolagimi, asemptomatik
embolik olaylar veya bagska intrakraniyal patolojiler hakkkinda
onemli bilgiler saglamaktadir.

Ekstrakraniyal karotis atardamari darligini saptamada ve sid-
det derecesini degerlendirmede ilk adim olarak genellikle DUS
kullaniimaktadir. Bu amagla kullanilan birincil degisken i¢ karo-
tis atardamarinda 6lgtilen doruk sistolik akis hizi, ikincil degis-
kenler ise i¢ karotis atardamarinda diyastol sonu kan akis hizi
ve i¢ karotis atardamari ile ana karotis atardamari icindeki akis
hizlari oranidir*® ileri derecede plak kalsifikasyonlari, kivriml
damarlar, ardisik lezyonlar ve tam olarak tikali olmayan darlk-
lar icinden gecen girdaph kan akislari DUS degerlendirmesini
engelleyebilirse de deneyimli bir arastirmacinin elinde bu go-
rintiileme yéntemi darligin derecesinin ve plak morfolojisini
degerlendirmenin giivenilir bir yontemidir.

CTA ve MRA’nIn avantajlari butiiniiyle aort kavsi, ana ve i¢
karotis atardamarlari, intrakranyal dolagim ve beyin paranki-
minin eszamanl gorintilerini vermesidir. MRA, BTA’ya gére
daha zaman alici olmasina ragmen hastalari radyasyona maruz
birakmadigi gibi kullandigi kontrast madde ¢ok daha az tok-
siktir. Karotis atardamari darligini belirlemede BTA miikem-
mel bir duyarlilik ve dzgiillige sahiptir. Ancak ileri derecede
kalsifikasyon darligin derecesinin abartili degerlendirmesine yol
acabilmektedir. Bir sistematik gézden gecirme ve metaanalizde
6nemli karotis atardamari darligini tespit agisindan DUS, MRA
ve BTA arasinda anlaml bir farklilik saptanamamistir.®* Tani-
nin dogruluk derecesini iyilestirmek igin revaskiilarizasyondan
once iki goruntiileme ydnteminin kullaniimasi &nerilmektedir.
Tani amaciyla DSA yalnizca segili olgularda (6rn: girisimsel ol-
mayan goriintiileme yontemlerinin birbirleriyle gelisen sonug-
lari, ilaveten intrakraniyal damar lezyonlarinin varligi gibi) ge-
rekli olabilir. Asemptomatik ileri derecede karotis atardamari
darhigi olanlarda asemptomatik emboli olaylarini belirlemek igin
beynin goriintiilenmesi ve embolinin tespiti igin transkraniyal
Doppler kullanilmasi dustindlebilir.

Karotis atardamar darhigini degerlendirmeye
iliskin oneri

Oneriler Sinif* | Diizey® | Kay*

Karotis atardamari darligini
degerlendirmek igin DUS, 1 59
BTA, ya da MRA gereklidir.

* Oneri sinifi

b Kanit diizeyi.

< Kaynaklar.

BTA = bilgisayarli tomografik anjiyografi;
DUS = dubleks ultrasonografi

MRA = manyetik rezonans anjiyografi
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4.1.1.3 Tedavi yontemleri

4.1.1.3.1 Tibbi tedavi

Daha 6nceki béliimde ateroskleroz hastalarinda kardiyovaskii-
ler olaylari 6nlemede aspirinin genel yarari ortaya konmustur
(Bdliim 3.4.3). Karotis atardamar hastaligi (6rn: karotis plaklari)
olanlarda antitrombositer ilaglarin kullanilmasi spesifik olarak
ele alinmamis olmasina ragmen hastalik belirtileri olup olma-
masina bakilmaksizin karotis damar hastaligi olanlarin tiimiine
disiik doz aspirin (veya aspirine tahammiilsiizliik halinde klopi-
dogrel) verilmelidir. Baglangigtaki kolesterol konsantrasyonlari-
na bakilmaksizin semptomatik serebrovaskdler hastaligi olanlar-
da statinlerin etkinligi iyice kanitlanmistir. SPARCL (Kolesterol
Diizeylerinde Agresif Diisiis Saglanarak inmenin Onlenmesi)
calismasi GIA veya inmeli 4731 hastada plaseboya karsin yiik-
sek doz atorvastatinin (80 mg/giin) sonuglarini degerlendirmis-
tir. Atorvastatin grubuna alinmis hastalarda 5. yillarda Sltimciil
olan ve olmayan birincil inme sonnoktasinda anlamli olarak
% 26 oraninda gdreceli bir risk azalmasi olmustur.®® Karotis
atardamari darligi olan ¢alismaya kaydedilmis 1007 hasta ara-
sinda statin tedavisinin yarari daha belirgin olup inme, 6nemli
kardiyovaskdiler olaylar ve karotis revaskiilarizasyon islemleri
sirastyla % 33, % 43 ve % 56 oraninda azalmigtir.®'

4.1.1.3.2 Cerrahi

Randomize calismalarda, tibbi tedaviye gére karotis endarte-
rektomisinin (KEA) tstun yararlari diisiik riskli hastalarda ¢ok
sayida cerrahin gergeklestirdigi disiik perioperatif kompli-
kasyon oranlariyla ortaya konmustur [6rn: NASCET: (Kuzey
Amerika Semptomatik Karotis Endarterektomisi)®? calismasin-
da inme ve 6liim orani % 5,6 iken ACAS Asemptomatik Karotis
Aterosklerozu)> calismasinda % 2,7].

KEA sirasinda serebral kan akisinda gegici kesinti hemodina-
mik nérolojik defisitlere neden olabilmektedir. Bir sant olustu-
rularak bu durum &nlenebilir. KEA sirasinda rutin veya segici
olarak perioperatif nérolojik tarama olarak sant olusturulma-
sini destekleyen veya yadsiyan yeterli sayida kanit yoktur. Yedi
calismayi gézden gegiren bir Cochrane derlemesinin dusiindir-
dugu gibi birincil kapanmayla karsilastirildiginda yapay malze-
meden yapili veya bir toplardamardan alinan doku yamasi kul-
lanilarak izlem sirasinda yeniden daralma ve nérolojik olay riski
azalulabilir.®> Daha yakin zamanda randomize bir ¢alisma yama
kullaniminin daha dusiik yeniden daralma oranina sahip oldu-
gunu dogrulamis olmakla birlikte perioperatif komplikasyonlar
agisindan herhangi bir farkllik bulamamistir.®® Genellikle KEA
bir uzunlamasina atardamar kesisiyle uygulanir. Ancak atarda-
marin eversiyonuyla uygulanan KEA, enine atardamar kesisi
ve i¢ karotis atardamarinin ana karotis atardamarina yeniden
implantasyonunu igerir. Bu konuya iligkin bir Cochrane analizi
eversiyonlu KEA’nin, klasik KEA'ya gére daha dusiik bir (sub)
akut tikanma ve yeniden daralma riskiyle iligkili olabilmesine
ragmen klinik olaylarda herhangi bir farklilik olmadigini géster-
mistir.%*

On yillardan beri KEA igin lokal anestezinin genel anesteziye
gore daha Ustiin olup olmadigi tartisiimaktadir. Ug bin bes yiiz
yirmi alti hastayi kapsayan randomize GALA (Karotis Cerrahisi
icin Genel Anesteziye karsin Lokal Anestezi) calismasi, genel
(% 4,8) ve lokal (% 4,5) anestezi arasinda perioperatif &liim,
inme veya miyokart enfarktiisii agisindan herhangi bir farklilik
gdsterememistir.®®

KEA gegiren hastalarin tiimii uygun kardiyovaskiiler risk de-
gerlendirmesine gore perioperatif tibbi tedavi gérmelidir. Peri-
operatif inme riskini azaltmada diistik doz aspirin etkili olmak-
tadir.’752546¢ KEA uygulanan hastalarda ikili tedavi veya yiiksek
doz antitrombositer tedavinin herhangi bir net yarari yoktur.

KEA’nin teknik yonleri Ek 2’de ele alinmistir.
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4.1.1.3.3 Endovaskiiler teknikler

Karotis atardamar stentlemesi (KAS) KEA'ya gére daha az in-
vaziv bir revaskiilarizasyon segenegidir. Lokal anestezi altinda
uygulandig gibi daha az agrili olup sonugta periferik sinir hasari
riskinden kaginilmis olur. Cerrahi agisindan yuksek riskli has-
talar iyice tanimlanmamis olmasina ragmen kardiyopulmoner
riski artmig, boyun anatomisi uygun olmayan, KEA sonrasi yeni-
den darlik olusmus, 6nceden boyun diseksiyonu veya radyote-
rapi gecirmis, ulasilmasi zor olan karotis atardamar darligi (6rn:
yliksek seviyede i¢ karotis veya dusiik seviyede ana karotis
atardamar lezyonlarinda) hastalarda siklikla KAS uygulamadig
savunulmaktadir.

KAS icin optimal pihtinler rejimin hangisi oldugu hala bi-
linmemektedir. islem sirasinda genellikle fraksiyonlanmamig
heparin kullanilmaktadir Aspirin ve klopidogrelle (veya tiklo-
dipinle) ikili pthtionler tedavi 6nerilmektedir. KAS igin yalniz
basina aspirini ikili pihtidnler tedaviyle karsilastiran iki kiigtik
¢apli, randomize ¢alisma yalnizca aspirin grubunda yiiksek oran-
larda stent trombozu ve nérolojik olaylar nedeniyle erkenden
sonlandirilmigtir.5”¢8

ikili antitrombositer tedaviye tahammiilsiiz oldugu kanitlan-
mis hastalarda KAS yerine KEA tercih edilmelidir. Prasugrel
veya tikagrelor gibi daha yeni antitrombositer ilaglar heniiz
KAS ile iligkili kullanimalari agisindan yeterince test edilmemis-
tir.

4.1.1.3.4 Uygulayicinin deneyimi ve karotis atardamari stentlemesi-
nin sonuglan
KAS ve KEA sonuglarini karsilastirirken KEA’ya gére KAS'in
daha yakin zamanda gelistirilmis oldugu ve endovaskiiler tek-
nigin hizla evrimlestiginin bilinmesi gerekir. Genellikle, var olan
kanitlar KAS sonuglarinda deneyimin énemli bir rol oynadig
dusiincesini desteklemektedir. Belki de islemin optimal y&neti-
mi ve uygun secim yarar saglamaktadir. Bu agidan birkag KAS
ve KEA ¢alismasinin karsilastirmasi gerekli endovaskiiler dene-
yimin yetersizligi ve gézetim kosullari altinda KAS hastalarini
tedavi etme olasiligi elestirilere maruz kalmistir.*’

KAS’da uygulayici deneyiminin dnemine iliskin daha ayrintili
bilgiler Ek 2’de sunulmaktadir.

4.1.1.3.5 Emboliden koruyucu cihazlar

KAS sirasinda emboliden koruyucu cihazlarin (EKC’ler) kulla-
nilmasi héla celiskilidir. Halen yalnizca iki ¢ok kiigiik capli cals-
ma yalniz bagina KAS'1, KAS ile EKClerin birlikte kullanimiyla
karsilagtirmali degerlendirmis ve cihazlarin kullanimiyla klinik
sonucun iyilestigini kanitlayamamistir.”*”!

Bu sonuglarin aksine iki sistematik gézden gecirme emboli-
den korunma cihaziyla birlikte kullanilan KAS ile nérolojik olay-
larda bir azalma oldugunu géstermistir.”>”> Emboliden koruyu-
cu cihazlar kullanilarak yapilan KAS ile hastanede yatanlarda
6lim veya inme oraninin 666 hastada % 2,1, yalniz bagina KAS
uygulanan hasta grubunda (n=789) ise bu oranin % 4,9 oldu-
gunu belgeleyen genis ¢apli, bir prospektif arsiv galismasi da
EKC’lerin yararl oldugunu ileri sirmustiir (P = 0.004).7* Ayni
calismada bir ¢ok degiskenli analizde, bu sonnokta agisindan
EKC kullaniminin bagimsiz bir koruyucu faktdr oldugu tespit
edilmistir (duzeltilmis géreli oran 0,45; P = 0.026). EKC kulla-
nimiyla iligkili komplikasyon oraninin diisiik olmasinin (<%1)
dnemli oldugu gériinmektedir.”®

Aksine, iki karsilastirmali randomize KAS ile KEA calisma-
sinin ikincil analizlerinde KAS ile birlikte EKC uygulamasin-
dan yarar saglanmadigi rapor edilmistir. SPACE calismasinda,
EKC’lerin kullanilmasiyla birlikte KAS tedavisi géren 145 has-
ta arasinda 30 giinde 6lim veya ayni tarafta inme orani % 8,3
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iken EKS’lerin kullaniimadigr 418 hastada bu oran % 6,5 idi (P
= 0.40).” ICSS’nin bir altgalismasinda, EKC kullanimiyla birlikte
stent takilmis 56 hastanin 38’inde (% 68), EKC kullanilmadan
stent takilmig 68 hastanin 24’tinde (% 35) KAS sonrasi ¢ekilen
diftizyon agirlikh MRG‘de yeni saptanmis lezyonlar gézlenmis-
tir [goreli oran: 3.28, % 95 % 95 giiven araligi (GA) 1.50-7.20; P
= 0.003].”7 EKC kullaniminin her iki ¢alismada da uygulayicinin
takdirine birakilmis olmasi dnemlidir. Simdiye kadar hem semp-
tomatik hem de asemptomatik hastalarda en iyi sonuglar, tek
bir emboliden korunma cihazi uygulamanin zorunlu ve uygu-
layicilarin bu spesifik cihazin kullaniminda egitimli oldugu KAS
randomize ¢alismalarinda elde edilmistir [asagida ayrintilariyla
anlatildigi gibi SAPPHIRE’® ve CREST calismalari,”®]. Son ola-
rak glincel hasta kayit verileri emboliden korunmada proksimal
segmenti tikayici sistemlerin yararh olabildigini distindiirmek-
tedir.®

4.1.1.4 Karotis atardamari hastaliginin tedavisi
Karotis atardamari hastaliginin tedavisi Sekil I’de &zetlenmis-
tir.

KAS uygulanan hastalarda emboliden korunmaya
iligkin 6neriler

Oneriler

KAS yapilan hastalar igin
aspirin ve klopidogrelle |
ikili antitrombositer

tedavi 6nerilmektedir.

67,68

KAS yapilan hastalarda
EKClerin kullanilmasi
dusuntlebilir.

Ib 73

= Oneri sinifi

® Kanit diizeyi

© Kaynaklar

KAS = karotis atardamarinin stentlenmesi; EKC = emboliden koruyucu
cihaz.

Karotis atardamari hastaliginin tedavisi

Yakin zamanli (6 ay icinde) inme /GIA belirtileri

T T

Dupleks ultrasonu,BTA
yalya da MRA ile karotis
atardamarinin gériintiilenmesi

Karotis Karotis Tikal (veya hemen
atardamari darligi  atardamari darlig hemen tikali)

<% 60 % 60-99 karotis atardamari

Yasam beklentisi )
>5 yil? EITT?
Uygun anatomi
hayir evet
y
ETT? Revaskiilarizasyon

diisiiniilmeli?
(+EITT3)

w o~

Sekil | Ekstrakraniyal karotis atardamari hastaliginin tedavi algoritmasi. BTA = bilgisayarli tomografik anjiyografi; MRA = manyetik rezonans

anjiyografi; GIA = gegici iskemik atak
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Dupleks ultrasonu, BTA
yalya da MRA ile karotis
atardamarinin goriintiilenmesi

Karotis Karotis Karotis
atardamari atardamari darligi ~ atardamari darligi
darligi< % 50 % 50-69 % 70-99

Revaskiilarizasyon
nerilir'?
+ EITT?

EITT? Revaskiilarizasyon
diisiintilmeli'?

+ EITT?

: Semptomatik karotis atardamari hastaliginin tedavisine miimkiin oldugu

kadar kisa siirede karar verilmelidir (hastalik belirtilerinin ortaya
¢cikisindan sonraki 14 giin iginde)

: Nérologlari da igeren birden ¢ok alan uzmaniyla tartistiktan sonra
: EITT = en iyi ubbi tedavi
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4.1.1.4.1 Asemptomatik karotis atardamari hastalig

4.1.1.4.1.1 Cerrahi

Hastalik belirtileri olmayan toplam 5233 hasta, KEA ile tibbi te-
daviyi karsilagtiran randomize ¢ok merkezli calismalara alinmig-
ur.554¢81 Randomize ACAS (Asemptomatik Karotis Aterosk-
lerozu Calismasi) calismasinda 4657 hasta-yillik izlemde karotis
atardamari darligi >%60 olanlarda 30 ayda ayni tarafi tutan inme
riski en iyi tibbi tedavide % |1.0’e karsin (ayni zamanda) en iyi
tedaviye ilaveten KEA uygulanan hastalarda % 5,1 oraninday-
di.®* ACST (Asemptomatik Karotis Cerrahisi Calismasi) 3120
asemptomatik hastay1 ya hemen KEA ya da belirsiz bir miiddet
ertelenmis KEA’ya randomize etmistir.>* Bes yilik risk oranlari
sirastyla inme tiplerinin hepsi icin % 6,4 ve 11,8 (mutlak risk
azalumi % 5,4, P= 0,0001), 6limciil veya sakatlayici inme igin
% 3,5 ve 6,1 (mutlak risk azaltimi % 2,6; P=0,004), slumcdl in-
meler icin % 2,1 ve % 4,2 (mutlak risk azaltimi, % 2,1; P=0,006)
idi. Perioperatif olaylar ve inmeler birlestirildiginde sirasiyla 5.
yillarda net riskler % 6,9 ve 10,9 (kazanim % 4,1; 2,0-6,2) ve 10.
yillarda % 13,4 ve 17,9 (kazanim % 4,6; % 1,2-7,9) idi.*¢ Her iki
grupta ilag tedavisi benzerdi. Calisma boyunca hastalarin ¢ogu
antitrombotik ve antihipertansif tedavi almaktaydi. Calismaya
katiim sirasinda 75 yasindan kiigiik olan erkekler ve kadinlar
icin lipit duslrtcu tedavi kullanimina bakilmaksizin 6nemli net
yararlar elde edilmistir. U¢ calismada yararlar kadinlardan ¢ok
erkeklerde daha biiyiik 6lgekli olmasina ragmen bu calismaya az
sayida kadin katilmisti.

KEA’nin 40-75 yas arasi karotis darlig > % 60, yasam beklen-
tisi > 5 yil ve operasyon mortalitesi < % 3 olan asemptomatik
hastalarda (&zellikle erkeklerde) yararli oldugu sonucuna va-
rilabilir.667°777°8! inmeyi 6nleme agisindan revaskiilarizasyonun
mutlak yarari kiigiik gaph (yilda % [-2) olmustur. Ancak bu ¢a-
lismalar yaygin bicimde statinler kullaniimadan dnce yapilmisti.
Bu nedenle optimal tibbi tedavi iizerine revaskiilarizasyonun
yarari yeniden degerlendirilmelidir.

4.1.1.4.1.2 Endovaskiiler tedavi

Yakin zamanda 1000’i agkin hastanin katildigi sekiz karotis atar-
damari stentlemesi (KAS) calismasinin kayitlari yayinlanmistir
(Tablo 3).22 Kayitlar cogu hastalik belirtileri géstermeyen yiik-
sek cerrahi riskli 20.000’i agkin hastayi kapsamistir. Calismala-
rin ¢ogunda islem &ncesi ve sonrasi norolojik degerlendirme ve
kor-galisma yontemiyle olaylarin degerlendirilmesi istenmistir.
Genellikle KAS'de 8lim ve inme oranlarinin, yiksek cerrahi
riskli hastalarda bile KEA ‘ya iliskin glincel 6nerilerde beklenen
erim iginde oldugu ve KAS sonuglarinin zamanla iyilesme egili-
mi gosterdigi belirtilmistir.

Simdiye kadar asemptomatik hastalarda randomize calig-
malarin KAS’a iligkin kanitlari sinirli sayidadir. Higbir ¢alisma
endovaskiiler tedaviyle tibbi tedaviyi karsilastirmamis olmasina
ragmen KAS ve KEA’y karsilastiran iki calismaya (SAPPHIRE ve
CREST) asemptomatik hastalar da alinmistir (ayrintilar igin bkz
Bolim 4.1.1.4.2.2).

4.1.1.4.2 Semptomatik karotis atardamarn hastaligi

ilk semptomatik karotis atardamar hastaligi olgusundan son-
ra miimkiin oldugu kadar kisa siirede nérolojik degerlendirme
ve uygun tedavinin teklif edilmesi vurgulanmalidir. En azindan,
hastanin 2 hafta icinde goriilmesi ve 6nemli yararlar saglayan
tibbi tedaviye baslanmasi,® hastalik belirtileri ortaya ciktiktan
sonra mimkiin oldugu kadar kisa siirede revaskiilarizasyonun
uygulanmasi gerekir.8>%

4.1.1.4.2.1 Cerrahi

NASCET, Avrupa Karotis Cerrahisi Calismasi (ECST) ve Mu-
harip Gaziler Derneginin toplu verileri 35 000’i agkin semp-
tomatik hastanin (% 28'i kadin) hasta-yil izlemini kapsamak-
taydi.5%°19192 Karotis darligi % 30’dan diisiik olgularda yalnizca
tibbi tedaviye gére KEA ayni tarafta 5 yillik iskemik inme riskini
arurmistir. (n = 1746, mutlak riskte artis % 2.2, P = 0,05).
KEA, karotis darligi % 30-49 olan hastalarda herhangi bir etki

Tablo 3 Karotis stentlemesi uygulanmis 1000’i agskin hastanin kayitlarinda otuz giinliik olay oranlari

Adi i | N i'::::ﬂl' S::::i%:i EKC Se';::;?;:tik Norologt |KOKD | Ofi | G/iIME Otﬂr:mf O:;::{S(P
CAPTURE® 2007 | 3500 | Evet Evet Zorunlu %14 Evet Evet | %57 | %63 | %106 | %49
CASES-PMS® 2007 | 1493 | Evet Evet Zorunlu %22 Evet Evet | %4,5 | %50 | MD MD
PRO-CAS® 2008 | 5341 | Hayir Hayir %75 %55 %70 Hayir | %3,6°| MD | %43° | %2,7°
SAPPHIRE-W” | 2009 | 2001 | Evet Evet Zorunlu %28 Hayre Evet | %40 | %44 | MD MD
Damar Cerrahisi

Derneg® 2009 | 1450 Hayir Hayir %95 %45 Hayir Hayir | MD | %5,7 MD MD
EXACT? 2009 | 2145 | Evet Evet Zorunlu %10 Evet Yes | %41 | MD | %70 | %37
CAPTURE-2¥ | 2009 | 4175 | Evet Evet Zorunlu %13 Evet Yes [ %3,4| MD | %62 | %30
Stabile veark® | 2010 | 1300 | Hayir Hayir Zorunlu %28 Evet Hayir | %1,4 | MD %3,0 %0,8

2 Bir nérolog tarafindan islem dncesi ve sonrasi bagimsiz degerlendirme
® Hastanede yatan hastalardaki olaylar

< Inme &lgegine gére onaylanmis personel tarafindan uygulanmis nérolojik degerlendirme.

CAPTURE = Seyrek gériilen Olaylari Ortaya Cikarma amaciyla Karotis ACCULINK/ACCUNET Ruhsatlandirma Sonrasi Calisma; CASES-PMS = [Emboliden
Korunmayla birlikte Karotis Atardamari Stentlemesi Gézetim Calismasi (Carotid Artery Stenting with Emboli Protection Surveillance Study]

KOKD= klinik olay komitesininnin degerlendirmesi; O = &liim; EKC = emboliden koruyucu cihaz; EXACT = Emboshield ve Xact Ruhsatlandirma Sonrasi Karotis
Stenti Calismasi; ME = miyokart enfarktiisi; N = hasta sayis;; MD = mevcut degil; PRO-CAS = Karotis Atardamar Stentlemesinde Oliim ve inmenin Ongérdiiriict
Faktorleri; | = inme; SAPPHIRE = Endarterektomi Riski Yiiksek Hastalarda Profilaksiyle birlikte Stentleme ve Anjiyoplasti

Roffi ve ark.’nin izniyle.®
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gostermemis (n = 1429, mutlak risk azaltimi % 3.2, P = 0,06),
% 50-69 olanlarda kiigiik gapl bir yarar saglanmistir (n = 1549,
mutlak risk azaltimi % 4.6, P = 0.04). Tam tikanmaya yakin olan-
lara gére darlik derecesi % 70’i askin olan hastalarda KEA ¢ok
yararlydi (n = 1095, mutlak risk azaltmi %16.0, P =0.001; 5
yilda ayni tarafta olusacak tek bir inme olayini 6nlemek igin 6
hastay tedavi etmek gerekliydi). Aksine darlik derecesi % 99
(tam tikanmaya yakin) olan, i¢ karotis atardamari icinde ileriye
dogru kan akis hizi yavaslamis (‘iplik gibi’) hastalarda KEA, tibbi
tedaviye gore herhangi bir avantaj saglayamamistir.

ESCT ve NASCET calismalarinin bir toplu analizi (33.000
hasta-yil izlemli 5893 hasta) semptomatik GIA veya hafif inmesi
olan hastalarda karotis revaskiilarizasyonunun hemen uygulan-
mas! gerektigini ikna edici bigimde g&stermistir. Son iskemik
olaydan |2 hafta sonra veya 2 hafta icinde randomize edilmis
hastalarda 5 yil icinde ayni tarafta tek bir inme olayini 6nlemek
icin sirastyla 125 ve 5 hastanin tedavi edilmesi gerekmisti.”®

Karotis darligi %70’i askin, ancak tikanmaya yakin olmayan
semptomatik hastalarda cerrahinin yarari agikga gésterilmis ol-
masina ragmen darlik derecesi %50-69 olanlarda bu yarar daha
kiigtik ¢apliydi. Bu eskiden yapilmis ¢alismalarin statinlerin kul-
lanimini kapsamadigi vurgulanmalidir.

4.1.1.4.2.2 Endovaskiiler tedaviye kargin cerrahi

Uc yiizii agkin hastayi kapsayan ve KEA ve KAS'i karsilastiran
toplam alti genis gapli klinik ¢alisma yayinlanmistir. CAVATAS,™
EVA-3S,% ICSS* ve SPACE” calismalari dzellikle semptomatik
hastalari kapsamistir. SAPPHIRE??? ve CREST? calismalari cer-
rahi igin sirasiyla yliksek ve olagan risk altindaki semptomatik
ve asemptomatik hastalari kapsamistir.

CAVATAS calismasi (504 semptomatik hasta) EKC’lerin kul-
lanilmaya baslanmasindan énce gerceklestirilmistir. Bu calisma-
da endovaskaiiler tedaviye alinmig hastalarin ¢ogu yalnizca anji-
yoplasti ile tedavi edilmistir. Yalnizca % 26’sina stent takilmistir.
KEA ile anjiyoplasti arasinda 30. giinlerde inme veya 8liim agi-
sindan herhangi bir istatistiksel farkhlik yoktu (% 9,9a karsin
%10).* Endovaskiiler kolda daha yiiksek yeniden darlik olusma
oranlarina ragmen 8 yillik izlemde islemle baglantili olmayan
ayni tarafli inme oranlarinda herhangi bir farklilik yoktu.'®

SAPPHIRE ¢alismasi cerrahi igin yiiksek riskli semptomatik
ve asemptomatik hastalari randomize etmistir.”® Endovaskiiler
girisim hastalarinin hepsine sistemli bicimde ayni stent ve ko-
runma cihazi uygulanmistir. KAS'in esdeger etkinlikte oldugunu
kanitlamak igin bir ¢alisma tasarlanmis, yavas katilim nedeniyle
calisma erkenden sonlandirilmistir. Calismanin birincil sonnok-
tasi islemden sonraki 30 giin iginde kimiilatif 6lum, inme veya
miyokart enfarktusiiniin veya 31 gun ila | yil sonra ayni tarafta
olusan inmenin goriilme sikhigi idi. Ug yiiz otuz dért randomize
hasta arasinda (% 29’u semptomatik) birincil sonnoktanin go-
rilme sikhigi KAS grubunda % 12,2, KEA grubunda ise % 20, |
idi (P =0.053). Farkhlik baslica miyokart enfarktiisi oranlarinda
gorulmustir (KAS grubunda % 2,4; KEA grubunda % 6,1; P =
0,10). Kafa siniri hasari KAS grubunda gézlenmezken KEA gru-
bunda % 5,3 oraninda gérilmustiir. Ugtincii yillarda ayni tarafta
onemli (KAS igin % 1,3 ve KEA igin % 3,3) ve hafif (KAS igin
% 6,1 ve KEA icin % 3) inmelerin karsilastirmali kiimulatif ytiz-
desiyle KAS'in uzun siureli etkinligi ve ayni ddnemde yinelenen
revaskdilarizasyonlarin diistik orani (KAS icin % 3 ve KEA igin
% 7,1) belgelenmistir.”

SPACE c¢alismasi 1200 semptomatik hastayl randomize et-
mistir.'®' Tedavi eden doktorun takdirine bagli olarak olgularin
%27’sinde EKC’ler kullanilmistir. Yavas katiim ve mali destek
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yoklugu nedeniyle calisma erkenden sonlandiriimistir. Calis-
manin birincil sonnoktasi 30. giinlerde ayni tarafta inme veya
6liim olayinin goriilme sikhgi olup gruplar arasinda higbir fark-
ik yoktu. Yetersiz 6rneklem biiytkligiyle SPACE calismasi,
dnceden belirlenmis % 2,5 diizeyindeki mutlak farkhlikla KAS'in
esdeger etkinlikte oldugunu kanitlayamamistir (P = 0.09). izlem
analizi gruplar arasinda 2 yilda olumsuz olaylar arasinda higbir
farkhlik saptanmamistir (KEA igin % 8,8 ve KAS igin % 9,5; P =
0.62).'”

EVA-3S calismasi karotis darligi > % 60 olan 527 sempto-
matik hastayr KAS veya KEA’ya randomize etmistir.”® Birincil
sonnokta, tedaviden sonraki 30 giin icinde herhangi bir inme
veya olim olayinin kiimlatif gériilme sikligiydi. Zorunlu olma-
masina ragmen EKC kullananlara gére asiri inme riski nedeniyle
EKC korumasi olmaksizin KAS uygulamasi hizla durdurulmus-
tur (goreli oran, 3.9, %95 GA 0,9-16,7).'% KAS kolundaki olay
oranlarinda 6nemli artis nedeniyle calisma erkenden sonlandi-
rilmistir (6lum veya inme KAS kolunda %9; KEA kolunda % 3,9;
P =0,01). Otuz giinden sonra 6liim veya inme oranlari arasinda
herhangi bir farkliik gézlenmemis, ancak 4 yillik izlemde KEA
sonuglari, esasen islemle ilgili olaylar daha baskin olmak tizere
KAS’a gre yine de daha olumluydu.'®*

ICSS calismasi 1710 semptomatik hastayr KEA veya KAS’a
randomize etmistir (EKC kullanimi zorunlu olmadigi gibi has-
talarin % 72’sinde EKC korumasi altinda KAS uygulanmistir).
Birincil sonnokta 3 yilda 8liimciil veya sakat birakici inme idi. iz-
lem siirmesine ragmen |20. giinler ve randomizasyon arasinda
olaylarin bir gegici giivenlik analizi 8ltim, inme ve perioperatif
miyokart enfarktisiinin KEA grubunda daha dusiik siklikla go-
rildigunu bildirmistir (KAS grubunda % 8,5; KEA grubunda
% 5,2; risk oranusi 1,69; % 95 GA 1.16-2.45; P= 0.004).” Fark-
hlik buyuk &lgtide KEA kolunda daha diisiik sakat birakmayan
inme oraniyla iliskiliydi.

CREST c¢alismasi, birincil sonnoktasinin perioperatif inme,
miyokart enfarktiisii veya &limle birlikte 4. yila kadar ayni ta-
rafta olusan inme oldugu ¢ok merkezli, randomize kontrollii
calismaydi. Calisma, endovaskiiler akreditasyon agisindan siki
gereklilikler ve randomizasyon dncesi 1541 hastanin tedavisini
iceren bir 6n calisma dénemiyle karakterizeydi. Yavas katim
nedeniyle baslangicta semptomatik hastalar igin tasarlanmis bu
calisma asemptomatik bireyleri de kapsamak (izere genisletil-
mistir.”” KAS grubunda % 7,2 ve KEA grubunda % 6,8 oranin-
da birincil sonnokta olusmustur (risk orantisi [RO] I,11, %95
GA 0.81-1.51; P = 0.51). islemle iligkili 5liim, inme veya miyo-
kart enfarktusi agisindan hicbir farklihk gézlenmemistir (olay
oranlari KAS grubunda % 5,2 ve KEA grubunda % 4,5 (P =
0.38). KEA ile tedavi edilenlere gére KAS’a randomize edilmis
hastalarda perioperatif ddnemde daha fazla sayida inme (RO,
1.79, %95 GA 1,14-2,82; P =0.01) ve daha az sayida miyokart
enfarktiisi meydana gelmistir (% 2,3’e karsin % 1,1; % 95 GA
0.26-0.94; P = 0.03) isleme iliskin 6nemli inme olaylari disiik
siklikla gorilmekte olup iki grup arasinda farklilik yoktu
(% 0,6’ya karsin % 0.9 P = 0,52). KAS’a randomize olan hastala-
rin % 0,3 ve KEA ile tedavi edilenlerin % 4,7’sinde kraniyal siniri
ilgilendiren inme olaylari meydana gelmistir (RO, 0,07, %95 GA
0,02-0,18; P =0.0001). Dérdiinct yillarda islem sonrasi dsnem-
de ayni tarafta inme oranlari arasinda herhangi bir farklilk géz-
lenmemistir (RO 0,94, % 95 GA 0,50-1,76; P =0,85).

On u¢ randomize ¢alismayla birlikte yukarida belirtilen ve
% 80’inin semptomatik oldugu 7484 hastayi kapsayan bir meta-
analiz gergeklestirilmistir. KEA ile karsilastirildiginda KAS, her-
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hangi bir tipte inme olayinda artis (goreceli risk: GR 1.45; %95
GA 1,06-1,99), perioperatif miyokart enfarktisiinde azalma
(GR 0,43; % 95 GA 0,26-0,71) ve d8lim oranlarinda énemsiz
arusla (GR 1,40; % 95 GA 0,85-2,33) iligkilendirilmistir.'*

Asemptomatik karotis atardamari hastaliginin
tedavisine iliskin 6neriler

Oneriler

Karotis darligi % >60 olan
asemptomatik hastalarin
hepsi uzun siireli antitrom-
bositer tedavi almalidir.

52,54,66

Karotis darligi olan asemp-
tomatik hastalarin hepsi
uzun siire statin tedavisi
almalidir.

Karotis darligi % 60’dan
fazla olan asemptomatik
hastalarda cerrahi ekip
tarafindan uygulanan
islemler icin perioperatif
inme ve &lim oranlari %
3’den diisiik ve hastanin
yasam beklentisi 5 yildan
uzun oldugu takdirde KEA
diistintilmelidir

52,54, 66

Hasta yogunlugu yiiksek,
6liim veya inme oraninin %
3'den disiik oldugu belge-
lenmis merkezlerde karotis Iib
revaskiilarizasyon gerekliligi
olan asemptomatik hastalar
icin KEA’ya segenek olarak
KAS diisiinilebilir.

= Oneri sinifi

® Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

KAS = karotis atardamari stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi

4.1.2 Vertebral atardamar hastahigi

4.1.2.1 Tanimlama ve dogal seyri

Toplum genelinde ateroskleroza bagl vertebral atardamar
(VA) hastaliginin yayginlik derecesi bilinmemekle birlikte bu
olguya ya belirti vermemesi veya vertebrobaziler iskeminin be-
lirtileri gézard edildigi icin siklikla tani konmamaktadir.'® Tiim
iskemik inmelerin yaklasik % 20’sinin vertebrobaziler bolgeyi
ilgilendirdigi tahmin edilmektedir.'””'%® Vertebrobaziler k&kenli
inme esasen bir emboli, en biiyiik siklikla vertebral atardamar-
dan bagka bir atardamara veya kalpten gelen emboli sonucu
olusmaktadir. Bazen diseksiyon trombotik ve disiik akimli
hemodinamik mekanizmalar da rol oynayabilmektedir.'® Eks-
trakraniyal VA’da, ¢cogunlukla VA’'nin ¢ikis yerinde dnemli bir
daralma tiim vertebrobaziler kokenli inmeler veya GiA’larin
% 20’sinden sorumlu olabilmektedir.'"

4.1.2.2 Goriintiileme

Ekstrakraniyal VA’nin saptanmasinda girisimsel olmayan gérin-
tiilemenin dogruluk derecesine iligkin kisith sayida veri mevcut
oldugu gibi ¢alismalarin higbiri kontrastli anjiyografiye kiyasla
farkh goriintiileme ydntemlerini karsilastirmamistir. Giincel
bir sistematik gézden gegirme ekstrakraniyal VA darligi icin
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Semptomatik karotis atardamari hastaliginin
tedavisine iligkin oneriler

Oneriler

Semptomatik karotis
darligi olan hastalarin hepsi
uzun sireli antitrombosi-
ter tedavi almalidir.

Semptomatik karotis
darligi olan hastalarin hepsi
uzun siire statin tedavisi
almalidir.

i¢ karotis atardamari darli-
81 % 70-99 olan sempto-
matik hastalarda yinelenen
inme olaylarinin 6nlenmesi
icin KEA 6nerilmektedir.

50,51,91,
92

i¢ karotis atardamari
darhg % 50-69 olan
semptomatik hastalarda,
hastaya 6zgli etmenlere
bagli olarak yinelenen inme
olaylarinin énlenmesi igin
KEA dustntlmelidir.

50,51,91,
92

Revaskiilarizasyon gerek-
liligi olan semptomatik
hastalarda revaskiilarizas-
yon miimkiin oldugu kadar
en kisa siirede, en iyisi
belirtiler ortaya giktiktan
sonraki 2 hafta icinde
gergeklestirilmelidir.

Cerrahi riski yiiksek,
revaskiilarizasyon gereken
semptomatik hastalarda
KEA'ya alternatif olarak
KAS dustniilmelidir.

79,99,102

Hasta yogunlugu yiiksek,
sliim veya inme oraninin %
6'dan diisiik oldugu belge-
lenmis merkezlerde karotis
revaskiilarizasyona gerek
duyan semptomatik hastalar
icin KEA'ya alternatif olarak
KAS distindlebilir.

11b 79,99, 102

= Oneri sinffi

b Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

KAS = karotis atardamari stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi

MRA’nin DUS’a gére daha iyi bir duyarlilik ve &zgilliige sahip
oldugunu ileri siirmustiir.'"" VA hastaliginin degerlendirmesi icin
giderek artan oranda BTA kullaniimasina ragmen bu teknigin bu
gereklilik icin gecerli oldugunun onaylanmasi gerekir.'"' Ozellikle
VA’nin ¢ikis yerinde ileri derecede agilanma veya kivrimlagsma
oldugu takdirde ostiyal VA lezyonlari icin hem MRA hem de BTA
yetersiz kalabilmektedir. Bu kisitlamalara ragmen yalnizca tanisal
amaglar igin nadiren kontrasth anjiyografi kullanilmaktadir.

4.1.2.3 Vertebral atardamar hastaliginin tedavisi

Bu kilavuzlarda daha 6nce antitrombositer ve statin tedavisinin
genel yararlari gésterilmistir (Bélim 3.4.3). VA hastaligi olan-
larda farkli tedavi stratejilerini degerlendiren herhangi bir pros-
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pektif calisma yapilmamis olmasina ragmen hastalik belirtileri-
ne bakilmaksizin her hastaya aspirin (veya tolere edilemiyorsa
klopidogrel) verilmelidir. Asemptomatik VA hastaligina miida-
hale etmek gerekmemektedir. Genellikle, posterior dolagimin
iki VA'nin birlesmesi ile saglandigi ve bir VA'nin tikanmasina
ragmen hastalarin belirti vermedigi ger¢egine dayanarak mutla-
ka miidahale etmek gerekmemektedir. Ancak antitrombositer
tedavi altindayken iskemik olaylari yinelenen hastalarda veya
tedaviye yanit vermeyen vertebrobaziler hipoperfiizyonda re-
vaskdilarizasyon dustindlebilir.

Diisiik inme ve 8lum oranlarina sahip yaygin deneyimi olan
cerrahlar tarafindan ekstrakraniyal VA darliginda cerrahi uy-
gulanmigsa da''? merkezlerin ¢ogunda cerrahi yaklasim yerine
endovaskiiler teknikler kullaniimaktadir. VA revaskiilarizasyon
verileri retrospektif ve baslica tek merkezli calismalardan elde
edilenlerle sinirh kalmistir.

Dabha fazla bilgi icin sanal agdaki Ek 2’ye bkz.

VA darhgi olan hastalarda revaskiilarizasyona
iliskin oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey®

Semptomatik ekstrakraniyal VA darligi
olan hastalarda, optimal tibbi tedaviye
ragmen iskemik olaylar yinelendigi b
takdirde darlik % > 50 diizeyinde ise
endovaskiiler tedavi distiniilebiliir..

Siddet derecesi ne olursa olsun
asemptomatik VA darligi olgularinda
revaskiilarizasyon gerekli degildir.

= Oneri sinifi
b Kanit diizeyi.
VA = vertebral atardamar

4.2 Ust ekstremite atardamar hastahgi

4.2.1 Tanimlama ve klinik belirtiler

Ust ekstremitelerde aterosklerotik lezyonlar en ¢ok subklav-
yen atardamara ve brakiyosefalik atardamar gévdesine yerles-
mektedir. Ancak iist ekstremite atardamar sisteminin farkh di-
zeylerini tutan bircok patoloji UEAH’ye neden olabilmektedir
(sanal agda Ek 3’e bkz). Subklavyen atardamar tikayici hastalik
kendini en ¢ok her iki koldan &l¢iilen kan basinglarinin farkh
olmasiyla belli etmektedir. Aradaki farkliigin = 15 mmHg ol-
mas! kuvvetle subklavyen atardamar darligindan kuskulandirir.
Asemptomatik hastalarda bu tikayici damar hastaligina rast-
lanmasi sik gérilmeyen bir durum degildir. Bununla beraber,
ana subklavyen veya brakiyosefalik atardamar lezyonu semp-
tom verdiginde, klinik tablo farklilik gésterebilir. VA iginde kan
akisinin ters yénde seyretmesine bagl suklavyen ¢alma send-
romu kol egzersizleriyle kotiilesmekte vertebrobaziler yeter-
sizlik semptomlarini (bag dénmesi, vertigo, gérme bulanikligi,
alternan hemiparezi, dizfazi, dizartri, konfiizyon ve biling kaybi,
diisme né&betleri, ataksi, duyusal ve gérme yetilerinde degisik-
liklerle karakterize postiiral bozukluklar) uyarabilmektedir. ig
meme atardamarini kullanarak koroner baypas gegirmis hasta-
larda subklavyen ¢alma sendromunun belirtisi olarak miyokart
iskemisi gelisebilmektedir. Brakiyosefalik atardamari tikayic
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hastalik karotis ve vertabral atardamar bélgelerini ilgilendiren
inme olayina yol agabilmektedir. Kolda iskemi, egzersiz sirasin-
da kramp seklinde agriyla (kol klodikasyonu olarak da adlandi-
rilir) kendini belli etmektedir. Daha agir olgularda &zellikle daha
distali tutan hastalikta, istirahatte agri, parmaklarda kangrenli
iskemi gelisebilmektedir.

4.2.2 Dogal seyri

Subklavyen darligin dogal seyri hakkinda az bilgi sahibi olunma-
sina karsin prognozun oldukga iyi oldugu gériinmektedir. Sa-
dece i¢c meme atardamarinin revaskiilarizasyon icin kullanildigi
miyokart iskemili subklavyen ¢alma sendromu olan hastalarla
inme ataklariyla karakterize semptomatik brakiyosefalik ate-
rosklerozu olanlarin yasami tehdit edici klinik rahatsizliklara
sahip oldugu distiniilebilir. Ancak her semptomatik subklavyen
atardamar tikayici hastaligi aragtiriimal ve tedavi edilmelidir.
Revaskiilarizasyon islemlerinden sonra bile vertebrobaziler
yetersizlik niiks edebilmektedir. Vertebrobaziler yetersizlik
belirtilerini taklit edebilen kiigiik intraserebral damar hastaligi
veya kalp ritim duzensizlikleri gibi baska sayisiz rahatsizlik da
bu durumu agiklayabilmektedir. Kolun hem proksimal hem de
distalini tutan tikayici hastalik klinik agidan sorunlar yarattigi
gibi o kolun sonlanimi da kaotiidiir.

4.2.3 Klinik muayene

Ust ekstremite iskemisinin klinik tanisi, hasta Gykiisii ve her iki
koldan kan basinci 8lguim, aksiller, brakiyal, radiyal ve ulnar
atardamar nabizlarinin degerlendirmesini kapsayan fizik muaye-
neye dayanmaktadir. Oskiiltasyon Ust ekstremite muayenesinin
6nemli bir boliminii olusturdugu gibi oskultasyona supraklavi-
kiiler fossadan (gukurdan) baslanmalidir. Nabiz yoklugu, kolda
agri, soluk renk, parestezi, sogukluk gibi belirtiler ve bulgular,
her iki kol arasinda farkh kan basinglari tst ekstremitede tika-
yici atardamar hastaliginin ileri aragtirmasini gerektirir. Radiyal
atardamarin koroner revaskiilarizasyon igin kullanildigi veya
alindigi hastalarda Allen testi uygulanmalidir. Bu testle ulnar
atardamardan kollateral kan akisinin yeterli oldugu dogrulan-
malidir.

4.2.4 Tanisal yontemler

4.2.4.1 Dupleks ultrasonogrdfisi

Subklavyen atardamari tikayici hastaligin proksimal yerlesimi
DUS uygulamasini zorlagtirmaktadir. Ancak, tikayici hastaliktan
darligi ayirt etme, vertebral kan akiginin yéntini belirleme ve
eslik eden karotis atardamar darhigini aragtirmada dupleks tara-
ma &zellikle deger tasimaktadir. istirahatte retrograt vertebral
kan akisi olmadigi zaman subklavyen calma sendromu mevcut
olabilir. Ust kolun tansiyon aletinin mangonuyla sikilmasiyla
yapilan dinamik muayene ve ardindan hiperemi vertebral kan
akisinin yéniini degistirebilmektedir.

4.2.4.2 Bilgisayarl tomografik anjiyografi

BTA kullanilarak (st ekstremite aterosklerozu son derece
ayrintili olarak gériintiilenebilmektedir. Hatali yorumlamalar-
dan kaginmak icin dogustan anomalilerin saptanmasi ve basin
perfiizyonunu saglayan dért damarin kesin olarak tanimlanmasi
oénem tagimaktadir. BTA, aksiyel diizlemde ve daha sonra lizeri-
ne ¢alisiimis goriintiilerle etkilesim icinde analiz edilmelidir.

4.2.4.3 Manyetik rezonans anjiyografi

Hem islevsel hem de morfolojik bilgilerin edinilmesine olanak
tanidigi icin MRG ve kontrastl MRA kullaniimasi da distniil-
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melidir. Bu bilgiler antegrat ve retrograt perfiizyonu birbirle-
rinden ayirt etmede kullanilabilir. Damar duvarinda 6dem ve
intraven6z kontrast madde uygulamasindan sonra kontrast
artisini tespit amaciyla MRA ile ardisik &6zel gériintu dizinleri
kombine edilebilir. MRA, hem arterit hem de aterosklerozla
iliskilendirilebilen supraaortik damarlardaki genisleme ve darligi
saptayabilir. Calma sendromundan kuskulanildiginda antegrat
ve retrograt akiglarin degerlendirilmesi 6zellikle yararli olmak-
tadir. izlem caligmalari icin de MRA ozellikle faydalidir.

4.2.4.4 Dijital subtraksiyon anjiyogrdfisi

DSA, altin standart goriintiilemedir. Ancak, yerine giderek ar-
tan oranda BTA ve MRA gibi baska gorintileme y&ntemleri
kullaniimaktadir.

4.2.5 Tedavi

Artan bir 6liim riski altinda olduklarindan asemptomatik hasta-
lar da dahil olmak tizere AEAH olanlarin tiimiine ateroskleroza
iligkin risk faktérlerinin kontrolii teklif edilmelidir.''

Koroner baypas greftlemesi icin i¢ meme atardamarinin kul-
laniimasi planlanmis koroner hastalarinda veya iki tarafli st
ekstremite lezyonlarinda kan basinci dlgtimiine olanak saglan-
masi gibi bazi durumlarda asemptomatik hastalarin revaskaiilari-
zasyonu gereklidir.

Semptomatik hastalar icin endovaskiiler ve cerrahi tedavi se-
¢enekleri mevcuttur.

iki teknikle yiiriitiilen randomize calismalarda ne akut sonug-
lar ne de uzun siire damar agiklik oranlari karsilastiriimistir.
Her iki yaklagimla ciddi komplikasyon riski disiik oranlarda-
dir. Ozellikle nadiren vertebrobaziler inme riski bildirilmistir.
Ust ekstremitelerin aterosklerotik lezyonlari (¢ogu subklavyen
lezyonlar) halen birincil olarak endovaskiiler tekniklerle tedavi
edilmektedir. Birincil girisimin teknik basarisi ¢ok yiiksek olup
cerrahi tedaviye denk diizeydedir. Endovaskdler tedavinin daha
az invaziv ozelligi cerrahi girisimlerin uzun siireli ve daha iyi
oldugu varsayilan sonuglarindan daha iistiindiir.''*

Damar girisi (ostiyal) lezyonlari kendi kendine genisleyebilen
stentler yerine tercihan daha dakik bir sekilde yerlestirilebilen
genisleyebilen balonlu stentlerle tedavi edilmelidir. Ayrica bu
lezyonlar biiyik bir olasilikla kalsifiye olduklari icin bu durumda
genisleyebilen balonlu stentlerin daha yiiksek isinsal giicli yarar-
I olabilir.

Sixt ve ark.'"* birincil basari oranlarini darliklarin tedavisi icin
% 100, tikanikliklar icin % 87 olarak bildirmistir. Stentleme is-
lemlerini balon anjiyoplastisiyle de karsilastirmiglar, stent des-
tekli anjiyoplasti sonrasi | yillik birincil damar agikhigi oranlarin-
da iyilesme egilimi (% 79’a karsin % 89) saptamislardir. Damar
tikanikliklari icin birincil damar agiklik orani % 83 idi.

De Vries ve ark.'”® darlik ve tikanikliklar icin baglangicta teknik
basari oranlarinin sirasiyla % 100 ve % 65 oldugunu bildirmistir.
Girisimi uygulayanlarin cihazlari ve deneyimi o zamandan beri
iyilesmis olup tikanikliklarin tedavisi dahil olmak tzere daha iyi
sonuglarla iliskilendirilmektedir. Bu ¢alismada uzun siireli klinik
sonuglar olumlu oldugu gibi 5 yillik birincil damar agiklik orani
% 89 idi. Subklaviyen atardamar tikanikliklari agisindan cerrahi
reimplantasyon dusiik operatif mortalite ve morbiditeyle bir-
likte uzun sureli etkinlik géstermistir. Yapay greftle karotis-
subklavyen baypasi iyi bir cerrahi alternatiftir.''®

Aksilloaksiller ve subklavyen-subklavyen baypas girisimleri
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gibi diger ekstraanatomik baypas yéntemlerinin bu patoloji icin
Ugtincli cerrahi alternatif oldugu diisiinilmektedir. Genellikle
ekstraanatomik onarimin gergeklestirilmesini engelleyebilen
birden ¢ok damari tutan aort ve supraaortik hastaliklari olanlar-
da, transtorasik yaklasim uygulanmaktadir. Transpozisyon veya
ekstraanatomik rekonstriiksiyonlara gére bu sonuncu yaklasim
daha yiiksek morbidite ve &liim oranlariyla iligkilidir.'"”

ileri yas, yiiksek cerrahi risk, sternotomi gecmisi veya kal-
sifiye olmus ¢ikan aort transtorasik cerrahi yaklagimin uygu-
lanmasini engelleyebilir. Bu olgularda bir ekstraanatomik veya
endovaskiiler yaklagim uygulanabilmektedir.'"® Ancak, farkl
tedavi seceneklerini karsilagtirmak icin randomize calismalar
yapllmamistir. Revaskiilarizasyon mimkiin degilse prostanoit
inflizyonu ve torakoservikal sempatektomi gibi diger tedaviler
de diisiinilebilir.'"?

Ust ekstremite atardamar hastaliginin tedavisine
iligkin oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey®

Semptomatik hastalarda revaskiilarizas-
yon gereklidir.

Ust ekstremitelerin aterosklerotik lez-
yonlari olan hastalarda revaskiilarizasyon
gerekliyse ilk olarak bir endovaskiiler
strateji Snerilir.

Cerrahi riski disiik hastalarda endovas-
kiiler tedavi basarisiz oldugunda cerrahi lla
diistintlmelidir.

Asemptomatik hastalarda meme
atardamari ile koroner baypas yapilmis
veya yapilacak olmasi veya her iki tst
ekstremite damari tikanmasinda kan
basincini izlemek igin revaskilarizasyon
diistiniilebilir.

Ilb

* Oneri sinifi
b Kanit diizeyi.

4.3 Mezenterik atardamar hastaligi

4.3.1 Tanimlama

Mezenterik atardamar hastaligi olanlar semptom vermeyebilir-
ler.'”® Semptomatik mezenterik atardamar hastaligi sik gdriil-
meyen, potansiyel olarak yeterince tani konmamis, en azindan
iki icorgan atardamarinin kalici darligi veya tikanikliginin neden
oldugu bir durumdur. Coliyak damar gévdesiyle, superior ve
inferior mezenter atardamari arasinda ¢ok sayida kollateral
dolagimin bulunmasi nedeniyle bir hatta iki icorgan damarinin
darhig genellikle iyi tolere edilmektedir. inferior mezenter atar-
damar ig iliyak atardamarlarin dallariyla baglantilar kurmaktadir.
Ateroskleroz mezenterik atardamar hastaliginin 6nde gelen
(% 95) nedenidir. Tipik olarak mezenter atardamar hastalarin-
da koroner atardamar hastaligi da dahil olmak lizere yaygin ate-
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rosklerotik hastalik da mevcuttur.'”®'?' Mezenterik atardamar
hastaliginin ateroskleroza bagli olmayan nedenleri 6rnegin fib-
romiiskiiler hastalik, Dunbar sendromu (¢éliyak damar gévde-
sinin arkuat bagla baskilanmasi) ve vaskiilit tartisiimayacakar.

4.3.2 Klinik belirtiler

Mezenterik atardamar hastaligi genellikle karin agrisiyla ortaya
¢tkmaktadir. Bu klinik sendrom agrili karin kramplari ve tipik
olarak 6giin sonrasinda olusan kolik tarzi agriyla karakterize-
dir.'?! Hastalar iskemik gastropatiden rahatsiz olabilir. Gastro-
pati yiyecek korkusu, bulanti, kusma, ishal, emilim bozuklugu
ve istenmeyen kilo kaybiyla iliskilidir.'*>'* Mezenter atardamari
trombozu da kétii bir prognozla akut mezenter iskemisine ne-
den olabilmektedir.

4.3.3 Prevalansi ve dogal seyri

Toplum genelinde mezenterik atardamar hastaliginin gériil-
me sikhig yaklagik 1/100.000-yil seklindedir.'** Aterosklerotik
hastaligi bilinen kisilerde mezenterik atardamar hastaliginin
yayginlik derecesi % 8-70 arasinda degisebilmektedir. Birden
fazla splanknik atardamarda % 50’den fazla daralma ise olgularin
%15’ine dek gdriilmektedir.'”"'?® Abdominal aort anevrizma-
s1, aoortoiliyak tikayici hastaligi ve infrainguinal UEAH’si olan
hastalarin sirasiyla % 40, 29 ve 25’inde ii¢ icorgan atardama-
rinin en azindan birinde &nemli daralmaya rastlanmaktadir.'?
Mezenterik atardamar hastaliginin gelismesine yatkinlagtirici
durumlar arteriyel hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara i¢imi
ve hiperkolesterolemiyi icermektedir. Tedavi edilmemis me-
zenterik atardamar hastaligi aglk, bagirsak enfarkti ve Slime
yol agabilmektedir.

4.3.4 Tanisal strateji
Mezenterik atardamar hastaliginda DUS tercih edilen goriin-
tiileme yéntemi haline gelmistir.'”'33 Bir 8giin sonrasi testle
a¢ hastada kuguk goriilebilecek olan hiz ve turbilanslar artti-
rilarak tanisal performans iyilestirilebilir. A¢ hastada 6nemsiz
goriinebilen artmis hiz ve tiirbiilanslar ortaya ¢ikartilabilir. DUS
sonuglari ikna edici degilse semptomatik mezenterik atardamar
hastaliginin klinik tanisini desteklemek icin BTA ve gadolinyum
kontrasth MRA yararli baglangic testleridir.'**'*” Yakin zamanda
splanknik iskemiyi saptamak ve tedaviyi yonlendirmede tanisal
test olarak 24 saatlik gastrointestinal tonometri testi onaylan-
mistir.'3® Esasen gastrointestinal tonometri testi bagirsak lii-
menindeki CO,’yi élgmektedir. Gastrointestinal perfiizyonun
azaldigi durumlarda oksijen sevki kritik diizeyin altina diserek
(lokal laktik asidoza ve CO, iiretimine neden olan anaerobik
hiicre metabolizmasina yol actigi konseptine dayanarak) lokal
perfiizyon risk altina girdiginde limen ici CO, yiikselmistir.
Iskemik kolit tanisi siklikla bagirsak endoskopisi sirasinda
alinan biyopsinin histopatolojik incelemesiyle konmaktadir.
DSA’nin halad altin standart tanisal test oldugu disiinilmesine
ragmen kullanimi girisime iligkin gériintiilemeyle sinirhdir.'3*!4

4.3.5 Prognostik siniflandirma

Asemptomatik mezenterik atardamar hastalarinda 5 yillik dlim
orani tahminen % 40, {i¢ ana igorgan atardamarinin timu et-
kilendiginde % 86’a ulastigi tahmin edilmektedir.'"® Asempto-
matik kisilerde yaygin mezenterik atardamar hastaliginin artan
kardiyovaskiiler 8lim oranlarinin bir belirteci oldugu diistinil-
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Semptomatik ve kronik mezenterik iskeminin
tanisina iliskin oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay©

Mezenterik atardamar
hastaligi oldugundan kus-

kulanilanlarda ilk basamak | |2I9;|833,
tanisal test olarak DUS

tercih edilir.

DUS ikna edici degilse 135137
BTA veya gadolinyum 1 139 |4|’

kontrasth MRA gereklidir.

Ozellikle endovaskiiler
tedavi islemleri sirasinda |
kateter kullanilarak anji-
yografi yapilmasi gerekir.

= Oneri sinifi

b Kanit diizeyi.

< Kaynaklar

BTA = bilgisayarli tomografik anjiyografi; DUS = dupleks ultrasonografisi;
MRA = manyetik rezonans anjiyografi

melidir. Bu tespit kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin agresif te-
davisini hakli géstermektedir.

4.3.6 Tedavi
Giincel raporlar stentli veya stentsiz endovaskiiler tedavinin,
mezenterik atardamar hastaliginin revaskdilarizasyonu igin agik
cerrahiye gére daha dusiik perioperatif 6lim oranlarina sahip
olabildigini distindiirmektedir. Hastanede yatan 22.000’i agkin
saylda hastada gerceklestirilen bir ABD ulusal 6rneklem ana-
lizinin retrospektif verileri (1988-2006) cerrahi baypasa gére
endovaskiiler tedavi sonrasi 6liim oraninin daha disiik oldugu-
nu diisiindiirmiistiir (% 13’e gére % 3.7; P < 0.01).'" Ayrica,
cerrahi gruba gére endovaskiiler grupta daha dustik siklikla
bagirsak rezeksiyonu yapilmistir (% 7’e karsin % 3, P < 0.01).
Bagirsak rezeksiyonu genellikle yiiksek bir hastane ici olim
oraniyla iligkilendirilmistir [sirasiyla, perkiitan transliiminal anji-
yoplasti (PTA)/stentleme % 25 ve cerrahi % 54]. Stentlemeyle
birlikte veya yalniz basina anjiyoplasti sonrasinda bildirilen daha
dusiik olim oranlari miimkiinse bu stratejinin teklif edilmesi
gerektigini géstermektedir. Bu yararin sirekliligini belirlemek
icin uzun vadeli calismalarin verilerine gerek vardir. Simdiye ka-
dar hi¢bir randomize kontrollii ¢alisma yapilmamistir.
Olgularin  %100’e varan bélumiinde revaskilarizasyon
sonrasi semptomlarin gegtigi bildirilmis olmasina ragmen en-
dovaskdiler tedavi sonrasi yeniden daralma sik (% 29-40) go-
rilebilmektedir. Bu stratejiyi destekleyen kontrollii veriler
olmamasina ragmen islem sonrasi 4 hafta ikili antitrombositer
tedavi ardindan uzun siireli aspirin tedavisi standart tedavi yon-
temi olmustur. Alti ila 12 ayda bir DUS ile izlem &nerilmek-
tedir. ilag salan stentlerin, genisleyebilir stentlerin veya ciplak
metal stentlerle ilag salan balonlarin kullaniimasi heniiz genis
capli calismalarda degerlendirilmemistir.
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Mezenterik atardamar hastaligi tedavisine iligkin
oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay©

Semptomatik mezenterik

atardamar hastaligi olan- 120,
larda revaskiilarizasyon lla 143-150
distintlmelidir.

Revaskiilarizasyon endi-

kasyonunda ilk basamak lla i

tedavi olarak endovaskiiler
tedavi distinilmelidir.

* Oneri sinifi
® Kanit diizeyi.
¢ Kaynaklar

4.4 Bobrek atardamari hastahligi

Bobrek atardamari hastaliginin ileri yas, yaygin bicimde gori-
len hipertansiyon, diabetes mellitus, bébrek hastaligi, aortoi-
liyak tikayici hastalik ve KAH ile birlikte aterosklerozla olan
iliskisi giderek artmaktadir. Yasli toplumlarda olgularin yaklasik
% 90’indan ateroskleroz sorumlu olup genellikle ana b&brek
atardamarinin giris yeri, proksimal ticte biri ve perirenal aor-
tu etkiler. Fibromiskdler displazi ve arterit daha dusiik siklikla
goriilen nedenlerdir. Potansiyel bobrek vericilerinde anjiyografi
taramalari bébrek atardamari darliginin (BAD) asemptomatik
olabildigini ve kan basinci normal bireylerin % 3-6’sinda BAD
bulunabildigini géstermektedir.'*

4.4.1 Klinik belirtiler

Bobrek atardamari darliginin dnemli klinik belirtileri tedaviye
direngli hipertansiyon, nedeni agiklanamayan bobrek yetmezligi
ve aniden siddetlenen akciger 6demini igerir (Tablo 4). BAD
arteriyel hipertansiyon ve/veya bdbrek yetmezligine neden ola-
bilir veya kotiilestirebilir. Bobregin yetersiz perfiizyonu renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemini (RAAS) etkinlestirerek esa-
sen fibromiskdler displazili geng hastalarda klasik renovaskiiler
hipertansiyona neden olmaktadir.'*"'** Ancak ateroskleroz has-
talarinda, bébrek atardamari darligi daha &nce var olan esansi-
yel hipertansiyonun akut ve subakut olarak hizla ilerlemesini,
genellikle cift tarafli bobrek hastaliginda goriilen siddetli akciger
6demini tetikleyebilmektedir.'*' BAD’nin siddet derecesiyle is-
kemik nefropatinin arasindaki iliski yakin zamanda sorgulanmis-
ur.'>*!%5 Bobrek atardamari darliginda bobregin filtrasyon ka-
pasitesindeki kayip yalnizca perfiizyon yetersizligine degil ayni
zamanda yinelenen mikroembolilerle iliskili olabilir.

Siddetli cift tarafli bobrek atardamari darliginda veya tek bir
fonksiyonel bébregin darliginda bobrek yetmezligi olusabilmek-
tedir.

Bobrek hastaligi ve renovaskiiler hastalik KVH ve hipertan-
siyon olusumunu desteklemektedir. RAAS ve sempatik sinir
sisteminin etkinlesmesi, GFH’de azalma veya eslik eden baska
aterosklerotik damar yataklari aterosklerotik bobrek atarda-
mari darligi hastalarinda KVH riskinin artmasiyla sonuglana-
bilmektedir.'*”-'* Esansiyel hipertansiyon hastalarinda bdbrek
atardamari darligiyla birlikte sol ventrikil hipertrofisinin pre-
valansi % 79 ve 46 diizeyinde olup mortalite ve morbiditeyi
dnemli derecede etkilemektedir.'®-'¢2
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Tablo 4 BAD tanisinin diisiiniilmesi gereken klinik
durumlar

Klinik belirtiler

» Otuz yasindan 6nce ve 55 yasindan sonra hipertansiyon baslangici

+ Oxzellikle tiyazit ditiretikleri alanlarda hipokaleminin eslik ettigi
hipertansiyon

* Hipertansiyon ve abdominal iifiirtim

* Hizla kétiilegen hipertansiyon (6nceden kontrol altina alinmig
hipertansiyonun aniden ve kalici sekilde kotiilesmesi)

* Tedaviye direngli hipertansiyon (bir ditiretigi de iceren uygun tiglii
ilag rejimine ragmen kan basincinin kontrol altina alinamasi)

* Son organ hasarinin eglik ettigi habis hipertansiyon (6rn: akut
bobrek yetmezligi, siddetli akciger 6demi, hipertansif sol ventrikiil
yetersizligi, aort diseksiyonu, yeni baslangi¢l gérme bozuklugu ve
nérolojik bozukluk ve/veya ilerlemis retinopati)

* Yeni azotemi veya bir anjiyotensini donistiiriicii enzim inhibitori
veya anjiyotensin Il reseptor blokeri verildikten sonra kétiilesmis
bobrek islevleri

* Nedeni agiklanamayan hipotrofik bobrek

* Nedeni agiklanamayan bébrek yetmezligi

BAD = bdbrek atardamari darligi

4.4.2 Dogal seyri

Aterosklerotik bobrek atardamari darligina iliskin veriler tu-
tarl degildir. Daha yakin zamanda yapilan ¢alismalar hastalarin
yalnizca % 1,3-11,’inde hastaligin 6nemli derecede ilerleyerek
ileri derecede darlik veya tikanmaya neden oldugunu goster-
mektedir. Daha eski calismalar 5 yilda tikanma oranlarinin % 18’e
ciktigini belgelemistir.'¢*'%¢ Tek tarafli, ¢ift tarafli darlik, diger
bsbrekte tikaniklik durumunda 2 yil sonra bébreklerin sirasiyla
% 3, 18 ve 55’ islevlerini kaybetmisti.'¢’

4.4.3 Tanisal strateji

Baslangicta tanisal degerlendirme, fizik muayene, diger olas
ikincil hipertansiyon nedenlerinin dislanmasi ve ayaktan kan
basinci dl¢tlmesini icerir. Tablo 4’de listelendigi gibi bobrek
atardamari darligindan kuskulanilan klinik durumlarda bébrek
atardamarinin gérintiilenmesi dusiinilmelidir.

Bobrek atardamarlarinin aterosklerotik darhigi igin DUS bi-
rinci basamak tarama yontemi olmaktadir. Darligin derecesi ve
akas hizlari ve damar direnci gibi fizyolojik kaliplarin degerlendi-
rilmesi icin seri seklinde ¢ekilebilir. Bobrek atardamar darhigini
saptamada en sik darlik yeri sonrasinda tiirbiilansla iliskili olan
ana bobrek atardamarinda doruk sistolik hizda artis kullanil-
makta olup anjiyografik > % 60 oraninda bobrek atardamari
darhigim % 71-98 duyarliik ve % 62-98 ozgiilliikle saptayabil-
mektedir.'®'7° Onemli derecede (> % 60) darligi tamimlamak
icin birkac dupleks US olguiti kullanilmalidir. Bu Sl¢iitler, int-
rarenal, interlober veya segmental atardamarlarin goriintiilen-
mesini icerir. Ayrica her iki bébregin intrarenal direng indeksi
arasindaki farkin, atlanmis sistolik doruk akimin, gecikmis ivme-
lenme (akselerasyon) ve artmis ivmelenme zamaninin hesaplan-
masini da kapsar.'”""'”3
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Bu dl¢utler daha dusiik 6zgiilliikte olup doruk sistolik akis hi-
zina dayanan taninin desteklenmesi igin kullanilmalidir. DUS’ta
siklikla gézlenen dezavantajlar bobrek atardamarinin tiimuyle
goriintiilenememesi, spektral Doppler izlemi sirasinda en yiik-
sek sistolik hizin atlanmasidir. Aksesuar bobrek atardamarlari
da yeterince incelenemez veya tanimlanamaz. DUS’un dogruluk
derecesi uygulayiciya baglidir.

Hem 3 boyutlu MRA hem de ¢ok dedektérli BTA’nin, he-
modinamik agidan 6nemli darliklarin tespitinde miikemmel
gozlemciler ve yontemler arasi uyumla, esdeger ve yliksek du-
yarllikta (> % 90) oldugu gdsterilmistir.'7

Halen BTA, MRAya gére daha yiiksek uzamsal ¢6ziiniirliik sag-
lamaktadir. Ayrica daha kolay bulunabilir olmasina ragmen iyotlu
kontrast madde kullanilmasi BTA’y1 bébrek islev bozuklugu olan
hastalar icin ilgi cekici olmayan bir yontem haline getirmektedir.

Gadolinyum kontrastlh MRA, bébrek atardamarlari, cevreleyen
damarlar, bébrekte kitle ve bazen bdbrek islevlerini mikemmelen
tanimlar. Artefaktlar nedeniyle bébrek atardamarinda stent olan
MRA hastalarda daha az yararlidir. Ayrica, MRA liimen darliginin
derecesini abartili degerlendirme egilimindedir. Gadolinyum kont-
rasth MRG ile nefrojenik sistem fibrozu halen bir kaygi nedeni olup
gorilme sikhg diyaliz hastalarinda %1 ila % 6 arasinda degismek-
tedir. Glomerdiiler filtrasyon hizinin 30 mL/dk’den diisiik olmasinin
bir kontrendikasyon olusturdugu belirlenmistir.'”®

Son yillarda 6nemli bobrek atardamari darligini tanimlamak

BAD icin tanisal stratejilere iliskin oneriler

Oneriler Sinif> | Diizey® Kay©

BAD tanisi koymak icin ilk
basamak goriintiileme testi
olarak DUS &nerilmektedir.

171,172

BAD tanisi koymak igin
BTA (kreatinin klirensi
>60 mL/dk olan hastalarda)
onerilmektedir.

151,174

BAD tanisi koymak igin
MRA (kreatinin klirensi
>30 mL/dk olan hastalarda)
onerilmektedir.

174

Klinik kugku indeksinin yiik-
sek oldugu ve girisimsel ol-
mayan testlerin sonuglarinin
kesin olmadigi durumlarda,
(girisime hazirlanirken)
BAD’nin tanisal testi igin
DSA &nerilmektedir.

BAD tanisi koymak igin
yararl tarama testleri olarak
kaptopril bébrek sintigrafisi,
secici bobrek toplardamari
renin Slgtimleri, plazma
renin aktivitesi ve kaptopril
testi 6nerilmemektedir.

151,178

2 Oneri sinifi

® Kanit diizeyi.

< Kaynaklar

BTA = bilgisayarl tomografik anjiyografi; DSA = dijital subtraksiyon anjiyo-
grafi; DUS = dupleks ultrasonografisi; MRA = manyetik rezonans anjiyografi;
BAD = bébrek atardamari darhig.
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icin 6zel bir basing &lgerle translezyonal basing gradyaninin
Slgiimii Gnerilmistir. istirahatte lezyonun distalindeki basingla
aort basinci arasindaki orantinin 0,9’dan diistik olmasi renin
tiretimindeki artisla iligkilendirilmistir.'”®' Bu oranti papaverinin
tetikledigi hiperemik sistolik basing gradyaniyla (> 21 mm Hg)
korelasyon gésterir.'"”¢ Dopaminin neden oldugu 20 mm Hg
tistli bir ortalama basing gradyani bobrek stentlemesine verilen
yararli bir kan basinci yanitini 6ngérmiistiir.'”’

DSA genellikle anjiyoplasti 6ncesi goriintileme ve darligin ni-
cel degerlendirmesi igin kullanilmaktadir. Klinik agidan b&brek
atardamari darligindan ¢ok kuskulanilan ve baska bir anjiyog-
rafik inceleme (veya koroner anjiyografi) planlanan hastalarda
veya girisimsel olmayan goruntilemenin kesin sonug vermedigi
olgularda kullaniimasi diistintlebilmektedir.

4.4.4 Prognostik siniflandirma

Son dénem bobrek hastaligi (SDBH) olan hastalar arasinda
bobrek atardamari darligi olanlarin yasam beklentisi son de-
rece kétidiir.'”” SDBH'si olmayan bébrek atardamari darligi
hastalarinda da yasam beklentisi anlamli derecede kisalmistir.'”
Baslangicta serum kreatinin konsantrasyonlari revaskiilarizas-
yondan énce <I,2 mg/dL, 1,2-2,5 mg/dL ve >2,5 mg/dL olanla-
rin 2 yilda éliim oranlari sirasiyla % 5, 11 ve 70 idi.'® Hastalarin
% 80’den fazlasi kardiyovaskiiler olaylar nedeniyle 6Imektedir.

4.4.5 Tedavi

Aterosklerozdan ikincil korunma 6&tesinde bébrek atardamar
hastaliginin tedavisi kan basincinin kontrolii ve bébrek islevleri-
nin korunmasini hedeflemelidir.

4.4.5.1 Tibbi tedavi

Bobrek atardamari darligi olanlarda hipertansiyonun tedavisinde
ADE inhibitorleri ve kalsiyum kanal blokerleri etkili olup bob-
rek hastaliginin ilerlemesini yavaglatabilir.'®' Hemodinamik agidan
6nemli bébrek atardamari darligi olan hastalarin ¢ogu zorlanma-
dan RAAS blokajini tolere etmektedir. Ancak, ADE inhibitérleri
glomeriiler kilcal damarlarindaki hidrostatik basinct GFH’de ge-
¢ici bir azalma ve serum kreatininda artisa neden olacak kadar
diisurebilecegi icin dikkatli ve yakindan izlemi gerektirmektedir.
Glomeriiler filtrasyon hizinda 6nemli bir dustis (=%30) (veya se-
rum kreatininde 0,5 mg/dL artis) renal revaskiilarizasyonu dii-
stinmenin gerekgesini olusturabilir. Her iki bobrekte atardamar
darhigi olanlarda veya lezyon tek bir islevsel bébregi etkilediginde
ADE inhibitorlerinin kullaniimasi sakincalidir.

Tiyazitler, hidralazin anjiyotensin Il reseptor blokerleri ve
beta blokerlerin de bébrek atardamari darligi olan hastalarda
hedeflenen kan basinglarini gerceklestirmede etkili olduguna
iliskin kanitlar mevcuttur.'818

Aterosklerotik bobrek atardamari darligi olan hastalarin hep-
si Avrupa Kardiyovaskiiler Hastaliktan Korunma Kilavuzlarina
(European Guidelines on Cardiovascular Disease Prevention)
gore tedavi edilmelidir.?*

4.4.5.2 Revaskiilarizasyon

Potansiyel revaskdilarizasyon stratejisine iliskin karar, yasam
beklentisi, eslik eden hastaliklar, kan basinci kontroliiniin de-
recesi ve bobrek islevleri gibi hastanin bireysel karakteristik
ozelliklerine dayanmasi gerekir.

Agresif tani ve renal revaskiilarizasyon zamanlamasinin ya-
rarini destekleyen kanitlar halen kesin degildir. Yalnizca tibbi
tedavi alan hastalar arasinda morbidite ve mortalitede kotu-
lesmeyle birlikte bobrek islevlerinde bozulma riski mevcuttur.
Bobrek atardamarinin revaskiilarizasyonu, tiim girisimsel iglem-
lerde oldugu gibi bobrek islevleri ve kan basincinda acilen iyiles-
me saglayabilir. Hastalarin kigiik bir ylizdesinde mortalite veya
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belirgin morbiditeye yol acabilmektedir. Ozellikle acilen tehlike
veya ilerleme riski arz etmeyen renovaskiiler lezyonlar icin bu
tespit dogrudur. Anatomik ve islevsel agcidan 6nemli bobrek
atardamari darligi olan, sol ventrikiil islevleri korunmus, béb-
rek iskemisiyle birlikte akut oligo/aniirik bébrek yetmezligi has-
talarinda ani baglangich veya aniden alevlenmis klinik akciger
6demi veya konjestif kalp yetersizligi senaryolarinda bobrek
revaskdilarizasyonunun gergeklestirilmesi gerektigi konusunda
genel bir uzlagi mevcuttur.

4.4.5.2.1 Kan basinci kontroliinde revaskiilarizasyonun etkisi
iki bin yedi yilindan &nce yayinlanmis 21 kontrol grupsuz stent-
leme/anjiyoplasti serisinde 3368 hasta tek bir mortalite ora-
ni kalibi géstermemistir. Arteriyel hipertansiyon hastalarinda
belgelenmis sifa, iyilesme veya kotilesme oranlari sirasiyla
% 4-18, % 35-79 ve % 0-13 arasinda degismistir. iki calisma
cift tarafli hastaligi veya tek islevsel bobrekte darlik (global
iskemi) olan hastalarda stent yerlestirilmesinden sonra New
York Kalp Dernegi islevsel sinifinda istatistiksel agidan anlaml
bir azalma oldugunu rapor etmistir. Konjestif kalp yetersizligi
olan ve koroner atardamar hastalig ile iligkili olmayan akciger
6demi nedeniyle defalarca hastaneye alinan bu hastalarda re-
nal revaskiilarizasyonun volim yukiin iyilestirmis, ditiretiklere
duyarliligi normale déndiirmis ve yeniden hastaneye yatirilma
oranlarini dustirmis olmasi bazi bireysel hasta kategorilerinin
renal revaskiilarizasyondan belirgin derecede yarar sagladigini
diisiindiirmektedir.'8>'88

Ug RKG, > 6 aylik izlem boyunca endovaskiiler tedaviyi tibbi
tedaviyle kargilagtirmigtir.'®®!83!% By calismalarin kiigiik caph
oldugu klinik sonuglar agisindan yeterli (istatistiksel) glice sa-
hip olmadiklari kayda deger. Stentler nadiren kullaniimis, tibbi
tedaviler hem calismalar arasinda hem de ayni ¢alisma icinde
farklik gostermistir. Kirk dokuz hastayi kapsayan bir rando-
mize galismada arastirmacilar tek tarafli aterosklerotik bébrek
atardamari darliginda endovaskiiler tedavinin antihipertansif
ilaglarin sayisini azaltabildigi sonucuna varmis olmasina rag-
men,'® eskiden gerceklestirilen kontrol grupsuz calismalar
kan basincini diisiirme potansiyelini abartili degerlendirmistir.
Yiz alti hastayr kapsayan DRASTIC (Hollanda Bobrek Atar-
damar Darligi Girisimi Ortak Calismasi) calismasinda,' sisto-
lik ve diyastolik kan basinglari veya b&brek islevleri agisindan
anjiyoplasti ve ilag tedavisi gruplari arasinda énemli farkliliklar
olmamasina ragmen anjiyoplasti grubunda giinliik ilag dozlar
azaltulmisti. Ancak bu li¢ ¢alismanin bir metaanalizinde anjiyop-
lasti sonrasinda sistolik ve diyastolik kan basinglarinda anlamli
bir iyilesme oldugu bildirilmistir.'”® Tibbi tedaviyle birlikte stent
anjiyoplastiyi yalnizca tibbi tedaviyle karsilastiran iki glincel ran-
domize calisma [ASTRAL (Bobrek Atardamari Lezyonlari igin
Anjiyoplasti ve Stentleme Calismasi) ve STAR (Aterosklerotik
Bobrek Atardamar Darligi ve Bobrek islev Bozuklugu olan Has-
talarda Stent Yerlestirme)] kan basincinda énemli bir farklilk
oldugunu gdsterememistir.'”"'”> Ancak ASTRAL c¢alismasinda
giinliik ilag dozaji azalmistir."!

4.4.5.2.2 Bobrek islevleri iizerine revaskiilarizasyonun etkisi

Perkiitan revaskiilarizasyonla birlikte tibbi tedaviyi yalnizca
tibbi tedaviyle bébrek islevlerini iyilestirmeleri agisindan karsi-
lastiran simdiye kadar yapilmis en genis capli calisma ASTRAL
calismasidir.’”' Calismaya revaskiilarizasyon gereksinmesinin
kesin olmadigi aterosklerotik bébrek atardamari darligi olan
806 hasta katilmisti. Hastalarin % 59’unda % 70’i agkin bébrek
atardamari darlig, % 60’inin serum kreatinin diizeylerinin > 150
pumol/L oldugu bildirilmistir. Ortalama 33,6 aylik izlemde (1-4
yil) yaygin iskemisi, bozulmus veya hizla azalan b&brek islevleri
olanlar gibi en yiiksek riskli gruplarda bile bobrek islevleri ile
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bsbrek ve kalp-damar sistemini ilgilendiren olaylarin timiin-
de dikkat gekici farkhlik bulunmamaktaydi. Calismanin birincil
sonnoktasi olan ve zamana gére serum kreatinin konsantras-
yonu tersinir degerinin ortalama egimi olarak hesaplanan za-
manla bébrek islevlerindeki disls, revaskilarizasyon grubunda
biraz daha yavas seyirli olmasina ragmen farklilik istatistiksel
acidan anlamh degildi. Yz kirk hastanin katildigi cok merkezli
STAR calismasi kreatinin klirensinde = % 20’lik dususi tespit
amaciyla tasarlanmisti.'*? ikinci yillarda stentli grupta hastalarin
% 16’s1, tibbi tedavi grubunda ise % 22’si birincil sonnoktaya
ulagmisti. Etki tahminindeki genis gliven araligi bilindigine gére
aradaki farklilik istatistiksel agidan anlamli ve ikna edici degildi.
Stentlemeye randomize edilmis hastalarin % 50’sinden fazla-
sinda bobrek atardamarinin <% 70 oraninda daralmis oldugu
ve hastalarin % 28’ine darlik % 50’den fazla olmadig icin stent
takilmadigi (% 19) kayda deger bir durumdu. Bu istatistiksel
acidan biiytik 6lciide giiclti olmayan ¢alismanin bobrek islevle-
rindeki bozulmanin basarili revaskiilarizasyon girisime ragmen
daha fazla kétulesebildigini géstermis olmasi ateroskleroz risk
faktorlerinden etkilenmis 6nemli bir parankim bileseniyle ka-
rakterize iskemik nefropatinin karmasik nedenleri oldugunu
vurgulamaktadir. Ayrica, teknik beceriler yeterli olmadig tak-
dirde, stentle ilgili kayda deger sayida komplikasyonlarin (biri
enfeksiyon kapmis hematoma digeri bébrek islevlerinin diyalize
kadar giden kotiilesme olmak tizere islemle iliskili iki 6ltim ola-
y1) olusabildigini géstermistir.

4.4.5.2.3 Revaskiilarizasyonun sagkalima etkisi

ASTRAL ve STAR calismalarinda sagkalim tzerine revaskiilari-
zasyonun etkisi agisindan ikincil sonnoktalarda-kardiyovaskiiler
nedenli 6lim ve morbidite-herhangi bir farklilik gézlenmemis-
tir. Konservatif tedaviyle revaskiilarizasyonu karsilagtiran iki
ardisik hasta kayitlarinin giincel bir analizi revaskiilarizasyon
kohortunda 6lim oranlarinda %45’lik bir azalma oldugunu gos-
termistir.'” Simdiye kadar cerrahi veya endovaskiiler girisimler
uygulanan hastalar arasinda sagkalim agisindan belirgin farkli-
liklar olmamasina ragmen yalnizca az sayida calisma bu sorunu
dogrudan ele almistir.

Proteiniiri (> 1g/24 s), bébrek atrofisi, agir bébrek parankim
hastaligi ve siddetli derecede yaygin intrarenal arteriyol hastalig
gibi birkag faktér renal revaskilarizasyondan kétu sonuglar ali-
nacagini 6ngorebilir veya kontrendikasyon olusturabilir. Ayrica,
cerrahi revaskiilarizasyon sirasinda renal ateroembolizasyonun
olumsuz sonuglari belgelenmistir.'* Benzer sekilde perkiitan re-
vaskiilarizasyon ateroembolizasyonu uyarabilmektedir.'?2!%1%

Bobrege stent yerlestirmenin potansiyel fizyolojik yarart is-
kemik bobregin (bsbreklerin) renin tretiminin uyarimi ve so-
nugta anjiyotensin ve aldosteron Uretimini azaltan, dolayisiyla
periferik atardamarlarin vazokonstriksiyonunu hafifleten ve
hipervolemiyi engelleyen reperfiizyonunun saglanmasidir. Bob-
rek perfiizyonunda iyilesme, glomeriiler filtrasyonu hizlandira-
rak sodyum ditirezini tesvik eder. Ayrica, himoral etkinlesme-
nin azalmasi, sol ventrikil kitlesinde azalma ve diyastolik islev
bozuklugunun iyilesmesiyle sonuglanabilmektedir.'?’-'**

ASTRAL calismasi klinik agidan revaskilarizasyona gerek
duyan hastalarin nasil tedavi edildigine iliskin bilgiler saglaya-
mamistir. ki siiregelen RKC bu sorunu ele almaktadir. CO-
RAL (Aterosklerotik Bobrek Lezyonlarinda Kardiyovaskiiler
Sonuglar) calismasi sistolik hipertansiyonlu hastalarda > %
60 BAD"1 (sistolik basing gradyani >20 mmHg) stentlemenin
kardiyovaskiiler ve renal olaylarin gérilme sikhigini azalttigi
kuramini test etmektedir. RADAR (Hemodinamik Agidan
Onemli Aterosklerotik bobrek Atardamari Darliginda En iyi
Tibbi Tedaviye karsin En lyi Tibbi Tedaviyle birlikte Bébrek
Atardamari Stentlemesini Karsilastiran Randomize, Cok Mer-
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kezli, Prospektif Calisma) calismasi 300 hastada b&brek islev-
lerindeki degisiklik lizerine renal stentlemenin etkisini arastir-
maktadir.2%

4.4.5.2.4 Endovaskiiler revaskiilarizasyonun teknik sonuglari

Fibromiiskiiler displazik lezyonlar igin gerektiginde stent yer-
lestirilmesiyle birlikte balon anjiyoplastisi énerilmektedir.20!204

Oneriler: Bobrek atardamari darligi icin tedavi stratejileri

Oneriler | Sinif? | Diizey® Kay©
Tibbi tedavi

Tek tarafll BAD ile iligkili

hlpert.anél).lc%'nun .teda.\.nsmde 166, 182,
ADE inhibitcrleri, anjiyo- 183, 189
tensin |l reseptor blokerleri |92’ 2|9’
ve kalsiyum kanal blokerleri ’
etkili ilaglardir.

Cift tarafli ileri derecede BAD

ve tek bir islevsel bobregin 151, 166
atardamarinda darlik olgusun- |82, I83’
da ADE inhibitorleri ve anjiyo- |89, |92’

tensin |l reseptor blokerlerinin
kullanilmasi sakincalidir.

Endovaskiiler tedavi

Ateroskleroza bagli semp-
tomatik % 60't askin oranda
BAD’de tercihan stentlemeyle
birlikte anjiyoplasti
dustnulebilir.

151,
201-204

Anjiyoplasti gerekliligi
durumunda aterosklerotik
ostiyal BAD’de stentleme
onerilmektedir.

205,220

Bébrek islev bozuklugu olan-
larda BAD tedavisi igin endo-

T b TP T 11b
vaskiiler girisim diistintlebilir.

193,206,
221-223

Bébrek atardamari darligi
olanlarda, nedeni agiklanama-
yan yinelenen konjestif kalp
yetersizligi veya ani akciger
6demi gegirenlerde, sistolik
sol ventrikiil islevleri korun-
mus oldugu takdirde BAD’nin
stentlemeyle birlikte veya yal-
niz bagina balon anjiyoplastisi
ile tedavisi dustinilebilir.

Cerrahi tedavi

Cerrahi aort onarimi
gegiren, bobrek atardamar-
lart kompleks bir anatomiye
sahip hastalarla, basarisiz I11b -
bir endovaskiiler girisimden
sonra cerrahi revaskiilarizas-
yon diistindlebilir

* Oneri sinifi

b Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

ADE = anjiyotensini doniistiiriicii enzim; BAD = bsbrek atardamari darlig:.
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Aterosklerotik bobrek atardamari darligi olgularinda bdbrek
atardamari aterosklerotik lezyonlarinin tedavisi igin stentle-
menin tutarh bigcimde balon anjiyoplastisine gére Ustiin oldugu
kanitlanmistir. Yeniden darlik olusum oranlari % 3,5 ila yaklasik
% 20 arasinda degismektedir.’*?”” Heniiz ilag salan stentlerin
anlaml derecede daha iyi sonuglar sagladigi gésterilememis-
tir.2820% Stent takili bébrek atardamari darhiginin uygun teda-
visi henliz tanimlanmamistir. Balon anjiyoplastisi, ¢iplak metal
stent, kapl stent ve ilag salan stent yerlestirme uygulamalari
halen arastirma evresindedir.2'®?'* Distal koruma cihazlarinin
rolii hald tartisma konusudur. Birkag umut verici tek merkezli
rapor sonrasinda yiuritulmiis kiiciik ¢apli bir randomize calis-
manin sonuglari'® stentle revaskiilarizasyon sirasinda birlikte
glikoprotein llb/llla-reseptér antagonisti kullanilmadig takdirde
distal filtre korunma cihazinin bébrek islev sonuglarini anlamli
derecede iyilestirmedigini gostermistir.

4.4.5.2.5 Cerrahi revaskiilarizasyonun rolii
Bobrek atardamari cerrahisi, cerrahi aort onarimi gegiren
hastalarla bébrek atardamarlarinda kompleks hastaligi olanlar
(6rn: anevrizmalar veya 6ncel basarisiz endovaskiiler girisim-
ler) icin 6nemli yararlar saglamaktadir. Otuz gunlik mortalite
oranlart % 3,7 ila % 9,4 arasinda degismektedir. Bes yila varan
izlem sonrasinda yeniden operasyona gereksinim % 5-15 ve
sagkalim oranlari ise % 65-81 olarak bildirilmistir.2'*2'® Cerrahi
revaskiilarizasyon karsiti savlar eslik eden hastaliklari olanlarda
daha yiiksek cerrahi mortalite ve endovaskiiler onarima esde-
ger yararlari kapsamaktadir.

Bobrek atardamari darligi olan hastalarda yayinlanmis ve ha-
len devam eden pivot calismalarin listesi Ek 4’de sunulmustur.

4.5 Alt ekstremite atardamar hastaligi

4.5.1 Klinik belirtiler

AEAH, Fontaine veya Rutherford siniflandirmasina gére kate-
gorilere ayrilan birkag farkli klinik tabloya sahiptir (Tablo 5).
Benzer boyutta ve hastalik ilerleme diizeyinde olsa bile hastalik
belirtileri ve siddet derecelerinin hastadan hastaya degisebil-
mesi 6nemlidir.

4.5.1.1 Semptomlar
Bircok kisi hastalik belirtileri vermez. Bu durumda AEAH tanisi
klinik muayene (nabiz alinmamasi) veya ABKi ile konur. Hasta-
lik belirtileri géstermeyenlerin de kardiyovaskiiler olaylar agi-
sindan yiksek risk altinda oldugu énemli bir saptamadir.
AEAH’nin en tipik belirtisi ylriimeyle baldirlarda artan ve
istirahatle hemen gecen agriyla karakterize aralikli klodikasyon-
dur (Fontaine evre ll; Rutherford derece l). Daha proksimal
diizeydeki atardamar tikanikliginda (6rn: aortoiliyak segment-
te) hastalar agrinin uyluklara ve kalgalara yayildigindan yakina-
bilirler. Cift tarafli siddetli hipogastrik hastalikla iligkili yalnizca
kalgayr etkileyen klodikasyon nadiren gériilmektedir. Agri, bir
vendz hastalik (genellikle istirahatte goriilen, aksamlari artan,
siklikla kas hareketleriyle gegen), kalga veya diz eklemi yangisi
(ytirimekle ortaya cikan, istirahatle gecen agri) ve periferik si-
nir yangisi (daha ¢ok yiiriirken dengesini kaybetmeyle karakte-
rize, istirahatle gegmeyen agri) agrisindan ayirt edilmelidir. Bel
omurlarinda darlik da tipik aralikl klodikasyona neden olabil-
mektedir. Edinburgh Klodikasyon Sorgulama Formu (The Edin-
burgh Claudication Questionnaire) aralikh klodikasyon igin %
80-90 duyarlilik ve > % 95 dzgiillige sahip standartlasmis tara-
ma ve tani yéntemidir (sanal ortamda bkz http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articless/PMC2560464/?page=1). Daha yakin za-
manda birkag calisma semptomatik AEAH olan kisilerin buytik
bir bsliimiiniin atipik semptomlar gésterdigini vurgulamistir.??
Daha agir olgularda istirahatte sirtiistii yatar pozisyonda da
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agri mevcuttur (Fontaine evre Ill; Rutherford derece lI). isti-
rahatteki agri daha ¢ok ayaga lokalize olup kas kramplari veya
eklem yangisindan ayirt edilmelidir. Hastalar siklikla ayaklarda
siirekli sogukluktan yakinirlar. Ulserler ve kangren (Fontaine
evre |V: Rutherford derece lll) agir iskemiye isaret eder. Agri
cogu kez ayak parmaklari ve bacagin distal kismindan baslar.
Olgularin ¢ogunda atardamar lserleri son derece agrilidir. Sik-
likla, 5nemsiz derecede olsa bile lokal travmaya baglidir. Venéz
tlserlerden ayirt edilmeleri gerekir. Agri yoksa periferik sinir
yangisi diisiiniilmelidir. Ulserler siklikla lokal enfeksiyon ve yan-
giyla komplikedir.

AEAH’nin en siddetli klinik belirtisi kritik bacak iskemisi olup
istirahatte iskemik agri, somut olarak tikayici atardamar hasta-
hgiyla iliskilendirilebilen iskemik lezyonlar veya kangren olarak

Tablo 5 AEAH’de klinik evrelendirme

Fontaine Rutherford
siniflandirmasi siniflandirmasi
Evre | Semptomlar —) Derece | Kategori | Semptomlar
Asemptomatik | ¢—) 0 0 Asemptomatik
| Hafif klodikasyon
Ara||'k|| Orta derecede
Il klodikasyon +— | 2 klodikasyon
3 Siddetli
klodikasyon
Istirahatte istirahatte
i iskemik agri | 4 iskemik agri
Onemsiz doku
1] 5 K
- aybi
v Ulserasyon > -
veya kangren 6 Onemli doku
i kaybi
AEAH = alt ekstremite atardamar hastaligi
Anterior
tibiyal
atardamar Doppler

Posterior
tibiyal
atardamar

Doppler

tanimlanir.

4.5.1.2 Klinik muayene

Klinik muayene hem tarama hem de tani amaciyla oldukga bil-
gilendirici olabilmektedir. Hastalar gevsemeli ve oda sicakligina
alinmalidir. Daha agir olgularda bazen bacagin kaldirilmasiyla
bacakta solukluk g&zlenebilir. Tarama amaciyla nabzin elle his-
sedilmesi ¢ok bilgilendirici oldugu gibi sistemli bicimde uygulan-
malidir. Nabzin hissedilmemesi 6zgiil olmaktan ¢ok duyarli bir
klinik belirtidir. Kasikta ve daha distalde femoral atardamarin
ufirimlerinin dinlenmesi de AEAH'yi disiindiirmesine ragmen
dustuk duyarhliktadir. AEAH olanlarda klinik bulgularin degeri
ABKI indeksinin dlciimiiyle kuvvetle iyilestirilebilir. Mavi ayak
parmagl sendromu bir veya birden fazla sayida ayak parmaginda
ani siyanotik renk bozuklugu ile karakterizedir. Genellikle prok-
simal atardamarlardan kopan embolik aterosklerotik pargacik-
larla iligkilidir.

4.5.2 Tanisal testler

4.5.2.1 Ayak bilegi-kol indeksi

AEAH tanisinda girisimsel olmayan birincil test ayak bilegi-kol
indeksidir (ABKI). Saglik kisilerde ABKI 1.0’den yiiksektir. Ge-
nellikle AEAH’yi tanimlamak i¢in ABKI < 0.90 olgutti kullanilir.
Gergek duyarlilik ve 8zgiilligii sirasiyla % 79 ve % 96'dir.?*
Birinci basamak saglik hizmetlerinde tani i¢cin ABKI'nin <0.8
veya lic ABKI ortalamasinin <0.90 olmasi > % 99 oraninda ne-
gatif, 2%95 oraninda pozitif dngérduriicti degere sahipti. ABKI
>1.10 veya ii¢ ABKi'nin ortalamasinin >1.00 olmasi >%.99 ora-
ninda negatif dngdrdiriicii degere sahipti.””’ ABKI diizeyi de
AEAH’nin siddet derecesiyle iliskili olup ABKI <0,50 oldugunda
ylksek bir ampiitasyon riski mevcuttur. Zamanla bacak per-
flizyonunda olusan kétiilesme veya revaskiilarizasyondan sonra
iyilesme oldugunu diisiinmek icin genellikle ABKi'deki degi-
sikligin 0,15’den daha fazla olmasi gerekir.?® ABKi’nin 6lgiimii
igin (Sekil 2), 10-12 cm genisliginde sfingomanometre mansonu
ayak bileginin hemen yukarisina yerlestirilir. Bir mantel Dopp-
ler cihaziyla her iki ayagin posterior ve anterior tibiyal atarda-
marlarinin basincinin &lgiilmesi gerekir. Genellikle en yiiksek
ayak bilegi sistolik basincin en yliksek kol basinciyla béliinmesi
bacagin ABK/’sini verir. Son zamanlarda bazi makaleler, her iki
ABK indeksi payi her iki ayak bilegi atardamarlarinda en dusiik
basincta ise AEAH"1 tespitte ABKi'nin daha yiiksek duyarliliga

Brakiyal atardamar

Sekil | Ayak bilegi-kol indeksinin (ABKI) slgiimii; ABKI, ayak bilegi sistolik kan basincinin kolun sistolik kan basinciyla bélinmesi yoluyla

hesaplanir.
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sahip oldugunu bildirmigtir.??’

Egzersizden sonra ABKI’nin 6lgiimii istirahatte normal veya
sinirda ABKI’si olan ilave AEAH’li kisilerin saptanmasini saglar.
Hastaya klodikasyon agrisi olana ve zorlanana kadar (genellikle
% 10-20 egimli bir kosu bandinda saatte 3,2 km hizla) ytiriimesi
soylenir. istirahatte ABKI normal olmasina ragmen klinik agidan
AEAH’den kuskulanilanlarda egzersizden sonra ABKi'deki dii-
stistin 6zellikle tanida yararh oldugu gériinmektedir.2®

Hastalarin bir bélimiinde, siklikla diyabet, SDBH ve gok yas-
llarda, sertlesmis (kalsifiye olmus) atardamarlara bagli olarak
AKI >1.40"tir. ABKP'leri yiiksek hastalarin nemli bir balimiin-
de gercekte tikayici atardamar hastaligi mevcuttur.?' AEAH'yi
ortaya ¢ikartmak icin ayak parmag sistolik kan basinglarinin
6lctimii ve Doppler dalga formlarinin analizi yararl alternatif
testlerdir.?' Ayak parmagi-kol indeksinin % 70’den diisiik ol-
masi genellikle AEAH icin tanisal deger tagidigi dusundiliir.

ABKI slgiimiine iligkin 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay©

AEAH taramasi ve tanisi igin
ilk girisimsel olmayan test
olarak ABKI'nin 8l¢iilmesi
gerekmektedir.

226

ABKi 1,40'dan yiiksek, sertles-
mis ayak bilegi atardamarlari-
nin varliginda ayak parmagi-kol
indeksi, Doppler dalga
formlarinin analizi veya nabiz
amplitiit kayrtlar gibi alternatif
yontemler kullaniimalidir.

231

2 Oneri sinffi

b Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

ABKI = ayak bilegi-kol indeksi; AEAH = alt ekstremite atardamar hastalig.

4.5.2.2 Kosu bandi testi

Kosu bandi testi, baslica semptomlarin ortaya cikisi, yiiriime
mesafesi ve en uzun yiiriime mesafesi lizerine objektif fonksi-
yonel bilgiler saglar. Istirahatte sinirda ABK indeksli, AEAHyi
diistindiiren bulgulari olan hastalarda yararhdir. Vaskiiler klodi-
kasyonu (egzersizden sonra bacak basincinda dusiis) nérojenik
klodikasyondan (bacak basinci sabit kalir veya artar) ayirt etme-
ye de yardimci olabilir. Tedavinin etkinligini (egzersiz rehabili-
tasyonu, ilag tedavileri ve/veya revaskiilarizasyon) degerlendir-
mek icin izlem sirasinda standartlastirilmis kosu bandi testinin
yapilmasi da 6ne siirtilmektedir. Genellikle kosu bandinda %
10 egimde 3,2 km/s hizda yiiriirken bu test yapilir. Ancak, hizi
sabit tutarken 3 dakikada bir kosu bandinin egimini siirekli ar-
tirma gibi birkag teknik degisiklik yapilir.®? Test sirasinda olu-
san semptomlarin hepsi gézetim altinda gézlemlenmelidir. Agir
koroner arter hastaligi (KAH), dekompanse kalp yetersizligi
veya onemli yiirlime bozukluklarinda bu testten kaginilmalidir.
Egzersiz 6ncesi ve sonrasinda genellikle ABKI &lctiimiiyle ilis-
kilendirilmektedir. Egzersizden hemen sonra basingta % 20’yi
askin dusiis semptomlarin atardamar kokenli oldugunu dogru-
lar.23 Kosu bandi testini gerceklestiremeyenler icin yinelenen
ayak fleksiyonlari gibi kosu bandi testiyle milkemmel korelas-
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Alt ekstremite atardamar hastaligi olanlarda kosu
bandi testine iliskin 6neriler

Oneriler Sinif> | Diizey® Kay*

Klodikasyon hastalarinda
semptomlarin iyilestirilmesi
icin tedavinin kosu bandi lla
testiyle objektif olarak
degerlendirilmesi gerekir.

234,235

AEAR'yi diistinduren tipik
olan veya olmayan hastalik
belirtilerinin varliginda
taninin dogrulanmasi ya

da islevsel bozuklugun
derecesini belirlemek igin
kosu bandi testinin yapilmasi
dustintlmelidir.

lla 234

2 Oneri sinifi

® Kanit diizeyi.

< Kaynaklar

AEAH = alt ekstremite atardamar hastalig.

yon gosteren alternatif testler kullanilabilir.

4.5.2.3 Ultrasonografik yontemler

DUS hem atardamar anatomisi hem de kan dolagimina iligkin bol
miktarda bilgi saglar. DSA ile karsilastirildiginda birkag uyumlu
metaanaliz anjiyografide % 50’yi agkin damar darligini saptama-
da DUS duyarhiliginin % 85-90, &zgiillugiintn ise % 95°den fazla
oldugunu tahmin etmistir.2¢2%® Diz isti ve alt lezyonlar ara-
sinda hicbir dnemli farkllik saptanmamistir.2¢23¢ DUS, &zellik-
le renkli modda hizli kan akisi olan damarlari gérintiileyebilir.
DUS, biiyiik dlgtide inceleme yapanin deneyimine bagh olup
yeterli tecriibe ve egitime sahip olmak zorunludur. ABKIi ile
birlikte DUS AEAH’si olanlarin buyiik bir ¢cogunlugunda tedavi
karari vermek icin gerekli bilgilerin hepsini saglar, taniyr dogru-
lar, lezyonun yeri ve siddet derecesine iliskin bilgiler sunar. Lez-
yonlarin yeri iki boyutlu (2B) ultrasonografi ve renkli Doppler
taramalariyla tespit edilirken darligin derecesi ¢ogu kez Dopp-
ler dalga formlarinin analizleri, doruk sistolik hizlar ve oranti-
larla hesaplanir. DUS, ayak atardamarlari disinda alt ekstremite
atardamarlarinda % 50’yi askin darliklari tespitte gézlemciler
arasi iyi bir tekrarlanabilirlik derecesine sahiptir.23%2%

Anjiyoplasti sonrasi izlem veya baypas greftlerinin izleminde
DUS cok yararh olmaktadir.?*"*2 Rutin izlem agisindan miikem-
mel tolerans ve radyasyona maruziyetin olmamasi DUS'u ter-
cih edilen yontem haline getirmektedir.

DUS’un dezavantajlari baslica ¢ok kalsifye olmus damarlarin
limenlerini degerlendirmede karsilagilan zorluklarla iligkilidir.
Acik ulserler veya asiri nedbelesme alanlari rezonans vermeye-
bilir. Ayrica bazi olgularda (6rn: obezite, gaz girinimleri) iliyak
atardamarlarini gériintilemek zorlasabilir, goriintiler optimal
kalitede olmadiginda alternatif yontemler dusiintilmelidir. Di-
ger goruntileme teknikleriyle (DSA, BTA veya MRA) karsilas-
trildiginda DUS’un baslica dezavantaji diger tekniklerde oldugu
kadar atardamarlarin, agik secik bir yol haritasi gibi tam ola-
rak goruntilenmesini saglamayabilir. Ancak diger goriintiileme
tekniklerinin (DSA, BTA ve MRA) aksine hemodinamiye iliskin
6nemli bilgiler saglar. Atardamar aginin DUS ile tiimuyle taran-
masi zaman alici olabilir. Toplu goriintiiler veya semalar sagla-
nabilirse de &zellikle baypas distindldigiinde genellikle baska
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bir gériintiileme teknigine gerek duyulur.**® Ancak bu ortamda
bile DUS damarin en az kalsifiye olmus kismini tanimlayarak
en uygun damar agizlastirma yerini belirlemede 6nemli oranda
yardimai olabilmektedir.?*

Intravaskdler ultrasonun plak tanimlanmasi icin ve anjiyop-
lasti sonrasinda uygulamasi 6ne siirtilmiis ise de klinik ortamda
rutin roliiniin daha fazla aragtiriimasi gerekmektedir.

4.5.2.4 Bilgisayarh tomografik anjiyografi
Birden ¢ok dedektorlu bilgisayarli tomografi (CDBT) tekno-
lojisiyle BTA kullanimi yiiksek ¢oziinurliikte gériintiileme elde
edilmesine olanak tanimaktadir. DSA ile kargilastirildiginda tek
dedektorlu tekniklerin, tikanikliklari degerlendirme agisindan
zaten yiiksek bir duyarlilik ve 6zgiilliikle birlikte yiiksek bir dog-
ruluk derecesine sahip oldugu bildirilmistir. Giincel bir metaa-
naliz BTA’nin % 50’yi askin aortoiliyak darliklari saptamada du-
yarlilk ve ézgiilliigiiniin % 96 ve % 98 oldugunu bildirmistir.2*
Ayni galisma diz alti atardamarlar igin bildirilenlere (duyarhlik
% 95 ve ozgiillik % 91) benzer sekilde bu teknigin femoro-
popliteal atardamarlar igin sirasiyla % 97 ve % 94 oranlarinda
duyarlilik ve ézgiillige sahip oldugunu géstermistir.2*®

BTA’nin buyiik avantaji kalsifikasyonlar, klipler, stentler ve
baypaslari gorintiileyebilmesidir. Ancak ‘parildama etkisi’ bazi
artefaktlarin olusmasina neden olabilir.

4.5.2.5 Manyetik rezonans anjiyografi

MRA, en ug bolgelerdeki alt ekstremite atardamarlarini bile
girisimsel olmayan yontemle gérintiileyebilmektedir. Gadolin-
yum kontrasth teknikler kullanildiginda MRA’nin ¢ézuniirliigi
DSA’ninkine erismektedir. DSA ile karsilastirildiginda MRA
miikemmel bir duyarllik (% 93-100) ve ozgiillige (% 93-100)
sahiptir. 22724250 Farkli teknikler sayesinde (2 ve 3 boyutlu, ga-
dolinyumlu veya gadolinyumsuz), sonuglar BTA’da oldugu gibi
sonuglar tekdiize olmadigi gibi MRA ile BTA’y1 karsilagtiran ¢a-
hismalar mevcut degildir. Dogrudan karsilastirmalarda sempto-
matik hastalarda MRA 6zellikle 6nemli alerjik durumlarda karar
vermeye yardimci olma agisindan tanisal DSA’nin yerine gegme
kapasitesi son derece yiiksektir. Kalp pili veya metal implantlar
(stentler dahil) takili olanlarda veya kapali alan korkusu olanlar-
da MRA kullanimi kisitlanmistir. Agir bébrek yetmezligi olanlar-
da (GFH <30 mL/dk/1,73 m?) gadolinyumlu kontrast maddeler
kullanilamaz. MRA’nin atardamar kalsifikasyonlarini gériintiile-
yememesi cerrahi baypas islemi icin damar agizlastirma yerinin
se¢imini zorlasgtirabilmektedir.

4.5.2.6 Dijital subtraksiyon anjiyografisi

Aort ve periferik atardamarlar igin genellikle retrograt transfe-
moral kateterizasyon kullanilmaktadir. Capraz gecisli teknikler
bir taraftan diger tarafa dogrudan antegrat akisin goriintiilen-
mesine olanak tanir. Femoral giris miimkiin degilse transradiyal
veya transbrakiyal yaklagimlar ve dogrudan antegrat kateteri-
zasyona gerek vardir. On yillar boyunca altin standart oldu-
gu distnilen DSA simdilerde &zellikle endovaskiiler islemle-
re eslik eden girisimler gegiren hastalar icin kullanilmaktadir.
Gergekten girisimsel olmayan teknikler, daha az radyasyonla,
olgularin % I’den azinda bildirilen atardamar giris yerine 6zgii
komplikasyonlardan sakinarak olgularin hemen hemen hepsin-
de tatmin edici gorintiler saglamaktadir.

4.5.2.7 Diger testler

Birkag basgka girisimsel olmayan test ya lezyonlarin yerini belir-
lemek ya da alt ekstremite perfiizyonunu degerlendirmek igin
rutin olarak kullanilabilmektedir. Bu testler segmental basing
lgtimleri, basing voliim kayitlar,®' (lazer) Doppler akimmet-
resi , transkutandz oksijen basing degerlendirmesi (TKPO,) ve
reaktif hiperemi sirasinda ve 6ncesinde venéz okliizyon pletis-
mografisini icerir.2*2
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Alt ekstremite atardamar hastaligi olanlarda
tanisal testlere iliskin 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay*

AEAH lezyonlarini dogru-
lamak ve yerini belirlemek
icin birinci basamak yéntem-
ler olarak segmental sistolik
basing dl¢timleri, basing
voliim kayitlari, pletismogra-
fi, Doppler akimmetresi ve
DUS gibi girisimsel olmayan
degerlendirme yontemleri
gereklidir.

251,252

AEAH lezyonlarinin yerini
belirlemek ve revaski-
larizasyon segeneklerini |
distinmek icin DUS / BTA
veya MRA gereklidir.

237,238,
241-250

Anatomik goriintiileme test-
lerinden elde edilen veriler
her zaman tedavi kararindan 1
6nce ve hemodinamik
testlerle birlikte analiz
edilmelidir.

2 Oneri sinffi

® Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

BTA= bilgisayarli tomografik anjiyografi; DUS = dupleks ultrasonografisi;
AEAH = alt ekstremite atardamar hastaligi; MRA = manyetik rezonans
anjiyograf

4.5.3 Tedavi stratejileri

AEAH'si olanlarin hepsinde ilerde olusacak KVH olaylar riski
ylksektir. Prognozu iyilestirmek icin genellikle ikincil korun-
ma zorunludur. Asemptomatik AEAH’si olanlarda profilaktik
revaskiilarizasyon igin higbir gereklilik yoktur Asagidaki parag-
raflar semptomatik AEAH’ye odaklanmaktadir.

4.5.3.1 Konservatif tedavi

Aralikli klodikasyonu olan hastalarda konservatif tedavinin ama-
a1 semptomlari iyilestirmektir (6rn: yiirime mesafesi ve konfo-
ru) Yurime mesafesini artirmak icin halen egzersiz terapisi ve
ilag tedavisi olmak tizere iki strateji kullanilmaktadir.

4.5.3.1.1 Egzersiz terapisi

AEAH olanlarda semptomlari iyilestirme ve egzersiz kapa-
sitesini artirma agisindan egzersiz terapisi etkili olmaktadir.
Surekli bacak agrisi ¢eken 1200 katiimcinin verilerini igeren
bir metaanaliz, egzersiz terapisini rutin tedavi veya plasebo ile
karsilagtirmis, egzersizin, total yiiriime yetisinde yaklasik % 50-
200 oraninda iyilesme ile en uzun yuriime mesafesini artirdigini
gostermistir. Yirime mesafeleri de anlamli derecede iyiles-
mistir. iki yil kadar iyilesmelerin devam ettigi goriilmustiir. En
iyi kanitlar gézetim altinda kisa siire diizenli ve yogun egzersiz
terapisi calismalarindan elde edilmistir. Sekiz ¢alismada yalnizca
319 hastadan toplanan verilerin metaanalizinde, gézetim altinda
gerceklestirilmemis egzersiz terapisi rejimlerine gore gézetim
altinda egzersiz tedavisi ile en uzun yiiriime mesafesinde ista-
tistiksel agidan anlamli ve klinik agidan énemli farkliliklar (orta-
lama 150 m artis) oldugu gésterilmistir.>> Genellikle egzersiz
programi, haftada ¢ seansla 3 ay devam etmistir. Kosu ban-
dinda egzersizin yogunlugu, 30-60 dakikalik seanslarla zamanla
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arttiriimaktadir*¢ Gézetim altinda egzersiz terapisini olagan
tedaviyle karsilagtiran bir c¢alismada, gézetim altinda egzersiz
terapisinin 12 haftalik egzersiz sonrasinda maksimal kardiyo-
vaskdiler dlgtimlerde 6nemli degisikliklere yol agmamis olmakla
birlikte egzersizin dolagim ve solunum gereksinmelerini karsila-
mada daha etkili olmasi dikkate deger.

AEAH olanlar bir tedavi sekli olarak egzersiz yapmalidir. Yo-
gun antrenman programi sonlandiktan sonra diizenli egzersize
devam edilmelidir. Her giin yiiriime veya tekrarlanan topuk
kaldirma veya diz biikme setleri gercekgi olasiliklardir.?® Baska
egzersiz programlari da ileri stirtilmis olmasina ragmen etkin-
likleri iyice kanitlanmamistir. Bir pilot calismada dinamik kol
egzersizleri sonrasinda kosu bandi egzersizlerinde goriilenlere
benzer iyilesme (agrisiz en uzun yiirime mesafesinde artis) sag-
lanmistir.2*?

Bu egzersiz tedavisinin belirgin kisitlamalari mevcuttur. Kas,
eklem veya sinir sistemini ilgilendiren hastaliklar kisitlayici fak-
torler olabilir. Genel kalp ya da akciger hastaliklari olumlu so-
nuglar elde etmek igin yeterli egzersiz diizeyini gerceklestirme
kapasitesini azaltabilmektedir. Egzersiz seanslarina devam etme
veya siiregelen egzersiz programini ihmal etme gibi uygulama-
lara iliskin zorluklarla baglantili olarak ¢alismalarda elde edilen-
lerle karsilastirildiginda klinik ortamda siklikla daha az tatminkar
aktiiel sonuglar alinmistir. Fontaine sinif IV hastalarina diizenli
egzersiz programi teklif edilmemelidir.

4.5.3.1.2 llag tedavisi

Birka¢ farmakolojik yaklagimin aralikli klodikasyonu olan has-
talarda yiiriime mesafesini artirdigi iddia edilmistir. Boyle bir
etkiye ait somut belgeler yoktur veya sinirli sayidadir. Yuriime
mesafesinde iyilesme agisindan (eger varsa) yararlari genis gi-
ven araliklariyla birlikte genellikle hafif-orta derecededir. Ayri-
ca etki mekanizmalari farkli ve siklikla agik segik belli degildir.
En iyi etkinlik kanitlarina sahip ilaglardan asagida kisaca séz
edilmistir. Bu ilaglar arasinda silostazol ve naftidrofuril en iyi
belgelenmis olanlardir.

4.5.3.1.2.1 Silostazol

Silostazol bir fosfodiesteraz -3 inhibitériidir. Silostazolle pla-
seboyu karsilastiran dokuz galismanin (1258 hasta) toplu ana-
lizinde?® ortalama 20 haftalik izlemde plaseboya gére bu ilag
ylrime mesafesinde mutlak bir iyilesmeyle (+ 42,1 m) iliski-
lendirilmistir (P <0,001). Baska bir metaanalizde?' en uzun yii-
riime mesafesi glinde 50 mg silostazolle ortalama 36 m, giinde
100 mg'lik dozla hemen hemen iki kat (70 m) artmisti. Klodi-
kasyon hastalarinin yasam kalitesinde iyilesme oldugu da bildi-
rilmistir.? Farmakolojik &zellikleri sayesinde kalp yetersizligi
durumunda kaginilmasi gerekir. En sik goriilen yan etkiler bas
agrisi, ishal, bas désnmesi ve anormal kalp ¢arpintilaridir.

4.5.3.1.2.2 Naftidrofuril

Birgok yildan beri Avrupa’da naftidrofuril mevcuttur. Bu ilag
kirmizi kan huicreleri ve trombosit yigismasini azaltan bir 5-hid-
roksiltriptamin tip 2 antagonistidir. Sekiz ylz seksen sekiz
hastayr kapsayan bes ¢alismanin bir metaanalizinde naftidrofu-
rilin etkinligi incelenmis, plaseboya gére naftidrofurille agrisiz
yilirlime mesafesi énemli oranda (% 26) artmisti.?®® Giincel bir
Cochrane analizi aralikli klodikasyon uzerine olumlu etkisi-
ni dogrulamistir.?®* Naftidrofuril tedavisiyle yasam kalitesi de
iyilesmisti.¢> Hafif derecede mide-bagirsak bozukluklari en sik
gozlenen yan etkisi olmustur.
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4.5.3.1.2.3 Pentoksifilin

Bu fosfodiesteraz inhibitériiniin beyaz ve kirmizi kan hiicrele-
rindeki sekil bozukluklarini iyilestiren ilk ilaglardan oldugu ve
sonugta kan akiskanligini artirdigi gésterilmistir. Yedi yliz sek-
sen sekiz hastayi kapsayan alti calismanin bir metaanalizinde®'
pentoksifilinle en uzun ylirime mesafesinde anlamli bir artis
(+ 59 m) oldugu saptanmistir.

4.5.3.1.2.4 Karnitin ve propiyonil-L-karnitin
Bu ilaglarin iskemik kas metabolizmasini etkilemesi olasidir. iki
gok merkezli galismada®®*’ propiyonil-L-karnitin plaseboya
gore yiirime mesafesini uzatmis ve yasam kalitesini daha ¢ok
iyilestirmistir. ilave calismalarin genis hasta gruplarinda etkinlik-
lerini degerlendirmeleri beklenmektedir.

4.5.3.1.2.4 Buflomedil

Buflomedil trombosit yigismasini engelleyebildigi gibi kirmi-
zI kan hiicrelerindeki sekil bozuklugunu da diizeltebilmekte-
dir. Ayrica, alfa-1 ve alfa-2 adrenolitik etkilere de sahiptir. iki
bin yetmis sekiz hastada gergeklestirilmis bir giincel plasebo
kontrollii calismada da*® énemli semptomatik iyilesme oldugu
gdsterilmistir. Ancak giincel bir metaanalizde?®” bu sonuglar bir
miktar yayinlanma yanhligiyla birlikte ‘orta derecede‘ olumlu
olarak alintilandirilmistir. Kasilma nébetleri riskiyle birlikte dar
bir tedavi edici doz araligina sahiptir.”® Onemli olasi yan etki-
leri ve belirsiz yararlari nedeniyle yakin zamanda bazi Avrupa
tilkelerinde buflomedil piyasadan gekilmistir.

4.5.3.1.2.5 Antihipertansif ilaglar

Giincel bir derlemede antihipertansif ilaglar aralikli klodikas-
yona etkileri agisindan farkl degildi.””' Dért galismanin giincel
bir metaanalizine gére ADE inhibitorlerinin yiirime mesafesi
tizerine yararlari belli degildir. Bu ilag sinifini recetelendirme-
de asil beklenti bu hastalarin prognozunda genel bir iyilesme
saglamaktir (bkz Bslim 3.4.4).22 Beta blokerlerin klodikasyonu
olumsuz etkilemedigi kayda deger.?>%"

4.5.3.1.2.6 Lipit dustiriicii ilaglar

AEAH olanlarin kardiyovaskiiler prognozu iyilestirdigine iliskin
kanitlardan bagka birkag ¢alisma aralikli klodikasyona statinlerin
ilk olumlu etkilerini rapor etmistir.*' En uzun yiirime mesafe-
sinde ortalama olarak 50-100 m artis oldugu bildirilmistir. Bir
metaanalizde toplu etkiler lipit dusuriici ilaglarin lehine olup
en uzun yiriime mesafesinde 163 m’lik artis oldugu hesaplan-
migtir.2¢!

4.5.3.1.2.7 Antitrombositer ilaglar

AEAH olanlarda olaysiz sagkalim oranlarini iyilestirmek igin an-
titrombositer ilaglarin kullaniimasi gerekir (bkz Bolim 3.4.3).
Aksine klinik semptomlari iyilestirmede antitrombositer ilag-
larin potansiyel yararlarina iligkin az sayida veri mevcuttur. Bir
giincel metaanalizde®' bes ilaci (tiklodipin, klorikromen, me-
zoglikan, indobufen ve defibrotit) degerlendiren calismalardan
gelen veriler bir havuzda toplanmis, en uzun yiirime mesafe-
sinde anlamli (59 m) artis olmustur. Mevcut veriler herhangi bir
sonuca varilamayacak kadar farkliyd.

4.5.3.1.2.8 Diger tedaviler

inozitol, proteoglikanlar ve prostaglandinler gibi baska farma-
kolojik tedaviler de degerlendirilmistir. Sonuglar olumlu olma-
sina ragmen ilaveten dogrulanmalari gerekir. Giincel bir metaa-
naliz gingko biloba ile ylirime mesafesinde herhangi bir 6nemli
iyilesme oldugunu gésterememistir.?’®
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Aralikli basi saglayan pnématik kompresyon cihazlari semp-
tomatik AEAH’de amaca uygun tedavi ydntemi olabilir. Bir
derlemede, birkag calismada popliteal veya infragenikiler atar-

Tablo 6 Lezyonlarin Periferik Atardamar Hastaligi
Tedavisi icin Atlantik Asiri Dernekler arasi Uzlasi

damarlarda % |3-24 oraninda kan akisi olduguna iliskin uyumlu
veriler rapor edilmistir. istirahat agrisi ve yiiriime mesafesi de

(TASC 1) olgiitlerine gore siniflandirmasi

iyilesmistir. Aralikli basi saglayan portatif pnématik kompres- Aortoiliyak lezyonlar
yon cihazini en iyi tibbi tedaviyle karsilastiran giincel bir kiigiik
capli randomize ¢alismada en uzun yiiriime mesafesi % 50 ora- Tanimlama
ninda (90 m) iyilesmistir.””” - Tek veya cift tarafll AIA darlig
TipA - Tek veya cift tarafli tek bir kisa DIA segmenti (< 3
4.5.3.2 Alt ekstremite atardamar hastaliginin endovaskiiler tedavisi cm) darlig)
Son on yilda AEAH olanlarin tedavisi icin kullanilan endovas- . - ;
kiiler revaskiilarizasyon hizla gelismistir. Simdilerde ¢ok sayida - Infrarenal kisa aort segmenti (<3 cm) darly
. . : . e . - Tek tarafll AIA tikanikhig:
hastaya daha az invaziv tedavi segenegi teklif edilebilmektedir. ) - AFA icine uzanmarnis DIAY! ilgilendiren toplam
Giderek artan sayida merkez, damar cerrahisiyle karsilagtiril- Tip B 3-10 em uzunlugunda bir veya birden fazla sayida darlik
diginda disiik morbidite ve mortalitesi nedeniyle ilk olarak - ¢ iliyakatardamarveyaAFA'nin orijinlerini tutmamig
endovaskiiler yaklagimi tercih etmekte, basarisizlik durumunda tek tarafli DIA tkaniklig
kullaniimak tizere cerrahi secenek muhafaza edilmektedir. - Cifc tarafl DIA tikaniklig
Randomize galismalarin azligindan, daha 6tesi yeterli istatis- - AFA igine uzanmamis 3-10 cm'lik cift tarafli DIA
tiksel giicten yoksun olmalarindan dolayi optimal endovaskiiler darliklari
ve cerrahi girisim stratejileri sik sik tartisilmaktadir. Ayrica, hiz- - AFA igine uzanmis tek tarafli DIA darligi
Ii gelismeler nedeniyle tasarimi yeterli klinik calismalarda yeni Tip C - I¢ liyak atardamar velveya AFA'nin orijnlerini tutan
endovaskiiler tedavi segeneklerinin ayrinti degerlendirmesi itel.(.mraﬂ' DIA darli e
. . - lg iliyak atardamar velveya AFA orijinlerini tutmus
zordur. Baska bir sorun da homojen sonnokta tanimlamalarinin veya tutmarnig ileri derecede kalsifiye tek tarafli DIA
yoklugu nedeniyle ¢alismalar arasinda dogrudan karsilagtirma- tikaniklig,
lar yapmanin zorlugudur.?® Klinik, morfolojik ve hemodinamik
sonuglarin rapor edilmesi de énemlidir. - Infrarenal aortoiliyak tikaniklik
En uygun revaskiilarizasyon stratejisi seciminin 6zel bir da- - A°"tk"? her iki i“)’;k atr‘l:dama” tutan ve tedavi
. - . . erektiren yaygin hastali
S —
e . ’ Tio D fazla sayida darlik
Goz 6niine alinmasi gereken esas sorunlarin anatomik uygun- P - Hem AIA hem de DiAnin tek tarafli tikanikliklart
luk (Tablo 6), eslik eden hastaliklar, uygulama yerinde bulunabi- - Cift tarafli DIA tikanikliklari
lirligi, deneyim ve hastanin tercihi oldugu disunlr. - AAA hastalarinda tedavi gerektiren, endogreft yerles-
Kritik bacak iskemisi hastalarinda revaskiilarizasyon zorun- tirilmesine yanic vermeyen iliyak atardamar darlig
lu olmasina ragmen o6zellikle hafif-orta derecede klodikasyonu veya agik aort veya iliak cerrahi gerektiren baska
olanlarda gozetim altinda egzersiz ve en iyi tibbi tedaviye gére lezyonlar
endovaskiiler tedavinin uzun siire yararli olduguna iliskin kanit- Femoral-popliteal lezyonlar
lar ikna edici degildir.”* Ancak AEAH’nin endovaskiiler tedavi-
sindeki ilerlemeler birgok doktoru perkiitan girisimler icin daha Tanimlama
liberal endikasyonlar koymaya tesvik etmistir. Klinik dzellikler To A - <10 cm uzunlugunda tek bir darlik
makul bir semptomatik iyilesme olasiigini dustindiirdugi ve P - <5 cm uzunlugunda tek bir tikaniklik
konservatif tedaviye yetersiz yanit alindiginda yasam tarzini ki- “Her biri <5 cm uzanluzunda birden fazla lezvon
sitlayan klodikasyonu olan hastalarda endovaskiiler revaskiilari- (darlik ve_ya tikanikiik) * 4
zasyonun kullaniimasi da gereklidir. Aortoiliyak lezyonlarda, ilk - Diz alti popliteal atardamari tutan < |5 cm
olarak yaygin konservatif tedavi uygulanmaksizin endovaskiiler Tip B uzunlugunda tek bir darlik veya tikanikdik
revaskiilarizasyon diisiiniilebilir. - Distal segmentteki ba)_'Ras icin ice akisi |y||e§qrrpe o
. o . L amaciyla kullanilacak tibiyal atardamarlarda biitiinltigiin
Cerrahiyle karsilastirildiginda baslica dezavantaji uzun do- olmadig olgularda tek veya birden fazla lezyon
nemde daha dusiik damar agikhigi oranlarinin saglanmasidir. - lleri derecede kalsifiye olmus < 5 cm uzunlugunda
Anjiyoplasti sonrasinda ana iliyak atardamar lezyonlarinda tikaniklik
maksimal damar acikligi elde edilmis olmasina ragmen distal - Tek bir popliteal atardamar darlig
lezyonlarda, uzun segmentleri tutan, birden fazla sayida ve yay- - Cok kalsifiye olmus veya olmamis toplam 15 cm ‘den
gin lezyonlarda, kan akigi iyi olmayanlarda, diyabet ve bobrek e daha uzun birden fazla sayida darlik veya tikanikdik
yetmezliginde bu oran azalmaktadir. Anjiyoplastiyle en azindan P - Iki serebrovaskiller girisimden sonra tedavi edilmesi
orta vadede saglanan damar agiklik oranini iyilestirmede stent gerekli yinelenen darliklar veya tkanikliklar
yerlestirme disinda kanitlanmig bagka bir ydntem mevcut degil- - AFA veya YFA'nin tam ve uzun siireli 20 cm'den
dir. llag salan balon kullaniminin umut verici oldugu gériinmesi- uzun ve popliteal atardamart tutan tkanikligi
ne ragmen kisitli sayida giincel veriler dnerilerin genellenmesini TipD - Popliteal atardamar ve proksimal trifiirkasyon
hakli gostermemektedir. damarlarinin tam ve uzun siireli tikanikligi

Genellikle, asemptomatik bir hastada profilaktik tedavi ola-
rak endovaskiiler girisimlerin uygulanmasi gerekli degildir.
Klodikasyon veya kritik bacak iskemisi icin endovaskiiler revas-
kiilarizasyon uygulanan hastalar bir klinik gézetim programina
alinmalidir.
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KAA = karin aortu anevrizmasi AFA = ana femoral atardamar
AlA = ana iliyak atardamar DIA = dis iliyak atardamar; YFA = yiizeysel

femoral atardamar.

Norgren ve ark.®nin izniyle.
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Stent yerlestirmede birincil hedefler: (i) yeterli olmayan bi-
rincil sonucu iyilestirmek-reziduel darlik, stentin geri sarmal-
lanmasi, akisi kisitlayan diseksiyon ve (ii) damar ltimeni agikhgini
uzun sire iyi durumda korumak Yakin zamanda &zel stentler
gelistirilmis olmasina ragmen genellikle biikiimlu alanlarda (kal-
¢a ve diz eklemleri) stentlerin yerlestirilmesinden sakiniimali-
dir. Olasi baypas icin uygun bir segmentin de stentlenmesinden
kaginilmalidir.

4.5.3.2.1 Aortoiliyak segment

Distal aort ve iliyak atardamarlarin tikayici aterosklerotik has-
taligi tercihan endovaskiiler teknikle tedavi edilir. Tim TASC
A-C (Periferik Atardamar Hastaligi Tedavisi icin Atlantik Asiri
Dernekler arasi Uzlagi) lezyonlari igin ilk olarak endovaskiiler
strateji 6nerilebilir. Diisiik morbidite ve 6lim oraniyla birlikte
% 901 agkin teknik basari orani ilk olarak endovaskiler yaklagi-
min uygulanmasini hakl géstermektedir. Deneyimli merkezler-
de TASC D lezyonlar da esasen perkiitan yolla tedavi edilmek-
tedir. Hemen hemen tiim aortoiliyak lezyonlar icin ilk olarak
endovaskiler stratejiyi 6nermenin baslica kisitlamasi randomi-
ze galismalarin yayinlanmis verilerinin olmamasidir.

Birincil stentlemeyi gegici stentlemeyle karsilastiran tek ran-
domize ¢alisma, yalnizca anjiyoplasti sonrasinda kalici basing
gradyani varliginda birincil stentlemenin herhangi bir yarari
oldugunu gésterememistir.”® Eski metaanalizlere dayanarak
ana ve dis iliyak atardamar darligi ve tikanikliklarinda stentleme
onerilebilir.®®' iliyak atardamarlarin stentlenmesiyle saglanan
damar agiklik oranlari cerrahi revaskiilarizasyona gére daha
iyiydi.?®?

Balon veya kendiliginden genisleyebilir stentler arasindaki
secim esasen uygulayicinin segimiyle belirlenmektedir. Balon-
lu genisleyebilir stentlerin baslica avantajlari daha yiiksek 1sin-
sal sertlik ve &zellikle damar catallanmalarindaki lezyonlarda
énemli olan daha dogru stent yerlesimidir.”® Daha disiik di-
seksiyon riski ve elastik stentin geri sarmasi riski nedeniyle dis
iliyak atardamarda, gecici stentlemeye gore kendiliginden genis-
leyebilir stentleri uygulama stratejisi tercih edilmektedir.

Morfolojik olarak sinirda iliyak lezyonlarin hemodinamik
6nemi konusunda kusku duyuldugunda istirahatteki ve hipere-
miyle tetiklenmis basing gradyanlari &l¢iilmelidir.?*

Alt ekstremite atardamar hastaligi olanlarda
tanisal testlere iliskin 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey®

Revaskiilarizasyon gerektiginde tiim
aortoiliyak TASC A-C lezyonlarinda ilk
olarak endovaskiiler strateji 6nerilmek-
tedir.

Eslik eden agir hastaliklari olanlarda dene-
yimli bir ekip tarafindan gergeklestirildigi
takdirde aortoiliyak TASC D lezyonlarinda 11b
birincil olarak endovaskiiler yaklagim
dustindlebilir.

Aortoiliyak lezyonlar igin gegici
stentleme yerine birincil stentleme b
dustindlebilir.

* Oneri sinifi
b Kanit diizeyi.
TASC = Atlantik Asiri Dernekler Uzlagisi.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2012, Suppl 1

4.5.3.2.2 Femoropopliteal segment

Bu segmentte endovaskiiler tedavinin baslica sorunlarindan
biri yaygin hastaligin yiiksek prevalansidir. Ayrica, farkh me-
kanik giicler ytizeysel femur atardamarini etkilemektedir. Bu
atardamar bacak hareketleriyle bircok yénde sik sik deforme
olmaktadir. Uzun ve kompleks femoropopliteal lezyonlari olan
hastalarda teknik gelismelere bagli olarak yiiksek teknik basari
orani, giderek artan operatdr deneyimiyle birlikte dusiik riskli
endovaskiiler tedaviyi tercih edilen secenek haline getirmek-
tedir.

Kendiliginden genisleyebilen nitinol stentlerin gelistirilmesiy-
le femoropopliteal hastaligin endovaskaiiler tedavisi kesin olarak
degismistir. Eski stratejiye gore yalnizca ilk PTA uygulamasi
basarisiz oldugunda veya ge¢ dénemde niiks durumuna gére
tedavi segenegi olarak stentler kullanilirdi. Ancak giderek artan
sayida randomize galismaya gére en azindan orta vadede damar
aciklik oranlarindaki iyilesme nedeniyle orta uzunlukta ylizey-
sel femoral atardamar lezyonlarinda birinci basamak tedavi icin
artik ilk olarak nitinol stentlerinin kullaniimasi &nerilebilir.28528¢
Anjiyoplastiyle karsilastirildiginda 1-2 yil sonra yeniden darlik
olusumu birincil stentlemeyle % 20-30 oraninda azalmaktadir.

Yiizeysel femoral atardamari stentleme karari baslica revas-
kiilarizasyon igin klinik gereklilige, lezyonun uzunlugu ve komp-
leks yapisina baghdir. Kritik bacak iskemisi olgusunda bacagin
kurtulmasi ve lserin iyilestirilmesi amaciyla stentleme uygula-
ma gerekliliklerinin kapsami genisletilebilir.

Eskiden stent kirilmalari biyiik kaygi nedeniydi. Stent kiril-
malari igin yerlestirilen stentlerin uzunlugu ve sayisi, lst Uste
binen stentler, kalsifikasyon miktari ve stenti ¢cikartma teknigiy-
le iligkili birkag risk faktérii tanimlanmisti.?®” Gelistirilmis en son
kusak stentlerin kiriimaya daha fazla direngli olmalariyla birlikte
uzun (20 cm’e kadar) nitinol stentlerin imal edilmis olmasi daha
zor ve kompleks lezyonlarda endovaskdiler tedavi olasiliklarini
genisletmektedir.

Stentlemenin baglica dezavantaji stent iginde yeniden darlik
olusmasidir. Simdiye kadar yeniden daralma oranlari {zeri-
ne stent tasariminin etkisi olduguna iliskin herhangi bir kanit
yoktur. Yeniden daralmis lezyonlarin yalnizca balon anjiyoplas-
tisiyle agilmasi islemi ¢ok yliksek basarisizlik oranina sahiptir.
Baska tedavi yontemleri de arastirilmis olmasina ragmen stent
icinde yeniden daralma olmus hastalarda bir teknigin digerine
tstlin olduguna iliskin tek bir randomize galisma mevcut degil-
dir. Yiizeysel femoral atardamara iliskin az sayidaki ¢alisma ilag
salan stentleri aragtirmis ve simdiye kadar ¢iplak metal nitinol
stentlere gére herhangi bir avantaja sahip oldugunu géstereme-
mistir.2® Femoropopliteal atardamarlara uygulanan ilag salan
balonlarla yapilan 6ncel galismalar basit balon anjiyoplastisine
gore kisa vadede damar agiklik oranlarinin daha iyi oldugunu
gdstermistir. 257

Kompleks yiizeysel femoral atardamar lezyonlarinin tedavi-
sinde kapli stentlerin (stent greftleri), protezli diz Ustii femo-
ropopliteal baypas cerrahisi ile karsilastirilabilir sonuglariyla
gecerli bir secenek oldugu gériinmektedir.?°

Yaygin kullanim alanina ragmen subintimal anjiyoplastiye ilis-
kin az sayida veri vardir. intraluminal ve subintimal anjiyoplas-
tiyi damar agiklik oranlari agisindan karsilastiran veriler mev-
cut degildir. Ancak bir¢ok girisimde istenmeden intima altina
gecilmekten kaginilamaz. Aterektomi igin uzun sureli yararlari
bilinmeyen farkl cihazlar kullanilimaktadir. Halen ileri derecede
kalsifiye lezyonlarda ve stent takilmamis alanlarda (6rn: ana fe-
moral ve popliteal atardamar) uygun endikasyonlar mevcuttur.
Ancak bu cihazlarla olusabilen distal embolizasyon riskinden bir
olgiide kaygilanilmaktadir.
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Femoropopliteal lezyonlari olan hastalarda
revaskiilarizasyon 6nerileri

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay*

Revaskiilarizasyon gerek-
tiginde femoropopliteal
TASC A-C lezyonlari olan- | -
larda ilk 6nce endovaskiiler
strateji 6nerilmektedir.

Femoropopliteal TASC B
lezyonlarinda birincil stent- Ila
leme dustiniilmelidir.

285,286,
291

Eslik eden agir hastaliklari
olan TASC D lezyonlarina
sahip hastalarda deneyimli
bir girisimsel tedavi uzmani
bulunabildigi takdirde ilk
olarak endovaskiiler yakla-
sim dustiniilebilir

I1b -

* Oneri sinifi

b Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

TASC = Atlantik Asiri Dernekler Arasi Uzlasi

4.5.3.2.3 Infrapopliteal atardamarlar

Kritik bacak iskemisi olan hastalarin gogunda infrapopliteal
atardamarlari tutan ¢ok segmentli hastalik mevcuttur. O halde
aralikli klodikasyonu olan hastalarda genellikle bu atardamarla-
rin anjiyoplastisi gerekli degilken diz alti lezyonlarin endovas-
kiiler yolla tedavisinde birincil endikasyon bacagin kurtarilmasi
olmaktadir. En azindan bir alt ekstremite atardamarinda ayaga
duz hath dogrudan akisin yeniden saglanabildigi girisim &ncesi
anjiyogramlarla belirlenmis hastalarla, eslik eden 6nemli has-
taliklari olan kritik bacak iskemisi olgularinda anjiyoplastinin
uygulanmasi onerisini destekleyen giderek artan sayida kanit
mevcuttur.?”

Disiik islem maliyeti ve kabul edilebilir klinik sonucuyla bi-
rincil PTA standart tedavi yéntemi olmayi siirdiirmektedir.?”
Diz altinda yapilan ilk bagaril girisimden sonra bacagin kurtulma
orani anjiyografiyle saptanan damar agiklik oranina gére kesin-

Infrapopliteal lezyonlari olan hastalarda
revaskiilarizasyon onerileri

Oneriler Sinif* | Diizey®

infrapopliteal segment igin revaskiilarizas-
yon gerektiginde ilk olarak endovaskiiler Ila
strateji akla gelmelidir.

infrapopliteal lezyonlar icin anjiyoplasti
tercih edilen teknik olmasina ragmen
PTA’nin yetersiz kaldigi durumlarda
stentleme diistintlmelidir.

2 Oneri sinifi
® Kanit diizeyi.
PTA = perkiitan transliiminal anjiyoplasti.
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likle daha yuksektir. Bu nedenle kalici klinik iyilesme saglanan
kritik bacak iskemisi hastalarinda uzun sureli damar agikligi zo-
runlu degildir. infrapopliteal damarlara stent takilmasi genellikle
PTA sonrasinda optimal olmayan sonuglar elde edilen olgulara
6zgdiir. Ilag salan stentlerin kullanilmasi yeniden darlik olusum
oranlarini azaltmaktadir.??* Avrupa’da bu gereklilik igin balonlu
genisleyebilir, sirolimus salan stentlerin kullaniimasi onaylan-
mistir.

4.5.3.3 Cerrahi

Damar cerrahisi alt ekstremite iskemisi icin farkli revaskiilari-
zasyon teknikleri sunmaktadir. Yaygin damar tikayici hastalk
icin en ¢ok kullanilan cerrahi yaklasim olan baypas cerrahisi
anatomik ve ekstraanatomik yollari izleyen yeni kestirme ge-
cisler (kopriiler) olusturur. Bazi kosullarda doku yamasiyla bir-
likte veya yalniz bagina lokal endarterektomi kan perfiizyonunu
saglayabilmektedir. Farkli greft materiyali kullanilabilir. Otolog
toplardamar veya atardamar greftleri, en iyi se¢cim olmalarina
ragmen her zaman bulunabilir veya uygulanabilir segeneklerden
degildirler. Bu olgularda yapay greftler dustniiliir. Ozellikle en-
fektif komplikasyonlarda damar yedeklemesi icin homogreftler
ticlincii secenek olmaktadir.

Yaygin nekroz veya bulasici kangreni olanlarla yatalak hasta-
lar icin en iyi birincil secenek olarak ampiitasyon uygulanabilir.
Ampiitasyon halen geridénussiiz bacak iskemisinin tedavisi igin
en son cerrahi agamadir. Hasta rehabilitasyon ve protezle iyi-
lesebilir. Olmeye yakin hasta icin agrinin yeterince kesilmesi
ve baska destekleyici onlemler en iyi secenek olabilir. Baska
ilave cerrahi segenekler de disuntilebilir. Genis alanlari kapsa-
yan doku kaybi igin deri rekonstriiksiyonu faydalidir. Lomber
sempatektomi uygulamasi tartismali olup kanitlarla desteklen-
memektedir.

4.5.3.3.1 Aortoiliyak hastalik

Yaygin aortoiliyak hastalik icin genellikle aorto-biiliyak veya
aorto-bifemoral baypas &nerilmektedir. Bazi kosullarda karin
kesisinden yaklasim tehlikeliyse modifiye edilmis bir retrope-
ritoneal yaklasim veya femurlar arasi ¢aprazlama gecisle tek
tarafli baypas dusuniilebilir. Diger ekstraanatomik cerrahi sece-
nekler aksillo(bi)femoral veya torasik(bi) femoral baypasi icerir.
Cerrahi strateji lezyonun yerlesimi ve teknik olanaklara bagli-
dir. Aortofemoral baypasla karsilastirildiginda ekstraanatomik
baypaslar daha diisiik damar agiklik oranlari ve daha yiiksek
komplikasyon riskine sahiptir. Aortobifemoral baypas igin on
yillik birincil damar agikligi oranlart % 80 ila % 90 arasinda de-
gismektedir.?*®

4.5.3.3.2 Infraingtiinal hastalik

Klodikasyonun nedeni infraingtinal hastalik ise dustinilen giri-
simin uygunlugu aortoiliyak hastaliga gére semptomlarin siddet
derecesi, derin femoral atardamarin ve yan dallarinin kalitesi
ve lokal hemodinamik duruma bagimli olarak daha fazla tarti-
silmaktadir. Aksine kritik bacak iskemisi olgusunda iliyak, ana,
ylizeysel ve derin femoral ve popliteal atardamarlar dahil olmak
tizere her agik proksimal damar distal atardamar rekonstriiksi-
yonu igin iceakis damari olarak olanak saglayabilir. Otolog ven
greftleri (in situ veya tersinir ven grefti veya kars taraftaki safen
veni kullanarak) en iyi damar agiklik oranlari saglamaktadir.2?
Otolog ven bulunamazsa yapay greftler kullanilabilir. Damar
greftinin aciklik oranlarini iyilestirmede ven mansetlerinin (kaf-
larinin) yararlarina iliskin celigkili sonuglar bildirilmistir.272%
Dacron ile politetrafloroetilen femoropopliteal baypaslari kar-
silastiran yedi giincel ¢alismanin (1521 hasta) giincel bir meta-
analizinde, 3. (% 60,2’e karsin % 53,8) ve 5. yillarda (% 49,2’ye
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karsin % 38,4) toplu birincil damar agikligi oranlari benzes-
mekteydi Ozellikle diz tistii femoropopliteal baypaslar Dacron
greftlerle (RO, politetrafloroetilen grefte karsin 0,7 1; P= 0,003)
daha disuik birincil ttkanma oranlarina sahip olunmasina rag-
men halen calismalarin uzun sireli sonuglari beklenmektedir.
Femur distalinde (tibiyal veya pedal) gerceklestirilen baypaslar
icin agirlikh toplu verilerin I, 3 ve 5 yillik damar agiklik oranlari-
nin sirasiyla vendz baypaslar icin % 85, 80 ve 70, yapay greftler
icin % 70, 35 ve 25 oldugu bildirilmistir.® Bir diz tstii greftleme
calismasinda politetra floroetilen (sirasiyla, % 47 ve % 47, her
ikisi icin P < 0,05) ve Dacron (sirasiyla % 54 ve % 60, her ikisi
icin P<0,01) greftlerle karsilastirildiginda safen veni (sirasiyla %
73, 60) ile 4. yillarda anlamli derecede daha iyi birincil ve ikincil
damar aciklik oranlari elde edilmisti. Birincil ve ikincil damar
acikhigi ve saglam bacakla sagkalim agisindan, diz alti ve diz tstu
popliteal atardamara uygulanan in situ ve tersinir safen ven
greftlerini karsilastiran iki ¢alisma herhangi bir farkllik saptaya-
mamistir. Politetrafloroetileni, insan gébek veniyle karsilastiran
¢ calisma sonuncuyla ikincil damar agiklik oranlarinin anlamli
derecede daha yiiksek oldugunu gdstermistir.>® Ven mange-
tiyle birlikte veya yalniz basina kullanilan politetrafloroetilen
greftlerinin karsilastirmasi, diz Ustii greftler agisindan herhangi
bir farklilik saptayamamistir. Ancak 2. yillarda ven mansetiyle
birlikte kullanilan politetrafloroetilen proteziyle diz alti birincil
damar agiklik oranlari daha yiiksek diizeydeydi.??¢'

Yalnizca bir randomize calisma anjiyoplastiyi infrainguinal
baypas cerrahisiyle karsilastirmistir. BASIL (Agir Bacak iske-
misinde Baypasa karsin Anjiyoplasti) ¢alismasinda infrainguinal
hastalik nedeniyle agir bacak iskemisi olan 452 hasta anjiyop-
lasti veya infrainguinal baypas cerrahisine randomize edilmis-
tir. Birincil sonnokta ampiitasyon uygulanmaksizin sagkalimi
saglamaku. ikincil sonnoktalar herhangi bir nedene bagli &lim,
rahatsizlik, yeniden girisim, yasam kalitesi ve hastane masraflari
idi.3 Her iki grupta 30 giinde 8lim oranlari benzerdi (cerrahi
icin % 5, anjiyoplasti i¢in % 3). Ancak cerrahi baglica miyokart
enfarktiisii ve yara enfeksiyonuyla iliskili olmak tizere daha yiik-
sek bir morbidite oraniyla iliskiliydi (% 41’e karsin % 57). Ayrica
birinci yilda daha uzun siireli hastanede yatis nedeniyle cerrahi
daha maliyetliydi. Her iki stratejide de 6 aylik ampiitasyonsuz
sagkalim oranlari benzerdi. Anjiyoplasti hastalarinda daha yiik-
sek basarisizlik (1. yilda % 3’e karsin % 20) dolayisiyla daha sik
yeniden girisim (% 17’e karsin % 27) yasanmistir. Bu sonuglar
baypas icin kaliteli venlere sahip olan hastalarda cerrahi revas-
kiilarizasyonun anjiyoplastiye ustiin oldugunu distindiirmekte-
dir. Yakin zamanda daha uzun izlem dénemine (> 3 yil) ait
ilave veriler yayinlanmistir.2''3% Genellikle iki strateji arasinda
amplitasyonsuz veya genel sagkalim arasinda énemli bir farkhlik
yoktu. Ancak randomizasyondan sonra en azindan 2 yil sagka-
lan hastalarda ilk 6nce cerrahi revaskiilarizasyon stratejisinin
uygulanmasi genel sagkalimda anlamli bir artis ve amptitasyon-
suz sagkalim oranlarinda iyilesme egilimiyle iliskilendirilmistir.

Stentlemeyle diz ustili yapay femoral baypas greftini kar-
silagtiran bir kiiglik capli randomize galisma 12. aylarda bi-
rincil ve ikincil damar agiklik oranlari arasinda higbir farklik
saptayamammistir.2? infrainguinal diizeyde stentlemeyi cerra-
hiyle karsilastiran ileri calismalara gerek vardir.

Baska bir infrainguinal cerrahi rekonstriiksiyon da derin fe-
moral atardamarin cikis yerindeki darligin dizeltildigi profun-
doplastidir. Mikemmel bir proksimal igceakis, derin femur
atardamarin proksimal tgte birinde % 50’yi askin daralma ve
tibiyal damarlara yan dallardan miikemmel akis varliginda distal
baypas yerine bir iceakis yéntemi olarak diistntilebilir.

Revaskiilarizasyon basarisiz oldugunda, yeniden girisim artik
mumkiin olmadiginda veya damar greftine ragmen enfeksiyon
veya nekroz varliginda bacak kotiilesmeye devam ettigi tak-
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dirde ikincil ampiitasyon uygulanmalidir. ikincil ampiitasyonun
hedefleri iskemik agrinin giderilmesi, hastalikli, nekrotik veya
enfekte dokunun tam olarak ortadan kaldirilmasi, protezle yii-
riime igin uygun bir giidiiglin olusturulmasini igerir.

AEAH olanlarda cerrahi revaskiilarizasyona iligkin
oneri

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay*

infrailiyak lezyonlarin revas-
kiilarizasyonu igin cerrahi
dustiniildigtinde otolog |
safen veni tercih edilen
baypas greftidir.

296,304

* Oneri sinffi

® Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

AEAH = alt ekstremite atardamar hastaligi.

4.5.3.3.3 Gozetim

Herhangi bir revaskiilarizasyon isleminden sonra klinik deger-
lendirme ve ayak bilegi basing dlgtimlerini iceren klinik géze-
tim uygulanmalidir. Gozetim konusunda uzlagilmis bir proto-
kol mevcut olmamasina ragmen revaskiilarizasyon uygulanmis
bacaklarin diizenli takibi hizla miidahale edilmesine (6rn: DUS
oOlglitlerine gére baypas yapilmis olmasina karsin tikanma riski
ylksek bir atardamarin onarimi) ve uzun vadede damar agiklik
durumunun iyilesmesine olanak taniyabilir.>®® Ancak ven greft-
leri olan 594 hastay: kapsayan bir ¢ok merkezli randomize ¢a-
lismada damar greftinin acikhgl ve bacagin kurtarilma oranlari
agisindan dupleks US ile sistemli kontrollerin yarar saglamadi-
gini, klinik kontrollere gére daha olumsuz bir maliyet- etkililige
sahip oldugu saptanmistir.3% Greft trombozu riskini azaltmak
icin uzun sureli pthtidnler tedaviyi gerektirebilen yiiksek riskli
yapay greftlerde DUS yararl olabilmistir.*” Ancak bu veriler
gozlemsel serilere dayanmakta olup galismalarda dogrulanmayi
gerektirmektedir.

4.5.3.3.4 Revaskiilarizasyondan sonra antitrombositer ve pihtionler
tedavi

Antitrombositer illaglarin AEAH olanlarda 6liimciil olan ve
olmayan KVH olaylarini azaltmadaki olasi yararlari &tesinde
damar liimeni agiklik oranlarini iyilestirmek igin 6zellikle re-
vaskiilarizasyondan sonra kullanilmalari teklif edilmistir. On
alti calismanin bir metaanalizinde kasik altti baypas ameliyat-
lari sonrasi uygulanan antitrombositer tedavinin etkisi deger-
lendirilmistir.>® islemden 12 ay sonra aspirin veya aspirin-
dipiridamol kombinasyonuyla antitrombositer tedavi genelde
birincil damar agiklik oranlari agisindan olumlu bir etkiye sa-
hipti (GO 0,59; %95 GA, 0,45-0,79). Altgrup analizi yapay greft
uygulanan hastalarin, ven grefti kullanilanlara gére trombosit
inhibitorlerinden olasilikla daha buyiik yarar sagladiklarini gos-
termistir.’® Cok merkezli, prospektif BOA (Hollanda Baypas
Oral Pihtionler ilaglar veya Aspirin) calismasi®®® 2690 alt ekstre-
mite baypas hastasini pihtidnler tedavi (uluslararasi normallesti-
rilmis oranin 3,0-4,5 arasina hedeflenmis) veya antitrombositer
tedavi (aspirin 80 mg/giin) grubuna randomize etmistir. Genel
damar agiklik oranlari farklilik géstermemis olmasina ragmen
altgrup analizinin sonuglari oral pihtionler tedavinin ven damar
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greftinin agiklik oranini aspirine gére daha fazla iyilestirdigini
diistindiirmustur. Aspirin ise yapay damar greftinin agiklik ora-
nini pthtiénler tedaviye gére daha fazla iyilestirmistir. Pihtionler
tedavi grubunda 6nemli kanama riskinin iki kat daha yiksek ol-
mus olmasi kayda deger. Bagka bir ¢alismada 310 femoropopli-
teal baypas geciren 665 hasta aspirin (325 mg/giin) arti varfarin
(hedeflenen uluslararasi normallestirilmis oran, 1,4-2,8) veya
yalnizca aspirine (325 mg/giin) randomize edilmistir. Bu ¢alis-
ma ikili tedaviyle damar greftinin limen agikhiginda herhangi
bir iyilesme oldugunu gésterememistir. Ancak sonuglar protez
baypasli hastalarda kombinasyon tedavisi lehineydi. Aspirine
varfarin eklendiginde kanama riski ikiye katlanmisti. Bagka bir
randomize calismada’'' yiiksek riskli ven greftleri (atardamar
ici kan akis hizinda azalma, optimal olmayan ven yolagi ve yine-
lenen girisimler olarak tanimlanmis) olan 56 hastada varfarinle
(uluslararasi normallegtirilmis oran 2,0-3,0) aspirin (325mg/
giin) kombinasyonu yalnizca aspirinle (325 mg/giin) karsilastiril-
mistir. Ugiinc yillarda varfarin ile aspirin alanlarda daha yiiksek
kanama oranlariyla damar agikligi ve alt ekstremitenin hastalik-
tan kurtulma oranlari anlamli derecede daha yiiksekti. Yakin
zamanl bir randomize ¢ift-kér CASPAR (Periferik Atardamar
Hastaliginin Baypas Cerrahisinde Klopidogrel ve Asetilsalisilik
Asit) calismasi diz alti baypas grefti takilmis hastalarda birincil
damar agikhigl, bacagin hastaliktan kurtulmasi ve sagkalim agi-
sindan aspirinle klopidogrele karsin yalnizca aspirinin etkinligini
degerlendirmistir.>'? Calismaya katilan 851 hastanin hemen he-
men % 70’inde ven grefti, % 30’unda yapay grefti vardi. Orta-
lama | yillik izlemden sonra iki grup arasinda birlesik birincil
sonnokta agisindan genelde higbir farklilik yoktu. Altgrup ana-
lizleri yapay greftlerde aspirinle birlikte kullanilan klopidogrelle
yararli etki lehineydi. ikili antitrombositer tedavi kullanildiginda
tek bir bacagi dizden asagi cerrahi sonrasi kurtarmak igin tedavi
edilmesi gereken hasta sayisinin son derece dustik, 10,2 hasta
oldugu hesaplanmistir.

Uc prospektif randomize calismada infrainguinal balon PTA’si
ve stentleme sonrasi pihtionler tedavinin rolii degerlendiril-
mistir.®'* Bu calismalarin hicbiri pihtinler tedaviyle atardamar
limen agikhiginda herhangi bir anlamli iyilesme g&stermemis,
aksine kanama komplikasyonlari artmistir.?'* Buna ragmen alt
ekstremite PTA’sI veya stentlemesi rutin olarak &nerilmemek-
tedir.

4.5.3.4 Revaskiilarizasyon igin kok hiicre ve gen terapisi
Terapétik anjiyogenez olarak bilinen yeni damar olusumunu
(neovaskiilarizasyon) uyarmak igin yeni tedavilerin gelismesi,
semptomlari hafifletmek ve ampiitasyonu énleme amaciyla ye-
niden damarlanmayi ve kollaterallerin yeniden bigimlenmesini
tesvik eden anyiogenetik faktdrler veya kok hiicrelerin kullanil-
masina dayanmaktadir.

Birkag calisma iskemik semptomlarin giderildigini, islevsel
iyilesme saglandigini ve ampiitasyonun 8nlendigini*'**" bildir-
mis olmasina ragmen baska calismalar bu erken dénem etkinlik
umutlarini dogrulayamamistir.’'8-3%

insanlarda otolog hiicre nakilleri icin kemik iligi ve periferik
kan kok ve dogurgan (progenitdr) hiicrelerin zengin kaynak-
larini olusturmaktadir. Elde edilmesi kolay oldugu ve karma-
sik saflastirma asamalarina gerek kalmadigi icin klinik cerrahi
onarim denemelerinde halen kemik iligi en sik kullanilan hiicre
kaynagidir. Bagka bir avantaji da segili tek bir progenitér hiicre
tipine gore ileri strilen Ustiinliiglyle cesitli kok ve progenitér
hiicreler icermesidir. Kék hiicre tedavisinde kullanilabilen bir-
cok farkli hiicre tipi arasinda hangilerinin en umut verici oldugu
heniiz net degildir.?' Otuz yedi galismanin giincel bir metaa-
nalizinde, iskemi, stibjektif semptomlar ve kesin sonnoktalarin

36
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(tilser iyilesmesi ve ampiitasyon) temsili gostergelerini iyilestir-
mede otolog hiicre tedavisi etkili olmustur. Thromboangiitis
obliterans hastalari aterosklerotik AEAH’si olanlara gére daha
bliytik yararlar saglamistir. Otuz lilkeden standart revaskiila-
rizasyon igin uygun olmayan 520'den fazla sayida hastayi kap-
sayan TAMARIS calismasi, deri lezyonlari da olan kritik bacak
iskemisi hastalarinda yapilmis en genis ¢apli randomize plasebo
kontrolli caligmadir. Bu ¢alisma, Sliim olayi veya tedavi edilen
bacakta ilk 6nemli ampiitasyon (hangisi 6nce olusursa) birincil
sonnoktasi agisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan fark-
ik (sirasiyla % 37.0 ve % 33,2 P = 0.48)°2> saptayamamistir.
Halen anjiyogenetik gen ve kdk hiicre tedavisi arastirilmakta
olup kesin 6nerilerde bulunmak igin vakit cok erkendir.

4.5.4 Aralikh klodikasyonun tedavisi

Aralikli klodikasyonun tedavisi yasamsal énemdeki prognozu
(bkz Bolim 3.4) ve semptomlari iyilestirmek igin risk faktor-
lerinin optimal bicimde kontrolunii icermektedir. Semptom-
larin giderilmesi igin girisimsel olan (revaskiilarizasyon) ve ol-
mayan (¢ogu egzersiz ve ilag tedavisi) gibi tedavi segenekleri
kullanilmaktadir. Sekil 3’de aralikli klodikasyon icin bir tedavi
algoritmasi éne suriilmektedir. Yuriime mesafesini iyilestirmek
igin endovaskiler tedavinin giderek daha fazla kullaniimasi ne-
deniyle bu yontemi ‘gézetim altinda egzersiz tedavisiyle’ kar-
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Aralikh klodikasyonun tedavisi

Konservatif tedavi
(Risk faktorlerinin kontrolu, egzersiz
egitimi, ilag tedavisi 3-6 ay)

/\

Olumlu sonuglar

]

Endovaskiiler tedavi

- Semptomlar

Olumlu sonug yok

'

Lezyonlari
goriintiileyin

'

Endovaskiiler tedavi miimkiin mii?

% hayir

A

Baypas cerrahisi

- KV risk kontrolii

Sekil 3 Aralikh klodikasyonun tedavi algoritmasi; KV = kardiyovaskiiler

silastirma gereksinmesi belirginlesmektedir. Aralikl klodikas-
yonu olan 5| hastayr kapsayan bir calismada tedaviden 2 yil
sonra yiuriime mesafesi veya yasam kalitesi agisindan herhangi
bir anlamli farklilik yoktu.?”® Daha yakin zamanda aralikli klodi-
kasyonu olan |51 hastada baslatilan bir randomize kontrollu
calisma, girisimden 12 ay sonra yasam kalitesinde higbir farkhlik
olmadigini dogrulamistir. Ancak bu calisma endovaskiiler giri-
sim grubu icin daha yiiksek maliyetli oldugunu géstermistir.”?
Hafif-orta derecede aralikli klodikasyonu olan hastalarda en-
dovaskiiler tedavinin en iyi tibbi tedaviyle iligkili ‘gozetimli eg-
zersiz egitimine” ek yarari degerlendirilmistir.’?* Bu calismada
yasam kalitesinde herhangi bir farklilk bildirilmemis olmasina
ragmen 24. aylarda kontrol grubuna gére anjiyoplasti grubunda
yirime mesafesinde femoropoliteal lezyonlar % 38, aortoiliyak
lezyonlarda ise % 78 oraninda daha fazla iyilesme gérulmistiir.
Suiregelen CLEVER (Klodikasyon: Egzersize karsin Endoltiminal
Revaskdilarizasyon) calismasi aralikh klodikasyon hastalarinin
tedavisinde bu tedavi seceneklerinin gerekliliklerine énemli i¢-
goriiler saglayacaktir.3?

4.5.4.1 Tibbi tedavi

Aralikh klodikasyon hastalarinda birincil hedef KVH morbidi-
te ve mortalitesini azaltmaktir. Hafif seyirli, atipik semptomlari
olan hatta olmayan AEAH’lilerin hepsinde bu riskler mevcut-
tur.23 O halde AEAH’li her hastada ikincil korunma hedef-
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lerine ulagmak igin risk faktorlerinin tedavisi ve kontrolii ge-
reklidir. Bu 6nlemler arasinda 6zellikle femoral atardamarlarin
asagisinda yerlesik lezyonlarda sigaranin birakilmasi da, diizenli
egzersizlerle birlikte ylirime mesafesinde en dikkat gekici iyi-
lesmeyi saglamaktadir.

Egzersiz (tercihan gézetim altinda) ve ilag tedavisiyle semp-
tomlar iyilestirilebilir. Gelismeyi objektif olarak degerlendirmek
icin kosu bandinda duizenli olarak yilirime testleri yapilmaldir.
Hastalara evde egzersiz programini, yliriime mesafesi ve semp-
tomlardaki gelismeyi takip igin bir giinlik tutmalari 6nerilmeli-
dir. Bu giinliik hastanin tibbi 6nerilere uyum saglamasina yar-
dimai olabilir. Tipik klodikasyon olgusunda yuriime mesafesini
iyilestirmek icin ilag tedavisine baglanabilir.

Hafif-orta derecede semptomlari olan bir¢ok hastada bu ilk
adimlar klodikasyonda ve yasam kalitesinde 6nemli bir iyiles-
meye yol agacaktir. Bu takdirde egzersizlere (ve sonugta ilag
tedavisine) devam edilmeli ve hastalar duzenli araliklarla deger-
lendirilmelidir. Belirgin fonksiyonel iyilesme mutlaka ABKI’de
6nemli degisikliklere yol agmamasina ragmen ABKI belli aralik-
larla kontrol edilmelidir. Bu risk faktéru profili diizenli olarak
kontrol edilmeli ve buna gére tedavi diizenlenmelidir.

4.5.4.2 Girisimsel tedavi

Sakat birakici klodikasyonlu agir vakalarda ‘gézetim altinda
egzersiz’ dahil olmak Uizere tibbi tedavi siklikla semptomlari
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iyilestirmede yetersiz kalmaktadir. Lezyonlarin yerini ve ka-
rakteristik ozelliklerini tam olarak tanimlamak igin lezyonlarin
gorintilenmesi gerekir. Bu yaklagim girisimsel tedavinin gerekli
ya da olasi olup olmadigina karar vermeye yardimci olacaktir.

Ozellikle hafif-orta derecede klodikasyonu olan hastalarda
gozetim altinda egzersize gore revaskiilarizasyonun ve en iyi
tedavinin uzun sireli yararina iligkin kanitlar ikna edici degil-
dir.?* Ancak endovaskiiler tedavideki gelismeler bircok dokto-
ru perkiitan girisim segiminde daha serbest diisiinmeye tesvik
etmistir. Karakteristik klinik ve gériintileme &zellikleri makul
semptomatik iyilesme olasiligini diisiindiirdiigii, egzersiz veya
farmakolojik tedaviye yeterince yanit alinamadigi zaman endo-
vaskdler revaskiilarizasyonun endikasyonlari klodikasyonla ilis-
kili gtinlik ézurlilik diuzeyine baghdir. Aortoiliyak lezyonlarda
egzersiz tedavisiyle semptomlarda kisitli iyilesme nedeniyle ilk
olarak konservatif tedaviye bagvurmadan revaskiilarizasyon dii-
stinilmelidir. Endovaskiiler tedavi olasihg yoklugunda cerrahi
yaygin lezyonlarla sinirlidir. Aralikli klodikasyonu olan hastala-
rin tedavisi Sekil 3’de 6zetlenmektedir.

Aralikh klodikasyon hastalarina iliskin 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey® Kay©

Gozetim altinda egzersiz |

tedavisi gereklidir. 255

Gozetim altinda egzersiz
tedavisi uygun veya mevcut
degilse yalnizca egzersiz
terapisi gereklidir.

Giindelik yasam aktivite-
lerini olumsuz etkileyen
semptomlari olan aralikli 1b
klodikasyon hastalarinda ilag
tedavisi diistiniilebilir.

260-265,
269

Konservatif tedaviden sonra
yeterince iyilesmeyen aralikli
klodikasyon olgusunda Ila
revaskiilarizasyon
distinilmelidir.

Sakat birakici, gtindelik ya-
sam aktivitelerini etkileyen,
aort/iliyak atardamarlarda
lezyonlari olan aralikli
klodikasyon hastalarinda
risk faktorlerinin tedavisiyle
birlikte ilk tedavi secenegi
olarak revaskiilarizasyon
(endovaskiiler veya cerrahi)
dustintlmelidir.

lla

K&k hiicre /gen terapisi
gerekli degildir.

* Oneri sinifi
b Kanit diizeyi.
¢ Kaynaklar
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4.5.5 Kritik bacak iskemisi (KBI)

4.5.5.1 Tanimlama ve klinik belirtiler

AEAH’nin en agir klinik tablosu olan KBI, somut olarak atar-
damar tikayici hastaligiyla iliskilendirilebilen istirahatte iskemik
agr1, iskemik lezyonlar veya kangrenin varligiyla tanimlanmak-
tadir. Akut bacak iskemisinden (ABI) ayirt edilmesi gereken
kronik bir rahatsizig ifade eder (bkz Bolim 4.5.6). iskemik
lezyonlari ve istirahat agrilari girisim yapilmadan kendiliginden
iyilesmeyecek olan hastalarin ¢cogunu kapsadigi icin gegerli bir
tanisal dl¢it olarak genellikle < 50 mm Hg'lik ayak bilegi basinci
onerilmektedir. lyilesme icin derinin saghkli durumda kalmasini
destekleme amaciyla gerekli olandan daha fazla ilave perfiizyo-
na gerek duyuldugundan iyilesme icin gerekli ayak bilegi ve ayak
parmagindaki basing diizeyleri, iskemik istirahat agrisinda sap-
tanandan daha yiiksektir. iskemik lezyonlari veya kangreni olan
hastalar icin ayak bilegi basincinin 70 mm Hg'den daha dusiik
olmasi KBI'yi akla getirmektedir. Mediyal kalsinoz olgusunda
ayak bilegi basinci dlgtitii (< 30 mm Hg) yerine ayak parmagi
basinci kullaniimaktadir.® Bazi olgularda, yalniz tanisal ve prog-
nostik nedenlerle degil bazen ampiitasyon diizeyini belirlemek
icin de mikrodolagimin (6rn: transkiitandz oksijen basinci) arag-
tiriimasi yararh olur (Tablo 7).

Esasen revaskiilarizasyon igin uygun olmayan, nérolojik bo-
zuklugu olan veya yatalak hastalarda birincil ampiitasyon oran-
lari %5 -20 arasinda degismektedir..>*”” KBi ayrica, yaygin, agir
aterosklerozun bir belirteci olup aralikli klodikasyon hastalari-
na gore ilerde miyokart enfarktisii, inme ve damar hastalikla-
rindan 8liim riski tic kat daha yiiksektir.®

4.5.5.2 Tedavi segenekleri

Kapsamli tedavi, aterosklerotik risk faktorlerini kontrol, mim-
kiin oldugu kadar revaskiilarizasyonun uygulanmasini, yara
bakimini optimal diizeye ¢ikarmayi, uygun ayakkabi segimini,
enfeksiyonun tedavisini ve rehabilitasyon terapisini baslatmayi
igerir (Sekil 4).

Tedavinin temel tagi atardamarin rekonstriiksiyonu ve baca-
gin kurtulmasidir.3® Teknik agidan miimkiin oldugunda kritik
bacak iskemisi belirtileri gosteren hastalarin tiimi igin gecik-
meden revaskiilarizasyon denenmelidir. Koroner veya sereb-
rovaskiiler hastaliklarin taranmasi veya degerlendirilmesi (klinik
agidan stabilse) KBI'si olan hastalarin tedavisi geciktirilmemeli-
dir. Tibbi tedaviye esasen en azindan trombosit inhibitorleri ve
statinlerle baglanmalidir32%3%°

Kritik bacak iskemisi olan hastalarin tiimi hastaliklarinin er-
ken déneminde revaskiilarizasyon planlamak igin bir damar has-
taliklari uzmanina bagvurmalidir. KBi’nin tedavisinde en nemli
degisiklik baypas cerrahisinden kabul edilen ilk segenek, tibiyal
atardamarlari da ilgilendiren revaskiilarizasyon stratejisi olarak
giderek artan oranda daha az invaziv endovaskiler islemlere
gegis egilimidir. Baypas cerrahisi gerektiginde arka planda yedek
olarak tutulmalidir.® Endovaskiiler cerrahinin baglica avantajlari
% 0,5 ila % 4 arasinda degisen diisik komplikasyon ve % 90’a
yaklasan yiiksek teknik basari oranlari (uzun tikanik segment-
lerde bile) ile kisa vadede kabul edilebilir klinik sonuglari igerir.
BASIL calismasi cerrahi ve balon anjiyoplastisine iliskin amp-
tasyonsuz sagkalim oranlarinin islemden sonra en azindan 2 yil
icin benzer oldugunu gdstermistir.3*>*' Diz Usti diizeylerde
stentlerin genis kapsamli uygulanmasi dahil olmak tizere diistik
komplikasyon oranlari elde edildigi ve potansiyel ikincil bay-
pasin distal segmente agizlastirma alani girisimsel islemlerden
etkilenmedigi miiddetce endovaskiiler yaklasimin kullanilmasi
hakli gosterilmektedir. Yaygin ayak kangreni veya sepsisi olan
hastalarda agik girisimler olasilikla bacaga daha hizli ve nabazanli
kan akisi saglamaktadir. Ancak, cerrahinin daha yiiksek morbi-
ditesi ve greft enfeksiyonu riski de akilda tutulmahdir.3 Ayak
atardamarlari igin ¢ok distaldeki toplardamar segmentinden
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Tablo 7 Kritik bacak iskemisi olan bir hastanin klinik tablosu

Degerlendirme Ozellikleri KBI’yi tanimlayan belirtiler Notlar
Hasta 6ykiisii KBi semptomlari ve klinik belirtilerin >2 hafta Agriyi kontrol igin morfin grubu ilaglara gerek
siresi vardir
Semptomlar istirahatte agri Ayak parmagy, ayagin 6n kismi Ozellikle bacak kaldirildiginda (6rn: gece
uyurken) Baldir agrisi/kramplari KBi'nni klinik
belirtilerini olusturmamaktadir.
) . Tirnak gevresi, ayak parmaklari,
Iskemik lezyonlar topuk, kemik ustii gikintilar
Enfeksiyon ikincil komplikasyonlar, yangi ve enfeksiyon
Prob-kemik testi Pozitif t.est .y.uksek bir zgiilliik ve duyarlilikla
osteomiyeliti saptar
— <50 mmHg veya Ayrica istirahatte agri
Hemodinami ilegi 8 Vey Y 8
Mutlak ayak bilegi basinci <70 mmHg Ayrica iskemik lezyonlar
Mutlak bilyiik ayak bas parmagi <30 mmHg Mediyal kalsinoz 5|ras!-nda olgulme!ldlvtj (basti-
b rilamaz veya yalanci yiiksek ayak bilegi basinci
asinct ABKI >1.40)
Transkutan6z kismi oksijen basinci <30 mmHg Yara iyilegmesinin tahmini, hatiri sayilir
degiskenlik

ABKI = ayak bilegi-kol indeksi; KBI = kritik bacak iskemisi.

greft hazirlamak miimkiin olup 4. yillarda % 88 gibi miikemmel
damar agiklik oranlarina sahiptir.33333

Cogu kez kritik bacak iskemisi olmayan hastalarin uygun
olmayan sekilde KBI galismalarina alinmasi nedeniyle atarda-
mar rekonstriiksiyonunun bildirilen sonuglari arasinda biiyiik
farkliliklar vardir.3* istirahat agrisi olan hastalardan ibaret daha
dustik risk grubu ve 6nemli doku kaybiyla daha yiiksek risk gru-
bunun dahil edilmis olmasi dikkat ¢ekicidir. Birinci yilda dustik
risk grubundaki hastalarin % 73’ konservatif tedavi gérmedik-
leri takdirde bacaklarini kaybetmekte veya dlmektedir. Yiksek
risk 6lgttlerini karsilayan hastalardan konservatif tedavi géren-
lerin % 95’ine bir yil iginde ampiitasyon gerekmistir. Rekons-
triiksiyon gegiren yiiksek riskli hastalarin yalnizca % 25’i majér
ampiitasyona gerek géstermistir.®* Tedavinin birincil sonnok-
tasi damar rekonstriiksiyonuyla damar agikliginin saglanmasi ve
bacagin kurtarilmasiyken hastayla iligkili baglica basarili sonug
hastanin yiiriimesi ve aktivitelerinde bagkasina bagiml olmama-
stydi. Kabul edilebilir damar agiklik ve bacagi kurtarma oranla-
rina ragmen hastalarin yarisindan fazlasinda 3 ay icinde yeniden
girisim ve 6 ay icinde hastaneye yeniden kabul olaylari yasan-
mistir. Basarisizhgin bagimsiz 6ngérdiirucu faktorleri bagvuru
sirasinda saptanmis bozulmus yiiriime yetisi (RO 6,44), kasik
alti diizeyde hastalik (RO 3,93), SDBH (RO 2,48) ve kangreni
(GO 2,40) icermektedir.’¥’

Revaskiilarizasyon igin uygun olmayan KBI hastalarinda yapi-
lan randomize galismalarda yalnizca prostanoit grubu ilaglarla
bir dlciide olumlu sonuglar elde edilmistir.?*33 Ancak basgka
¢alismalardaki bazi farkli sonuglar nedeniyle etkinligine iligkin
herhangi bir kesin kanit mevcut degildir.>*® Degisik terapstik
anjiyogenez formlarinin (gen veya kék hiicre tedavisi) etkinlik
ve glivenirligi umut verici olmasina ragmen RKC’lerden gele-
cek saglam kanitlara gerek vardir. iki bin bes yilinda yayinlanmis
bir Cochrane derlemesi omuriligi uyarmanin bir &l¢tide etkin
oldugunu géstermesine ragmen bu ydntemin yararlari hild tar-
tusmalidir.3*!
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KBi'nin tedavisi Sekil 4’de 6zetlenmistir.

Kritik bacak iskemisi: tedavi onerileri

Oneriler Sinif2

Bacagin kurtulmasi igin tek-
nik agidan miimkiin oldugu |
zaman revaskiilarizasyon
gerekir.

302,331,
336

Teknik agidan miimkiin ol-
dugu zaman ilk tercih edilen
secenek olarak endovaskii-
ler tedavi diistinilebilir.

Ib 302,331

Revaskiilarizasyon miimkiin
degilse prostanoitler 11b
verilebilir.

338,339

2 Oneri sinifi
b Kanit diizeyi.
¢ Kaynaklar

4.5.6 Akut bacak iskemisi (ABI)

ABI bacagin atardamar perfiizyonunda ani bir azalmayla iligkili-
dir. Trombotik veya embolik nedenler rol oynayabilmektedir.
Potansiyel ABI nedenleri: atardamar hastaliginin ilerlemesi, kar-
diyak embolileri, aort diseksiyonu veya embolizasyonu, greft
trombozu, bir popliteal anevrizmanin trombozu, tuzaklanma
veya kist, travma, phlegmasia cerulea, ergotizm, kalbin kate-
terizasyonuna, endovaskiler islemlere, aort ici balon pompasi
yerlestirilmesi, beden disi kalbe yardimci cihazlarin ve damar
kapatma cihazlarinin kullaniimasina bagl uygulayicidan kaynak-
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Kritik bacak iskemisinin tedavisi

/\

40

istirahatte agri

’

Agr1 kontroli (morfin)

S
~

Miimkiin

’

Endovaskiiler revaskiilarizasyon

iskemik lezyon, kangren

'

Agri kontrolii (morfin), yara bakimi,
enfeksiyon tedavisi (antibiyotikler)

—
.

Mimkiin degil —

Acil revaskiilarizasyon

l

Teknik basarisizlik,
endovaskiiler
revaskiilarizasyon uygun degil

!

A

y

Hemodinamik sonucun klinik ve
girisimsel olmayan yontemlerle
degerlendirilmesi (Tablo 8)

v

Olumlu

'

KVH risk faktérlerinin kontrolii,

debridman, uygun ayakkabi segimi

(lezyona yiik bindirme stresinin
ortadan kaldirilmast)

L

Cerrahi revaskilarizasyon

(1yeJ19 BADA Ja|n>jsEAOPUD)
w18 usuajauIA

Olumsuz

'

KVH risk faktérlerinin

kontrolii (morfin), <
yara bakimi
Prostaglandinler, omurilik
uyarimini diistintin
Ampiitasyon

rehabilitasyon

!

Sekil 4 Kritik bacak iskemisinin tedavisi. KVH = kardiyovaskiiler hastalik .
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lanan komplikasyonlar. Bu baglamda bacagin hayatiyeti cogu
kez risk altina girmektedir. Bacagin kurtulmasi icin hizli ve uy-
gun tedavi gerekir.

Klinik tani konduktan sonra fraksiyonlanmamis heparinle te-
davi uygulanmalidir.®** Siklikla agri kesici tedaviye gerek vardir.
Aciliyet diizeyi ve tedavi stratejisinin se¢imi klinik tabloya, esa-
sen norolojik yetersizliklerin, trombotik ve embolik nedenlerin
varhigina baghdir. Klinik kategoriler Tablo 8'de g&sterilmistir.

Geridonussiiz veya kurtarilamaz ekstremite hastanin klinik
durumu kétiilesmeden amplitasyonu gerektirebilirse de ge-
nellikle bacagl kurtarmaya veya en azindan ampiitasyonun dii-
zeyini sinirladirmaya ¢abalanir. Canlihgini muhafaza etmis bir
bacak acilen gorintiilenmeli ve eslik eden 6nemli hastaliklar
degerlendirilmelidir. ileri derecede kétiilesmis bobrek islevleri
varliginda, ayrintili bir DUS gériintiilenmesi anjiyografinin ye-
rine gegebilmektedir. Bazi olgularda potansiyel olarak normal
atardamarlarda belirgin bir kardiyak embolizasyon o6nceden
anjiyografi cekilmeden cerrahi embolektomiyle tedavi edilebil-
mektedir. Aksi halde tedavinin aciliyeti bilindigine gére tedavide
gecikmelerden kaginmak i¢in dnceden damarlarin ultrasonunu
¢ekmeden anjiyografi uygulanabilmektedir.

Farkli revaskiilarizasyon yontemleri uygulanabilmektedir
(Sekil 5). Hizli revaskilarizasyon secenekleri kateter kilavuz-
lugunda perkiitan trombolitik tedavi, perkiitan yolla mekanik
olarak trombiistin ¢ikartilmasi veya trombiistin aspirasyonu
(trombolitik tedaviyle birlikte veya yalniz basina), cerrahi trom-
bektomi, baypas ya da atardamar onarimini igerir. Tedavi stra-
tejisi tikanikligin tipine (trombiis veya emboli) yerine, iskeminin
siiresine, eslik eden hastaliklar, yapay yolagin tipi (atardamar
veya greft), tedaviyle iliskili riskler ve sonuglara bagl olacaktir.
Aclik cerrahiye gére morbidite ve mortalitede azalma sayesinde
ozellikle eslik eden agir hastaliklari olanlarda ilk olarak endo-
vaskdiler tedavi tercih edilir. Ancak siddet derecesinin revas-
kilarizasyonun yapilmasina olanak tanimasi, acil girisim ekibinin
miidahale yerinde bulunmasi gerekir. On dért giinden kisa sii-
reli ABI olgularinda en optimal tedavi sonuglari elde edilmekte-
dir.® Trombiisii ortadan kaldirmak icin atardamar ici tromboliz
klasik endovaskiiler teknik olmaktadir. Halen degisik teknikler
ve farkli trombolitik ilaglar kullanilmaktadir.® Trombolitik ilacin
trombiis igine uygulanmasi kateter kilavuzlugunda segici olma-

Tablo 8 Akut bacak iskemisinin klinik kategorileri

Duysal Motor
kayip yetersizlik
| Hayatiyetini | y Yok
muhafaza
etmis

Derece | Kategori Prognoz

Acil bir tehdit yok

Yok veya Yok

1A Cok az tehdit Hemen tedavi edi-

minimal ) -

altinda (ayak par- lirse kurtarilabilir
maklari)

1B Acil tehdit | Ayakpar- | Hafif.-orta | Hemen revaskilari-

maklarindan

altinda derecede | zasyon uygulanirsa
baska olu- K labil
sumlarda urtarilabilir

I Geridsniigsiiz | Derin duyu | Derin, Onemli doku kaybi.
kayb paralizi Ampiitasyon. Kalici
(sertlik) sinir hasarindan
kaginilamaz

Rutherford ve ark.’nin*® izniyle adapte edilmistir.
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yan inflizyona gére daha etkilidir. Pihtinin mekanik yolla ¢ikar-
tilmasi amaciyla farkl cihazlar gelistirilmistir. Bu cihazlar baslca
yeniden perfiizyonun olusmasina kadar gegen siireyi azaltma
avantajlariyla genellikle ya yalniz bagina veya trombolizle bir-
likte kullanilmaktadir. Atardamar icinde tromboliz ile kateter
kilavuzlugunda pihti ¢ikartimi sonrasi 6 aylik ampiitasyon orani
% 10’dan asag diismektedir.® ABI hastalarinda sistemik trom-
bolizin hi¢bir roli yoktur.

Eskiden yapilmis randomize ¢alismalarin sonuglarina daya-
narak,’*** 30 giinde &liim oranlari veya bacagin kurtariimasi
agisindan trombolizin cerrahiye net olarak Ustiinliigli yoktur.
Hastalik belirtilerinin ortaya ¢ikisindan sonraki ilk 14 giin icinde
uygulandiginda trombolizle daha iyi sonuglar alinmaktadir. ABi'yi
tedavi icin trombektomi cihazlari 6ne suriilmiisse de yararlari
o kadar iyi belgelenmemistir. Trombiis ¢ikartildiktan sonra var
olan atardamar lezyonu endovaskiiler yontemler veya cerra-
hiyle tedavi edilmelidir. Klinik tabloya ve acil miidahale gercek-
lestirebilecek merkezin bulunabilirligine gére bacak iskemisi
bacag ileri derecede risk altina soktugu takdirde cerrahi revas-
kiilarizasyon tercih edilmelidir. Aksine kateter kilavuzlugunda
tedavi gabalari revaskiilarizasyonu geciktirebilmektedir. Perfiiz-
yon sonrasi kompartiman sendromunun olugmasini dnlemek
icin ozellikle sinif lIb ve Il iskemili cerrahi revaskiilarizasyon
gecirmis hastalarda bazen doért kompartimanli fasiyotomiler uy-
gulanmaktadir. Bacak hayatiyetini muhafaza ediyor ve &zellikle
distal atardamarlar ise yaramiyorsa in situ birincil trombolizden
sonra bile agik veya endovaskiiler revaskiilarizasyon miimkiin
olmayabilmektedir. O zaman tek segenek iskemik durumu tibbi
tedavi (pithtionler ilaglar, prostanoitler) ile stabilize etmektir.

Akut bacak iskemisine iligkin oneirler

Oneriler

Hayatiyeti tehdit altinda
olan alt ekstremite icin
(evre II) acil revaskiilarizasyon
gereklidir.

Acil endovaskiiler tedavi
durumunda yeniden per-
fiizyonun olugsmasina kadar
gegen siireyi kisaltmak

icin kateter kilavuzlugunda
trombolizle mekanik yolla
pthtinin gikartilma islemi
kombine edilmelidir.

Motor veya agir duysal
yetersizligi olan ABI has-
talarinin tiimu igin cerrahi
gereklidir.

Tiim ABI hastalari igin
miimkiin olan en kisa
siirede heparin tedavisine
baslanmalidir.

Motor yetersizligi olmayan
(evre lIA) semptomlari 14
giin icinde ortaya gikmis ABI
hastalari icin endovaskiiler
tedavi dustinilmelidir.

2 Oneri sinifi

b Kanit diizeyi.

¢ Kaynaklar

ABI = akut bacak iskemisi.
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Akut bacak iskemisi

'

Hayatiyetini
muhafaza etmis

'

Heparin

'

Tetkikler Riskin
degerlendirmesi

'

Yari acil

v v

Bacak tehdit altinda Geridonissiiz
Heparin Ampiitasyon*

v

Acil gériintiileme
teknigi

v

—— > Karar verme siireci

goruntiileme teknigi

—

Kateter kilavuzlugunda
Tromboliz—trombektomi

'

Uygulanabilir—

devam et

¢—l

Altta yatan lezyon

v

Uygulanamaz

Yok Var
; A
Endqyas!(ﬁler Agk" cet'*rahi
revaskiilarizasyon revaskiilarizasyon
I
Uygulanabilir— Uygulanabilir—
devam et Uygulanamaz Jevam et Uygulanamaz
y
Tibbi Tedavi <

Sekil 5 Akut bacak iskemisinde karar verme algoritmasi

* Bazen kurtarilabilir veya kurtarilamaz ekstremite arasinda ayrim yapmak hemen
hemen olanaksizlasmaktadir. Kuskunuz varsa ilerlemis derin iskemi bile herhangi bir
cerrahi veya endovaskiiler revaskiilarizasyonu uygulamanin gerekgesini olusturur.
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4.6 Coklu atardamar hastaligi

4.6.1 Tanimlama

Coklu atardamar hastaligi es zamanl olarak en azindan iki da-
marlanma alaninda klinik agidan énemli aterosklerotik lezyon-
lar olarak tanimlanmaktadir. Coklu atardamar hastaligi olanlara
duizenli olarak klinik pratikte rastlanmakla birlikte farkli tedavi
stratejilerini karsilagtirmak icin hicbir randomize ¢alisma tasar-
lanmamus, var olan veriler yalnizca altgrup analizleri veya ardisik
hasta serilerinden elde edilmistir.

Giincel ESC/Avrupa Gégiis-Kalp Cerrahisi Dernegi (Euro-
pean Association for Cardio-Thoracic Surgery) miyokart re-
vaskdilarizasyonu kilavuzlari ilk kez karotis, bobrek atardamari
hastaligi veya AEAH‘ye eslik eden KAH’den rahatsiz hastalarin
tedavisine iliskin spesifik neriler sunmaktadir.>*

Coklu atardamar hastaligi olanlarla ugrasirken yalnizca lez-
yonlarin bulundugu alanlara degil spesifik tedavi seceneklerine
6zgl teknik zorluklara ve kardiyovaskdler risk faktorleri ve es-
lik eden hastaliklarin varligini da géz 6niine alinarak hastanin
genel klinik durumuna da dikkatlerin odaklanmasi gerekmekte-
dir. Sonugta, tedavi stratejisinin segimi teknik hususlardan ¢ok
klinik &zelliklere gére bireysellestirilmelidir. Cok uzmanh bir
ekip yaklagimi gereklidir.

Bu kilavuzlar ¢oklu atardamar hastaliginin prognoz lizerine
etkisiyle birlikte , klinik uygulama icin en 6nemli kombinasyon-
lari gbz 6niine alarak tarama ve tedavisine odaklanmaktadir.

4.6.2. Prognoz lizerine ¢oklu atardamar hastaliginin
etkisi

Tek bir damarda aterosklerotik hastaligi olanlarda, eslik eden
farkli bir damar hastaliginin varlig ilk damar bdlgesinde daha
yliksek bir semptom niiksti ve komplikasyon riskiyle iliskilidir.
Gergekten Framingham Calismasina katilan miyokart enfarkei-
sii gegirmis 828 hasta arasinda inme veya semptomatik AEAH
Sykiisti olanlarda miyokart enfarktiisii niiksii 2 kat artmigti.>¥
REACH arsiv ¢alismasina ya kanitlanmis aterosklerotik atar-
damar hastaligi (KAH, AEAH, serebrovaskiiler hastalig; n =
55 814) veya aterotromboz igin ti¢ veya daha fazla sayida risk
faktdri olan (n = 12.422) olan toplam 68 236 hasta alinmis-
tr.3® Birinci yillarda kardiyovaskiiler nedenli 8liim, miyokart
enfarktisi, inme veya aterotrombotik olaylar icin hastaneye
yatisin gorilme sikhg semptomatik bolgelerin sayisiyla birlikte
% 5,3’den itibaren artarak bir, iki ve lic semptomatik bélge icin
sirasiyla % 12.6, 21.1 ve % 26.3’e yiikselmistir (artis egilimi igin
P <0.001)." Ugiincii yillarda miyokart enfarktiisi/inme/ damar
hastaligindan 6liim/ yeniden hastaneye yatis oranlari tek bir da-
mar hastaligi olanlar i¢in % 25,5 iken birden fazla semptomatik
damar hastaligi olanlarda % 40,5 idi (P <0.001).>® Bir aterot-
rombotik olay yasayan 7783 poliklinik hastasinin bir arastirmasi
tek damar hastaligina gére birden fazla sayida damar hastaligi
olanlarda I. yillarda ilk niiks olayr orani hemen hemen iki kat
daha yiiksekti.**’

4.6.3.Coklu atardamar hastalig icin tarama ve tedavi
4.6.3.1 Koroner atardamar hastaligi belirtileri gosteren hastalarda
periferik atardamar hastalg

Koroner atardamar hastaligi olanlarda karotis, bébrek ve alt
ekstremite atardamar hastaliginin taranmasi ve tedavisi agagida
ele alinmistir.
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4.6.3.1.1 Koroner atardamar hastaligi belirtileri gosteren hastalarda
karotis atardamari hastalg

4.6.3.1.1.1 Koroner atardamar baypas greftlemesi planlanmamig
hastalarda karotis atardamari darhgi

Koroner arter hastaligi (KAH) olanlarda ileri derecede ka-
rotis darliginin prevalansi KAH’nin siddet derecesiyle birlikte
artmaktadir. Ayrica KAH’de daha kétu kardiyovaskiler prog-
nozun bilinen bir éngérdiricu faktdriudur. Ayrica, ekollisen
karotis plaginin karmasik morfolojisi heterojen koroner plaklar
ve klinik agcidan degisken KAH ile iliskilidir. Ardisik KAH olgula-
rini iceren digslanma Slgutlerinin olmadigi calisma kohortlarinin
bir genel gézden gecirmesinde, karotis atardamar >% 50, >60,
>70, ve >80 darliklarinin ortalama prevalansi sirasiyla %14.5,
8.7, 5.0 ve 4,5 olarak bildirilmistir. O halde karotis atardamar
darligiyla KAH arasindaki iliski belirgin olmasina ragmen tiim
kohortta 6nemli karotis darliginin prevalansi oldukg¢a diistiktir.
Bu nedenle sistematik karotis dupleks taramasi kisitl deger-
dedir.

4.6.3.1.1.2 Koroner atardamar baypas greftlemesi planlanmig has-
talarda karotis atardamari darhg

Koroner atardamar baypas greftlemesi (KABG) gereken ve
ayni zamanda ileri derecede karotis atardamar darligi olan has-
talarda profilaktik karotis revaskilarizasyonunun sorgulanma
nedeni bu hasta popiilasyonunun daha yiiksek bir inme riski
tagimasidir (Tablo 9).

Tablo 9 KABG ile iligkili inme riski

Hasta kategorisi inme riski (%)

Karotis darligi yok 14-38
Tek tarafli >%50 karotis darlig 3.0
Cift tarafll >% 50 karotis darhig 5.0
Karotis tikanikligi 7.0

Onceden gegirilmis inme veya GIA 85

KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; GIA = gegici iskemik atak.
Blacker ve ark.'dan®' degistirilerek

4.6.3.1.1.2.1 Koroner atardamar baypas greftlemesi yapilacak has-
talarda karotis darligi taramasi

Hastalarin 6zellikleri, segim yanhhg, DUS tanisal &lgiitleri ve
ele alinan darligin kapsami nedeniyle literatiirde KABG geci-
ren hastalarda karotis darliginin prevalansi degismektedir. Bir-
kag calisma planlanmis KABG hastalari arasinda énemli karotis
atardamar darligina iliskin klinik risk faktdrlerini tanimlamaya
calismistir. 3 ileri yas, serebrovaskiiler hastalik Sykiisii veya
AEAH birlikteligi en sik goriilen risk faktorleridir. En sik bil-
dirilen diger risk faktorleri disi cinsiyet, birden cok damari
tutan koroner atardamar hastaligi ve sigara kullanimidir. ESC/
EACTS nin miyokardiyal revaskiilarizasyon kilavuzlarinda bu
risk faktdrleri géz dniine alinmaktadir.>* KABG gecirmis has-
talarda karotis atardamar hastaligini tarama &lgitleri, KABG
geciren hastalarda karotis DUS taramasini énerme amaciyla bir
klinik skorun etkinligini degerlendiren bir calismanin verilerine
dayanan uzman &nerilerinden biraz farklidir.3*? Yazarlar KABG
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adaylarinda dort bagimsiz risk faktorinu (yas > 70 yil, boyunda
tftirim, serebrovaskiiler hastalik dykiisu, klinik veya subklinik
AEAH) tanimlamiglardir. Bir prospektif degerlendirmede bu
risk faktorlerinden yalnizca en azindan birine sahip hastalarda
DUS taramasi karotis darligi > % 70 olanlarin hepsini (% 100)
saptamis ve gereksiz taramalarin sayisini % 40 oraninda azalt-
mistir. Ancak bu yaklagimin gecerliliginin bir ¢cok merkezli ¢calis-
mada dogrulanmasi gerekmektedir.

KABG yapilacak hastalarda karotis atardamar
darhgini arastirma onerileri

Oneriler

KABG gegiren hastalar
arasinda serebrovaskiiler
hastalik 8ykiisti olanlarla,

70 yasi geckinlerde, karotis
uftrtimu, goklu damar KAH
veya AEAH olanlar i¢in DUS
taramasi Snerilkmektedir.

Yakin zamanda inme/GIA
gecirmemis acil KABG
gereken hastalarda karotis
darligi aragtirmasi gerekli
degildir.

2 Oneri sinffi

b Kanit diizeyi.

< Kaynaklar

KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; KAH= koroner atardamar
hastalig;; DUS = dupleks ultrasonografisi; AEAH = alt ekstremite atardamar
hastaligi; GIA = gecici iskemik atak

4.6.3.1.1.2.2 Koroner atardamar baypas greftlemesi gegirenlerde
karotis atardamar hastaliginin tedavisi

Asemptomatik karotis atardamar darliginda KEA’dan beklenen
yararlarin birlikte KAH olanlarda elde edilenlere benzer olup
olmadigi belli degildir. Asemptomatik karotis darligi olanlarda
herhangi bir spesifik randomize ¢alisma yuriittilmemistir. ACAS
(Asemptomatik Karotis Aterosklerozu Calismasi)** KEA son-
rasi perioperatif sonuglarla miyokart enfarktiisii Sykiist arasin-
da herhangi bir etkilesim saptayamamistir. ACST calismasinin®
bir altgrup analizi karotis cerrahisiyle KAH’li 830 hastayi kapsa-
yan altgrubun tim deneklerinde gériilenlere benzer uzun siireli
yararlar gézlemlemistir. Ancak KABG sonrasi inme atagl ¢cok
etmenlidir. Karotis darligi olan KABG gecirmis ancak karotis
atardamarlarina miidahale edilmemis hastalarda girisim sonrasi
inme ataklarinin yalnizca %401 karotis lezyonlariyla ayni tarafta
meydana gelmisti. Ayrica, hem karotis hem de koroner atar-
damar cerrahisi gecirenlerde inme ataklarinin yalnizca doértte
biri daralmis karotis atardamarinin bulundugu tarafta meydana
gelmistir.*® Gergekten KABG sonrasi inmenin en sik gériilen
tek nedeni aort kavsinden gelen aterotrombotik dokiintiile-
rin embolizasyonudur. Atriyal fibrilasyon, diistik kalp debisi ve
doku travmasi sonucu olusan asiri pthtilasma durumlari da inme
riskine katkida bulunmaktadir. O halde karotis darliginin ne-
densel faktérden ziyade KABG sonrasi yiiksek inme riskinin bir
gostergesi oldugu gériinmektedir. Karotis atardamari darhigi ol-
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mayan hastalara gére yalnizca semptomatik karotis atardama-
ri hastaligi, asemptomatik cift tarafli karotis atardamari darlig
veya tek tarafli karotis damari tikanmis olanlar kalp cerrahisi
sirasinda kesinlikle daha yiiksek bir inme riski altindadir.?'*

KABG sirasinda inmenin pek ¢ok nedeni oldugundan koro-
ner cerrahi 6ncesi profilaktik karotis revaskilarizasyonu inme
riskinin azaltimi agisindan yalnizca kismi bir ¢6ziim sunmaktadir.
Bu kismi ¢oziim siklikla agir KAH gegiren hastalarda koroner
cerrahiden once karotis cerrahisi diisiintildiglinde miyokart
enfarktiisi riski de dahil olmak tizere karotis revaskiilarizasyo-
nuna 8zgii riskler pahasina saglanmaktadir. Hastanin profilaktik
karotis revaskiilarizasyonu gecirip gecirmeyecegine bakilmak-
sizin bu hastalarda inme riski genellikle KAH’si olmayan hasta-
lara gére daha yiiksektir. KABG + KEA3355363 yeya KABG +
KAS*33¢¢ kombinasyonlari (eszamanli veya asamali) uygulandi-
ginda olgu raporlarinin ¢ogunda 30 giinliik inme/6lim orani %
9’dan (% 4-19,2 arasi) yiiksektir. Diger taraftan giincel bir ¢alig-
ma dustk riskli asemptomatik karotis atardamari darligi %70’
askin yalnizca KABG uygulanmig hastalarda 5 yillik 8liim/inme
veya miyokart enfarktiisii oraninin % 8 gibi diisiik bir diizeyde
oldugunu bildirmistir.3*® O halde KABG geciren hastalarda KEA
veya KAS’nin yararl olduguna iliskin net kanitlar yoksa hasta-
larin hepsi tek tek bir nérologun da katildigi ¢ok uzmanli bir
ekip tarafindan degerlendirilmelidir. Koroner baypas geciren
hastalara 6zgili sorunlari ele almamis olmalarina ragmen semp-
tomatik karotis hastaligi olanlarla yapilan ¢alismalara dayanarak
yakin zamanl (6 ay icinde) GiA/inme ve semptomatik karotis
darligi gegmisi olan acil olmayarak KABG planlanmis hastalara
karotis revaskiilarizasyonunu énermek makul bir yaklagimdir
(bkz Balum 4.1.1.3.2).

Akut koroner olaylar sirasinda asemptomatik karotis darligi
tedavisinin ertelenmesi gerekir. Gergekten kararsiz KAH’ye
eslik eden stabil olmayan karotis plaklari olusum oranindaki ar-
tis nedeniyle, akut koroner olaylar sirasinda karotise miidahale
edildiginde perioperatif inme riski artmaktadir.’* Yiiksek de-
receli asemptomatik ve &zellikle cift tarafli karotis darlig olan
secili hastalar profilaktik karotis revaskularizasyondan yarar
saglayabilmektedir. Bu hastalarin perioperatif degerlendirmesi
ayrintili bir nrolojik muayene, bildirilmemis GIA semptomlari-
na odaklanmis hasta 6ykust, darlik tarafinda ‘sessiz’ enfarktlarin
varligini degerlendirmek igin beyin BT veya MRG incelemelerini
igerir.

Koroner atardamar baypas greftlemesi planlanmig hastalarda ka-
rotis revaskiilarizasyon yonteminin segimi

Timsaran ve ark. 2000-2004 yillar1 arasinda KABG’den &nce
KAS veya KEA-KABG kombinasyonu uygulanan hastaneye
yatirilmig hastalarin sonuglarini kargilastirmistir. > Bu bes yil-
lik dénem icinde 27084 eszamanl karotis revaskilarizasyonu
ve KABG uygulanmistir. Bu hastalarin % 96,7’si KEA-KABG,
yalnizca % 3,9’una (887 hasta) KAS-kABG uygulanmistir. KEA-
KABG uygulananlara gére KAS-KABG hastalarinda girisim son-
rasi anlamli derecede daha disiik inme oranlari (% 2,4’e karsin
% 3,9; P< 0,001) saptanmis, kombine inme ve 6lim egiliminin
(% 5,2 ve 5,4; P <0.1)) daha zayif oldugu belirlenmis, hastanede
yatanlarin &lim oranlarinin ise benzer oldugu (% 5,2 ve 5,4)
bildirilmistir. Risk siniflandirmasindan sonra KAS-KABG uygu-
lanan hastalara gére ameliyat sonrasi inme riski % 65 oraninda
artmisti (GO 1,65; % 95 GA, 1,1-2,6; P = 0,02). Ancak kombi-
ne inme ve &lum riski agisindan higbir farklik gézlenmemistir
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(GO 1,26, %95 CI 0,9—I, 6; P = anlaml degil).

Koroner ve karotis atardamar hastaliginin eszamanli tedavi-
sine iliskin en giincel metaanaliz Naylor ve ark. tarafindan 2009
yilinda yayinlanmistir 3 Farkli stratejilerin (zamanlama, revas-
kilarizasyon yéntemleri) sonuglari Tablo [0’da sunulmustur. Bu
sonuglarin ne koroner ve nérolojik semptomlara, ne de koro-
ner ve karotis atardamar hastaliginin siddet derecesine gore
siniflandirilmis olduklari kaydedilmelidir.

Bazi sonuglar gliven araliklarini daraltmak igin ileri ¢alismala-
ra gerek duymalarina ragmen bu sonuglarin gézden gegirilmesi
bir stratejinin digerine gore Ustiin bir yarari olmadigini géster-
mektedir. Karotis atardamari darliginin varligi cerrahi koroner
revaskdilarizasyon tekniginin yeniden gézden gegirilmesine yol
acabilmektedir. Gergekten KAH olanlarda eszamanl agir karo-
tis hastalig, inme igin risk faktdri olarak aort kavsinde aterot-
rombotik lezyonlar agisindan yiiksek riskli yaygin ateroskleroza
isaret eder. Kalp pompasi kullanilmadan uygulanan cerrahi si-
rasinda aortun ¢aprazlama klemplenmesinden kaginilmasi (bu
strateji saglam sonuglara varilamayacak kadar az sayida hastada
uygulanmis (n= 324) olmasina ragmen) KEA ile karsilastirildi-
ginda daha dusiik perioperatif inme oranlarini agiklayabilir. Ben-
zer sekilde aort kavsi lezyonlarinin daha yiiksek riski, karotis

Tablo 10 KABG ve eszamanl karotis revaskiila-
rizasyonu gerekliligiyle birlikte revaskiilarizasyon
stratejilerinin toplu sonuglarinin metaanalizi

. Oliim+ Oliim *
?T:I'),',Tfa herhangi hf-:r_hangi
Strateji fliskin olum |\ inme I.'{lr'lnn\_e
oranlari ini | Gi tipi / GIA
%) tlpl GIA + ME
( *) *)
Eszamanh KEA+KABG
KEA baypastan 6nce | 4.5 82 1.5
(n=5386) (3.9-5.2) (7.1-9.3) (10.1-13.1)
KEA baypasla 47 8.1 9.5
(n=844) (3.1-6.4) (5:8-103) | (5.9-13.1)
KEA+kalp pomp asi 15 22 36
kullanilmak: KABG | - . :
(: j';'z'ﬂ;‘ stn (0.3-2.8) 07-37) | (1.6-55)
Asamali KEA-KABG
KEA daha sonra 39 6.1 10.2
KABG (n = 917) (1.1-6.7) 29-93) |(74-13.1)
KABG daha sonra 2.0 73 5.0
KEA (n = 302) (0.0-6.1) (17-129) | (0.0-10)
Asamali KAS-KABG
Asamali KAS+KABG | 5.5 9.1 9.4
(n =760) (34-7.6) (6.2-12.0) | (7.0-11.8)

KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; KAS = karotis atardamar
stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi; ME = miyokart enfarktiist;

GIA = gegici iskemik atak.

Baska iki giincel KAS + KABG metaanalizi’’'*? benzer sonuglar vermistir.

Naylor ve ark.'dan*"° uyarlanmistir.
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atardamarlarinin kateterizasyonu sirasinda olusabilen inmenin
de bir risk faktori olup bu ortamda agik¢a daha az invaziv ol-
masina ragmen nigin KAS'in KEA'ya gére daha Ustiin sonuglar
vermedigini agiklayabilir. Beklendigi gibi asamali yaklagimlar bu
iki girisimin zamanlamasina bagli olarak farkli yénlerden miyo-
kardi ve nérolojik islevleri korumaktadir. Asamali yaklagim di-
stiniildiiginde bu tespit belki de ana ¢ikis noktasidir. Hastanin
klinik tablosu, karotis ve KAH’nin siddet derecesine gére n6-
rolojik ve miyokardiyal risk &ncelik tasiyabilir.

KEA ile KASnin karsilastirildigi hem SAPPHIRE hem de
CREST calismalarinda karotis revaskiilarizasyonundan sonra
30 gtinlik miyokart enfarktiisti orani KEA‘ya gére KAS ile an-
lamli derecede daha diisiiktii.”*?® Ayrica, KEA ve KAS rando-
mize ¢alismalarina katilmis 2973 hastayi degerlendiren giincel
bir metaanalizde Wiesmann ve ark. miyokart enfarktisii ora-
ninin KEA ile % 2,3, KAS ile % 0,9 oldugunu bildirmistir (P =
0.03; GO 0.37). KEA’ya gére KAS’'in daha diisiik prosediirle
iligkili miyokart enfarktusi riskiyle iligkili oldugu gériinmesine
ragmen Tablo /0’da belirtilen toplu &liim ve inme verileri bir
revaskiilarizasyon stratejisini digerine gore agikga Ustiin gor-
memektedir. Elektif KABG’den 6nce KAS uygulandiginda ikili
antitrombositer tedavi gerekliligi genellikle kalp cerrahisini
yaklasik 5 hafta ertelemektedir. KABG’nin bu sekilde erte-
lenmesi hastay1 KAS ve KABG girisimleri arasinda miyokart
enfarktust riskiyle (%0-1,9), karsi karsiya birakabilmekte ve
bu tedavi stratejisinin 6nemli bir dezavantajini géstermekte-
dir.3¢3663¢8 Son zamanlarda az sayida calisma eszamanli KAS
+ KABG ve kalp cerrahisinden hemen sonra uygulanan KAS
sonuglarini tanimlamistir.3*374 Bsyle bir strateji 30. giinlerde
daha diisiik 6lim veya inme oraniyla (% 4) sonuglanmistir.
Ancak KAS ile KABG 6ncesi veya eszamanli olarak KEA uygu-
lanan calismalarda KABG sirasinda, uzun vadede &liim oran-
larinin 6ngérduriicii faktdri olan kanama riski yaygin bicimde
g6z 6niine alinmamistir.

KAH hastalarinda karotis darligi tedavisine iliskin daha fazla
ayrinti Ek 5’de verilmektedir.

KABG geciren hastalarda karotis darhg tedavisi
icin O6neriler

Oneriler Sinif> | Diizey®

Bir nérologun da katildigi ok uzmanli bir
ekiple konsiiltasyondan sonra karotis revaski- 1
larizasyonu gerekliligi bireysellestirimelidir.

Karotis revaskiilarizasyonu gerekliyse karotis
ve koroner girisimlerin zamanlamasina klinik
tabloya, aciliyetin seviyesine, karotis hastaligi 1
ve KAH'nin siddet derecesine gore karar
verilmelidir.

» Oneri sinffi

b Kanit diizeyi.

KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; KAH = koroner atardamar
hastalig.
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KABG uygulanan hastalarda karotis atardamari
revaskiilarizasyon 6nerileri

Oneriler | Sinif?

Diizey®

Alti1 ay icinde GiA/inme ve karotis atardamari
hastaligi gecirmis KABG uygulanan hastalarda

Karotis darligi % 70-99 ise karotis revas-
kiilarizasyonu &nerilmektedir.

Hastaya &zgii faktérler ve klinik tabloya
bagli olarak karotisi % 50-69 oraninda
daralmis olanlarda karotis
revaskiilarizasyonu diistinilebilir.

11b

o

Alti ay icinde GiA/inme gecirmemis KABG
uygulanan hastalarda

Karotis darligi < % 50 ise karotis
revaskiilarizasyonu 6nerilmemektedir.

Her iki karotisi % 70-99 oraninda daralmig
veya bir karotisi % 70-99 oraninda daralmig-
ken diger karotisi tikal erkeklerde karotis
revaskiilarizasyonu dstiniilebilir.

Ib

Karotis darligi % 70-99 olan ve énceden ayni
tarafta sessiz serebral enfarkt gegirmis erkeklerde 1Ib
karotis revaskiilarizasyonu diistinilebilir.

* Oneri sinffi
® Kanit diizeyi.
KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; GIA = gegici iskemik atak.

4.6.3.1.2 Koroner atardamar hastalig belirtileri gosterenlerde
bobrek atardamari hastaligi

Cogu kez kalp kateterizasyonuyla eszamanli renal anjiyografi
yapilmasiyla KAH hastalarinin % 10-20’sinde hemen hemen
dértte biri ¢ift tarafli olan >% 50 BAD saptanmistir.'3375-380
Bobrek yetmezligi olgularinda kontrast maddelerin kisith kulla-
nilmasi gerekmekle birlikte bu ¢alismalar tic damari tutmus ko-
roner atardamar hastalarinda daha yiiksek oranlarin bildirildigi
calismalar ve hipertansiyon veya bdbrek yetmezligi olanlarda
yapilan galismalarla uyum igindedir. Yinelenen kalp yetersizligi
ataklari ve/veya akciger 6demi, ADE inhibitérleri veya anjiyo-
tensin reseptor antagonistleri kullaniimasindan sonra bébrek
islevleri kotiilesenlerde bébrek atardamari hastalig dusiindl-
melidir.

Bobrek atardamari hastaligi kuskusu olan KAH olgularinda
iyonize kontrast maddelerin kullanimini, radyasyon dozunu si-
nirlamak ve maliyeti diistirmek icin kalp kateterizasyonu plan-
lanmis olsa bile bagka her hasta gibi ilk girisimsel olmayan g&-
riintiileme testi olarak DUS ¢ekilmelidir (bkz B&liim 4.4.3)'7"'72
BTA veya MRA genellikle ikinci basamak goriintiileme testleri
olmalarina ragmen DUS sonrasi (veya kalitesiz goriintiileme
sonrasi) bébrek atardamari hastaligi kuskusu varken koroner
anjiyografi planlandiginda, bébrek yetmezligi yoksa koroner an-
jiyografisi sirasinda bobrek anjiyografisi de dusuniilebilir.

KAH olgularinda ayni zamanda 6nemli bdbrek atardamari
hastaliginin bulunmasi ihmal edilebilir oranlarda olmamasina
ragmen bu hastalarin tedavisini ¢ok az etkiledigi icin bobrek
atardamari darhig icin sistematik bir taramanin makul bir yakla-
sim olmadigi gériinmektedir. Yakin zamanda ASTRAL ¢alismasi-
nin'®' sonuglar (bkz Béliim 4.4.5.2) sistematik renal anjiyoplas-
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tisi kullanilmasini sorgulamistir. Ayrica ayni zamanda KAH’den
rahatsiz hastalara 6zgii veriler mevcut degildir. Benzer sekilde,
ADE inhibitorleri veya anjiyotensin Il reseptdr antagonistleri
sonrasi olusabilen bébrek yetmezligi disinda bobrek atardama-
ri hastaliginin varligi KAH tedavisini etkilememektedir. Ancak
KAH olgularinda bdbrek atardamari hastaligini aragtirma ge-
reklilikleri herhangi bagka hastada oldugu gibidir.

Koroner anjiyografi planlanmis hastalarda bobrek
atardamar darligi arastirmasi

Oneriler Sinif* | Diizey®

Koroner anjiyografi planlanmis hastalarda
bobrek atardamar hastaligi kugkusu varsa lla
ilk 6nce DUS dustintlmelidir.

DUS sonrasi bobrek atardamart darligi kuskusu
sebat ettigi takdirde kalp kateterizasyonuyla 1lb
eszamanli bobrek anjiyografisi distinilebilir.

= Oneri sinifi
b Kanit diizeyi.
DUS = dupleks ultrasonu; BAD = bébrek atardamari darhig.

4.6.3.1.3 Koroner atardamar hastaligi belirtileri gosteren hastalarda
alt ekstremite atardamar hastaligi

KAH olgularinda ayni zamanda AEAH‘nin bulunmasi daha kétii
bir prognozla iliskilidir. REACH c¢alismasi kayitlarinda | yillik
Slim/miyokart enfarktiisii/inme/bagka aterotrombotik olay
(lar) nedeniyle hastaneye yatis oranlari yalnizca KAH olanlarda
%13 iken her iki hastaliga sahip olanlarda % 23,1 idi. Hastalar
genis Sl¢tide asemptomatik olduklar icin siklikla AEAH gézden
kagmaktadir. Kisith gogiis agrisi olan hastalarda AEAH’nin at-
lanmasi bu hastalarin aralikli klodikasyonu uyaracak yogunlukta
egzersiz yapmamalarina baglanabilir. O halde ABKI &l¢timiinden
yararlanan sistematik bir yaklasim KAH olgularinda AEAH’nin
daha iyi tanimlanmasina yol acabilir.

Birinci basamak saglik merkezlerinde gergeklestirilmis bir
capraz-kesitli alismada ABKI &l¢iimleriyle 1340 KAH olgusu-
nun % 26,6’'sinda AEAH saptamis, viicudun baska bir yerinde
aterotrombotik hastaliga rastlanmamistir.®®' Diabetes mellitus
hastalarinda AEAH‘nin prevalansi anlamli derecede artmistir.
PARTNERS (Periferik Atardamar Hastaligi Farkindahg, Riski
ve Tedavisi: Sagkalim icin Yeni Kaynaklar) calismasi da benzer
bulgular rapor etmistir.’®

Farkl calismalarda, KAH igin hastaneye yatirilanlarin %25-
40'inda ABKI’nin 0,90°’dan diisiik oldugu hesaplanmigtir.?®-3%
Halbuki klinik muayene bu hastalarin yalnizca %10’dan azina
KAH tanisi konacakt1.’8¢3% Koroner hastaligi olanlar arasinda
ileri yas, aralikl klodikasyon veya atipik bacak agrisi, sigara ici-
mi, diyabet, kontrol altina alinamayan arteriyel hipertansiyon
ve yuksek LDL kolesterol alt ekstremite atardamar hastaligini
disuindiiren faktorler olarak tanimlanabilir.

KAH'nin herhangi bir evresinde AEAH varligi daha agir ve
kotu bir prognozla iliskilidir. Brevetti ve ark., koroner anjiyog-
rafi gecirmis®* ardisik hastalardan AEAH’si olanlarda birden
cok damari tutan KAH’nin daha yiiksek oranlarda gérildugiinu
saptamis (% 20’ye karsin % 60; P< 0,01), bu yiiksek oranlari art-
mig C-reaktif protein diizeyleriyle iligkilendirmistir.?® GRACE
(Koroner Olaylarin Global Kayitlari)®*®* calismasinda hastanede
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yatan AEAH olgularinda akut koroner sendromlardan (AKS’ler)
olim ve kardiyojenik sok anlamli derecede daha yiiksek oran-
larda gorilmiistiir. Altinc aylarda AEAH’si olmayanlara (% 7,2)
gore AEAH olgularinda (% 14,6) 6nemli kardiyovaskiiler olay-
lar daha sik gériilmiistii.*** MONICA (Kalp-damar Hastaliginda
Egilimler ve Belirleyicilerin Izlemi) calismasinda AEAH’si olan
ve olmayanlarda AKS’den &lim oranlari sirasiyla % 18,8 ve 13,1
idi.'”l

AEAH’nin varligi yalnizca AKS hastalarinda degil CASS (Ko-
roner Atardamar Cerrahisi Calismasi) calismasinda oldugu gibi
kronik stabil anjinasi olanlarda da daha kétii bir prognozla iliski-
liydi CASS ¢alismasinda 10 yildan uzun siireli izlemde periferik
atardamar hastaligi (PAH) olmayanlara gére olanlarda mortali-
te % 25 daha oraninda daha yiiksekti.*®

Perkiitan koroner girisimden (PKG) sonra AEAH olgula-
ri daha kétii bir prognoza sahiptir. Sekiz ¢alismanin bir me-
taanalizinde, ayni zamanda alt ekstremite atardamar hastaligi
(AEAH) olanlarda 30 giin, 6 ay ve | yillik &liim riski oranlar
sirasiyla 1.67, 1.76, and 1.46 (1.08-1.96) idi.**> Benzer sekilde
KABG’den sonra KAH olgularinin prognozu ayni zamanda kli-
nik ve subklinik AEAH’si olanlarda daha ké&tiiydii.??33%

Ozetle, KAH'nin eslik ettigi AEAH olgulari yalnizca KAH’l
olanlara gore iki kat daha yiiksek bir risk altindadir. Ancak,
bu konuya iliskin herhangi bir ¢alisma yapilmamis oldugundan
AEAH birlikteliginde koroner hasta tedavisinin farkl olup ol-
mamasi gerektigi belli degildir. Simdiye kadar AEAH ve KAH
birlikteligi yalnizca daha dikkatli hasta izlemine, risk faktorle-
rinin sikica kontroliine ve koruyucu tedavilerin uygulanmasina
yol agmasi gerekir. LDL kolesterol hedefinin 2,6’dan 1,8 mmol/
L'ye dusiirilmesi dusuntlmelidir. Stabil KAHda antitrombo-
siter tedavi uygulamasina gelince, AEAH olgularinda aspirine
gore klopidogrelin daha fazla yarar sagladigi saptandigina gére
uzun siireli tedavi icin aspirinden ziyade klopidogrel diistiniile-
bilir.*® Bir post-hoc CHARISMA (Yiiksek Aterotrombotik Risk
ve Iskemik Stabilizasyon, Tedavi ve Korunma icin Klopidogrel)
¢alismasinda AEAH olgularinda aspirin-klopidogrel kombinas-
yonu yararli olmustur.” Bu analiz bir post-hoc ¢alisma 8zelligi
tasidigindan bu yaklagimin sagladigi yararlarin dogrulanmasi ge-
rekmektedir.

Alt ekstremitelerde iyilesme sorunlarina yol agabildigi ve ba-
cagin in situ venéz baypaslarinda yararlanma olasiligi nedeniyle
toplardamarin kullanilmasindan sakinilmasi gerektiginden KABG
geciren KAH olgularinda agir seyirli AEAH varliginda miimkiin
oldugu kadar vendz baypas girisiminden kaginilmalidir.

4.6.3.2 Periferik atardamar hastaligi olanlarda koroner atardamar
hastaligi icin tarama ve tedavi

Karotis hastaligi belirtileri gosteren hastalarda KAH tedavisi
asagida ele alinmistir.

4.6.3.2.1 Karotis atardamari hastahig belirtileri gosterenlerde
koroner atardamar hastaligi icin tarama ve tedavi

Az sayida calisma karotis hastaligi olanlarda asemptomatik
KAH’nin sikhgini tanimlamak igin sistematik bicimde koroner
anjiyografiyi kullanmistir. Yirmi yil 6nce gergeklestirilmis énem-
li bir calismada 200 hastanin % 40’inda hemodinamik agidan
anlamli KAH varhg gésterilmis, hastalarin yalnizca % 6’sinin an-
jiyografisinde hastalik saptanmamistir.>® Elektif KAS uygulanan
300 hastanin giincel bir prospektif arastirmasinda sistematilk
koroner anjiyografi hastalarin % 17, 15, 22 ve 7’sinde sirasiyla
tek, iki, ¢ damar ve sol ana koroner damar darliginin oldugu
gosterilmistir. Onemli koroner atardamar darligi olan hastala-
rin yalnizca % 39’unda kardiyak semptomlar mevcuttu.?*’
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AEAH ve eslik eden koroner atardamar hastahgi
olanlarin tedavisine iliskin 6neriler

Oneriler Sinif*> | Diizey® Kay*

Damar cerrahisinin gecik-
tirilemedigi yasami veya
bacagi riske sokan durumlar
disinda kararsiz KAH 1
olgularinda damar cerrahisi
ertelenmeli, ilk 6nce KAH
tedavi edilmelidir.

Klinik KAH ve AEAH
tablosu ve eslik eden rahat-
sizliklar g6z dniine alinarak 1
KABG ve PKG arasindaki
secim bireysellestirilmelidir.

Stabil KAH olgularinda
AEAH ‘de uzun siireli
antitrombositer tedavi icin lla
aspirine alternatif olarak
klopidogrel dustiniilmelidir.
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KAH olgularinda ABKi
Slgtimiiyle AEAH taramasi lla
dustintlmelidir.

Yaygin iskemi belirtileri
sebat ederse veya yiiksek bir
kardiyak risk mevcutsa stabil
hastalarda yiiksek riskli damar 11b
cerrahisinden 6nce profilaktik
miyokart revaskiilarizasyonu
dustintlebilir.
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= Oneri sinifi

® Kanit diizeyi.

< Kaynaklar

ABKI = ayak bilegi-kol indeksi; KABG = koroner atardamari baypas
greftleme; KAH = koroner atardamar hastaligi; AEAH = alt ekstremite
atardamar hastalig;; PKG = perkiitan koroner girisim

KEA geciren hastalarin tedavisine iliskin tek ¢alisma koroner
hastalik &ykiisi olmayan, kalp ultrasonografileri ve elektrogra-
fileri normal 426 hastayi sistematik olarak koroner anjiyografi
grubu (gerektiginde revaskiilarizasyon) veya koroner anjiyog-
rafi cekilmemis gruba randomize etmistir.*® Koroner anjiyog-
rafi uygulanan hastalar arasinda postoperatif miyokart iskemisi
olaylari gézlenmemis, anjiyografi ¢ekilmeyen grupta ise dokuz
olay gérulmiustiir (P =0,01).

Sonugta, karotis darligi olan hastalarda, kardiyak semp-
tomlar olmasa bile KAH’nin prevalansi yiiksek oldugu gibi
bu hastalar kardiyovaskiler olay riski tasimaktadir. KEA’nin
orta derecede riskli bir girisim oldugu distnilmesine ragmen
stentleme esliginde karotis revaskiilarizasyonu endarterektomi-
revaskdlarizasyon kombinasyonuna gére daha dusiik kardiyak
risk tasiyabilmektedir.””*® Koroner anjiyografi taramasi ve ge-
rektiginde damar cerrahisinden dnce koroner revaskiilarizas-
yon agisindan higbiri genis ¢apli olmayan mevcut dért rando-
mize ¢alismanin sonuclar?®394% celiskili sonuglara varmistir.
Su anda karotis revaskiilarizasyonu gegiren hastalar igin saglam
onerilerde bulunmak miimkiin degildir.
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4.6.3.2. Alt ekstremite atardamar hastalgi belirtileri gosteren hasta-
larda koroner atardamar hastaliginin aragtirimasi ve tedavisi
4.6.3.2.2.1 Cerrahi tedavi geciren alt ekstremite atardamar has-
talar

Bu konu, kalp disi cerrahide ameliyat &ncesi kardiyak risk de-
gerlendirmesi ve perioperatif kardiyak tedaviye iliskin ESC ki-
lavuzlarinda ele alinmistir.¥” Kisaca, ameliyat éncesi taramanin
hedefleri perioperatif dosnemde kalbe iliskin olumsuz olaylarin
meydana gelmemesini glivence altina almak ve uzun vadede
kétu prognozu olmakla birlikte tedavi ve risk faktori modifi-
kasyonunun sonuglari iyilestirebildigi PAH olgularini saptamayi
icerir.

AEAH olgularinda tarama aterosklerotik hastaligin ikincil
profilaksisi icin zamaninda ilag tedavisine baglama olanag su-
narak hem ameliyat sonrasi sonuglari hem de uzun siireli sag-
kalimi dogrudan iyilestirir. Tarama icin AEAH olgularinda goz
onune alinmasi gereken faktorler:

(i) Acil cerrahi: islem sirasinda uzun siire alinan kardiyovaskiiler
ilag tedavisine devam edilmeli, hastalar gecikmeksizin cerra-
hiye sevk edilmelidir.

(i) Degisken kardiyak kosullar islemin ertelenmesi ve altta ya-
tan hastaligin tedavisi 6nerilmektedir.

(iii) Aterosklerozdan ikincil korunma igin kardiyovaskiiler ilag-
lara (beta blokerler, ADE inhibitorleri, aspirin) gerek olup
olmadigini belirleyin.

(iv) Koroner arter hastaliginin varligi ve yayginligini belirlemek
icin arastirmalar yapmaya gerek var mi?

(v) Perioperatif tedavi sonrasi testlerin sonuglari nasil ¢ikti?

ilk asama acil tedavi gerektiren degisken kardiyak kogullari
(AKS, kalp ritmi diizensizlikleri, dekompanse kalp yetersizli-
gi, agir kapak hastaligi) saptamaktir. Alt ekstremite atardamar
hastaligi olanlar yiiksek bir koroner arter hastaligi riski altin-
dadir. Bin hastadan fazlasini kapsayan bir calismada hastalarin
yalnizca % 8'inin anjiyogramlari normaldi.' Bu nedenle yiiksek
riskli cerrahiden dnce aterosklerotik komplikasyonlar icin du-
siik dozda, dozu ayarlanmis beta blokerler, statinler ve aspirini
iceren ikincil korunma o&nerilmektedir. Sol ventrikiil islevleri
azalmis hastalarda ESC kilavuzlarina gére ADE inhibitorleri
énerilmektedir.” Genellikle ikinci adim cerrahi risk diizeyi-
nin degerlendirilmesini icerir. Ancak periferik damar cerrahisi
yiiksek riskli cerrahi olarak siniflandiriimaktadir. Ugiincii adim
fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesidir. Hasta hastalik
belirtileri olmaksizin dért veya daha fazla metabolik esdege-
ri gerceklestirebilirse daha sonra cerrahiye basvurmak kabul
edilebilir bir yaklasimdir. Fonksiyonel kapasitesi dort metabolik
esdegerden azini yerine getirebilen hastalar daha yiiksek bir
risk altindadir. Dért metabolik esdegerden azi iki kat merdiven
citkamama veya kisa mesafe kosamamaya denk gelir. Acikgasi,
alt ekstremite adim yetersizligi olan hastalar icin bu durumu
degerlendirmek her zaman miimkiin olmayabilmektedir. Fonk-
siyonel kapasitesi dustik hastalarda girisimin kardiyak riski de
hesaba katilmalidir (Tablo I ).

Alt ekstremite atardamar hastalarini kapsayan ti¢ randomize
calisma damar cerrahisi planlanmis stabil hastalarda profilaktik
koroner revaskiilarizasyonun roltinii incelemistir. ilk kez CARP
(Koroner Atardamar Revaskiilarizasyon Profilaksisi) calismasi
6nemli damar cerrahisinden &nce stabil iskemi kalp hastalig
olanlarda revaskiilarizasyonla (KABG veya PKG) kombine op-
timal tibbi tedaviyi karsilagtirmistir.’* Tarama testlerinden ge-
cirilmis 5859 hastanin 510’u bu ¢alismaya randomize edilmistir.
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Tablo || Kalp disi cerrahi islemler icin kardiyak
risk siniflandirmasi

Yiiksek (bildirilen kardiyak risk siklikla % 5’den yiiksek)
Aort ve bagka ana damarlarin cerrahisi
Periferik damar cerrahisi

Orta derecede (bildirilen kardiyak risk genellikle %1-5)
Intraperitoneal ve intratorasik cerrahi

Karotis endarterektomisi

Bas-boyun cerrahisi

Ortopedik cerrahi

Prostat cerrahisi

Diisiik (bildirilen kardiyak risk genellikle % 1’den diisiik)
Endoskopik islemler

Yiizeysel islemler

Katarakt cerrahisi

Meme cerrahisi

Guinubirlik cerrahi

Poldermans ve ark.’nin izniyle®

Hastalar kardiyovaskiiler risk faktérlerinin ve girisimsel olmayan
testlerde saptanan iskeminin birlikteligine gére calismaya alin-
mistir. Randomizasyondan 2,7 yil sonra birincil sonnokta olan
olim oranlari agisindan higbir farkllik yoktu (revaskiilarizasyon
grubunda % 22; girisim uygulanmayan grupta % 23). Ayrica pe-
rioperatif miyokart enfarktiisii oraninda da herhangi bir farklilik
saptanamamistir (sirasiyla %12 ve %14). Calismanin bir kisitlama-
st olarak taranan hastalarin yalnizca kiigtik bir bolimu (%8,9) ran-
domize edilmis, calisma tasarimina gére sol ana koroner hastalig
olanlar randomizasyon protokoliine alinmamistir.

DECREASE-V kesin bir tarama metodolojisi ve daha cag-
das bir perioperatif tibbi tedavinin uygulandigi bir pilot ¢alisma
idi.3? Yiiksek riskli hastalara dobutamin stres ekokardiyografisi
veya niikleer stres testi uygulanmis ve yaygin iskemi varhgin-
da revaskiilarizasyonun uygulandigi veya uygulanmadigi iki kola
randomize edilmislerdir. Beta bloker tedaviye baslanmis, hasta-
larin tiimiinde cerrahi sirasinda aspirine devam edilmistir. Has-
talarin timi (n=101) &nceden miyokart enfarktiisu gecirmis,
% 51’inde gogus agrilari stregelmis, % 47’sinde ise konjestif
kalp yetersizligi mevcuttu. Olgularin % 75’inde lic damar veya
sol ana damar hastaligl, % 43’tinde < % 35 oraninda ejeksiyon
fraksiyonu mevcuttu. Her iki grupta 30. giinlerde (revaskiila-
rizasyon grubunda % 43, revaskiilarizasyonsuz grupta % 33
P anlaml degil) ve I. yilda (sirasiyla % 43 ve 33) cok yiksek
olim veya miyokart enfarktiisi oranlari gorilmustiir. Revas-
kilarizasyon koluna randomize edilmis tiim hastalarin zorunlu
olarak revaskiilarizasyona alinmis oldugu gergegi, damar anato-
misi PKG’ye uygun olmayan ve KABG icin yiksek risk tasiyan
hastalarin revaskiilarizasyon riskini artirmig olabilir.*’

Cerrahi icin orta veya yiiksek risk tagiyan 6nemli damar has-
taligl olan secici cerrahi tedavi planlanmis 208 ardisik hastay
kapsayan tgtinci bir ¢alisma ytritilmustir. Hastalar zorunlu
olarak ameliyat dncesi koroner anjiyografiye ve gerektiginde
revaskdilarizasyona veya girisimsel olmayan testlerin sonugla-
rina gore yalnizca gerekli oldugunda anjiyografinin uygulandigi
secici strateji koluna randomize edilmistir.3* Revaskiilarizasyon
oranlari sirasiyla % 58 ve % 40 idi (P = 0,01). Hastanede ya-
tanlarda énemli olumsuz kardiyovaskiiler olay oranlari iki grup
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arasinda farkhlik géstermemis olmakla birlikte ameliyat 6ncesi
sistematik koroner anjiyografi uygulanmis hastalarin ortalama
58 aylik izleminde, 6nemli kardiyovaskiiler olaylara maruz kal-
mama ve sagkalim agisindan istatistiksel agidan anlamli yararlar
saglanmisti.

Orta derecede risk tasiyan cerrahi planlanmis AEAH hasta-
lar1 koroner atardamar hastaligl (KAH) icin ek testlere tabi tu-
tulmaksizin cerrahiye sevk edilebilir. Yiiksek riskli cerrahi plan-
lanmis hastalarda anjina pektoris, miyokart enfarktusu, inme
veya GIA, bobrek islev bozuklugu (kreatinin > 177 mmol/L;
2 mg/dL) kalp yetersizligi ve diabetes mellitus gibi kalbe iliskin
bircok faktér géz 6niine alinmalidir. Ug veya daha fazla sayida
risk faktorleri olan hastalarda, tedaviyi degistirecekse KAH’nin
varligi ve yayginligi igin ek kardiyak testler dnerilmektedir. Segili
olgularda hastaya 6neri olarak ek kardiyak testler de sunulabi-
lir. Kardiyak stres testlerinde higbir miyokart iskemisi kaniti
yoksa veya yalnizca hafif derecede miyokart iskemisi varsa ilave
girisimsel testler 6nerilmemektedir. Ayrica hastalarin timine
cerrahiden 6nce statinler diisiik doza titre edilmis beta blo-
kerler ve aspirin regetelendirilmeli, sistolik islev bozuklugu
olanlar ADE inhibitorleri almalidir. Stresle tetiklenebilir yaygin
miyokart iskemisi olan hastalar ¢cok komplike bir grubu tem-
sil etmektedir. Beta blokerler ve statinleri iceren optimal tibbi
tedavi kalbi yeterince koruyamayacaktir. Ancak girisim dncesi
koruyucu koroner revaskiilarizasyon genellikle bu hasta po-
pllasyonunda iyilesmis bir perioperatif sonugla iligkili degildir.
Planlanmig cerrahi islemin ¢ok yiiksek kardiyak riski ve cerrahi
uygulamamanin olasi zararlari da (6rn: karin aortu anevrizmasi
olan hastalarda anevrizmanin yirtiima riski) g6z dniine alinarak
bu hastalar icin bireysellestirilmis bir yaklasim uygulanmaldir.
Cok uzmanli bir konstiltasyondan sonra ameliyat dncesinde re-
vaskdilarizasyon uygulama karari verilirse, damar cerrahisi ba-
lon anjiyoplastisi i¢in > 14 giin, giplak metal stent koroner stent
yerlesimi icin 3 ay ilag salan koroner stent takilmasi igin 12 ay
sonraya ertelenmelidir.”

Ozetle AEAH olanlarda siklikla perioperatif kardiyovaskiiler
komplikasyonlar gériilmekte ve kalp disi cerrahi sonrasi 6nemli
morbiditeyle sonuglanmaktadir. Hastalarin hepsi, acil ve ilerde
olusacak riski tanimlamak ve minimal diizeye indirmek igin, bin
KAH olgusu veya KAH ve islevsel kapasiteye &zellikle odakla-
nilarak ameliyat 6éncesinde taramaya gerek duymaktadir. ESC
2009 Kilavuzlari* girisimsel olan ve olmayan testlerin, test so-
nuglarinin hastanin tedavisini agikca etkileyecegi veya aksi hal-
de gerekli olacagl kosullarla sinirlandirilmasi konusunda kesin
kararlidir. Zaten tedavi altindaki hastalarda beta blokerler ve
aspirin tedavisine devam edilmeli, orta veya yiiksek riskli cerra-
hi geciren PAH olgularinda bu tedaviye baglanmalidir.

4.6.3.2.2.2 Cerrahi gerektirmeyen alt ekstremite atardamar hasta-
lig1 olanlar

AEAH olan kisinin damar cerrahisine alinacag spesifik durum-
lar disinda KAH taramasinin hedefi, tedavi ve risk faktéri de-
gisiminin sonuglart iyilestirebildigi uzun vadede kétii prognozlu
AEAH olgularini tanimlamaktir. Vicudun farklh bélgelerinde
6nemli damar lezyonlarinin eszamanli varligi hemen hemen her
atardamari etkileyebilen bir sistemik hastalik olan ateroskle-
rozun sik gdriilen bir karakteristik dzelligidir.3®424* Koroner
atardamar hastaliginda hizli tani ve tedavinin 6nemi tekrar tek-
rar vurgulanmistir. Alt ekstremite atardamar hastaligi olanlarin
yarisi kardiyovaskiiler komplikasyonlardan kaybedilmekte olup
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AEAH olmayanlara gére tani konduktan sonra | yil gibi erken
bir dénemde kardiyovaskiiler nedenlerden 8liim oranlari 3,7
kat daha yiiksektir.*® PAH hastalarinin iigte birinde &nemli
KAH lezyonlari mevcuttur. Asemptomatik KAH’nin de bagim-
siz olarak klasik risk faktorleriyle ve ayni zamanda cerrahi endi-
kasyonu olmayan AEAH ile iliskili olmasi ilging bir durumdur-.

Halen ikincil korunma programlarinda olan hastalarda klinik
sonuglari iyilestirip iyilestirmeyebildigi sorusu yanit beklemek-
tedir. Onceden iskemik olaylar gegirmemis stabil ateroskleroz
hastalarinin, ¢oklu atardamar hastaligindan rahatsiz olduklari
takdirde anlamli derecede daha fazla olay gegirmis olmalari
énemlidir.*® Ancak, bu durum koruyucu amagh koroner re-
vaskdilarizasyon olgusunda herhangi bir prognostik iyilesmeyi
engellememektedir. AEAH olgularinda asemptomatik KAH’ ta-
ramasi, KAH’si olmayan AEAH hastalar i¢in dnerilenden farkl
bir tedaviye yol actigi takdirde ilgi ¢ekici olacaktir. Koroner
revaskiilarizasyonun optimal tibbi tedaviye Ustiin oldugunu
gosterememis COURAGE (Klinik Sonuglarin Kullanimi: Re-
vaskiilarizasyon ve Agresif ilag Degerlendirmesi)*’ calismasinin
olumsuz sonuglari géz 6niine alindiginda, tanimlamaya gére alt
ekstremite atardamar hastaligi olanlarda asemptomatik KAH,
koroner revaskiilarizasyon gerekliliginin tartismal oldugu stabil
bir patolojidir. Ancak bu galisma revaskiilarizasyonun gerekli
oldugunun disunildiigi durumlari, &zellikle disik ejeksiyon
fraksiyonlulari ve sol ana koroner atardamar darligi (> % 50)
olan hastalari hesaba katmamistir. Agir seyreden ve yaygin
AEAH’sine siklikla ¢oklu damar hastaliginin eslik ettigi hastalar-
da s6zii gegen olgular hi¢ de seyrek gérilmemektedir. AEAH
olgularinda herhangi bir spesifik calisma olmadigindan her bir
olgunun birden ¢ok uzmanla tartisilmasindan sonra KAH igin
tarama ve tedavi dusiiniilebilir.

5. Kanitlardaki aciklar

Peiferik atardamar hastaligi (PAH) tedavisinin bircok yoniine
iliskin saglam kanitlara hala gerek vardir. Sayisiz durumda yeterli
calismalar olmadig gibi bazen PAH tedavisi KAH'ye iliskin veri-
lere gore duzenlenmektedir. Girigsimsel tedavi alaninda mevcut
terapdtik tekniklerde hizl degisiklikler klinik uygulamanin ran-
domize calisma kanitlari olmaksizin teknik gelismeleri izleme
egiliminde olan bir ortam yaratmistir. Ayrica, teknik gelisme ve
katihmcilarin deneyimlerindeki artis nedeniyle randomize calis-
malar siklikla geliskili sonuglar vermektedir. Yine PAH bir¢ok
bolgeyi etkileyebilerek sistematik bigcimde arastirilmasi zor ¢ok
sayida klinik senaryo yaratmaktadir. Bu hususlarin timi, kanit-
larda ¢cogu asagida siralanmis genis yelpazedeki agiklara katkida
bulunmaktadir.

Koroner atardamar hastaligi

(i) Semptomatik karotis darligi hastalarinda statinlerin yarar-
lari SPARCL calismasinin altgrup analizinden saglanmakta-
dir. LDL kolesterol diizeyleri agik¢a tanimlanamamaktadir.
Hatta asemptomatik karotis darliginda statinlerin yararlari-
na ait daha az sayida veri bulunmaktadir.

(i) Karotis hastaliginda, 6zellikle en sik rastlanan karotis plagi
olmayan 6nemsiz darliklarda 6rn: antitrombositer ilaglar ve
ADE inhibitérleri gibi diger koruyucu tedavilerin yararlari
iyice degerlendirilmemistir.

(iii) Tibbi tedavinin hemen hemen mevcut olmadigi modern
kardiyovaskiiler profilaksi ¢agindan énce 80 yas ustii has-
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talar ekarte edilerek asemptomatik hastalarda yuriitilmis
RKC’lerde KEA'nin yararlari kanitlanmistir. O halde, 6zel-
likle yash hastalara odaklanarak hem KEA hem de KAS’nin
glincel optimal tibbi tedaviyle karsilastirmali olarak deger-
lendirilmesi gerekir.

(iv) Karotis atardamarinin stentlenmesi (KAS) sirasinda embo-
liden koruyucu cihazlarin (EKC’ler) etkinligi yeterince giic-
lendirilmis RKC’lerde incelenmemis olup mevcut kanitlar
celiskilidir.

(v) KAS’den sonra ikili antitrombotsiter tedavinin optimal su-
resi iyice belirlenmemistir.

Vertebral atardamar hastaligi

(i) Semptomatik VA darliginda revaskiilarizasyonun klinik ya-
rari ile cerrahi ve endovaskiiler revaskiilarizasyon arasinda-
ki karsilastirmaya iliskin hemen hemen higbir veri yoktur.

Ust ekstremite atardamar hastaligi

(i) Semptomatik subklavyen atardamar darhgi/tikanikliginda
revaskdlarizasyonun klinik yarari ile cerrahi ve endovas-
kiiler revaskiilarizasyonun karsilastirmasina iliskin hemen
hemen higbir veri mevcut degildir.

(i) UEAH’nin dogal seyri hakkinda az bilgi sahibiyiz.

Mezenterik atardamar hastaligi

(i) Semptomatik mezenterik atardamar hastaliginda cerrahi ve
endovaskiiler revaskiilarizasyona ait karsilagtirmali veriler
yoktur.

(i) Iki veya daha fazla sayida ana icorgan damarini etkileyen
asemptomatik mezenterik atardamar hastaliginda revaskii-
larizasyonun potansiyel yararlarina iligkin higbir veri yok-
tur.

Bobrek atardamari hastaligi

(i) Bobrek atardamari hastaliginin farkh klinik belirtileri olan
kisilerde bobrek atardamari stentlemesinin potansiyel ya-
rarlarini agikhiga kavusturmak icin halen genis ¢capl calisma-
lara gerek vardir.

(il) Bobrek atardamari stentleri iginde yeniden darlik olusumu-
nun uygun tedavisi heniiz tanimlanmamis olmakla birlikte
bu konuda birkag ¢alisma yiuritilmektedir.

Alt ekstremite atardamar hastaligi

(i) AEAH olanlarda statinlerin yararlari baslica kigtk capli
¢alismalardan veya koroner atardamar hastalarina odak-
lanmis genis ¢apli RKC'lerin altgrup analizlerinden elde
edilmistir. O halde AEAH olgularinda LDL diizeylerinin

tedavi hedefleri agik¢a tanimlanamamaktadir.

(ii) ‘Gozetim altinda egzersiz’ ve tibbi tedavi kombinasyonu-
nun yararlarina iliskin veriler mevcut degildir.

(iii) Aralikh klodikasyonda endovaskiiler revaskiilarizasyonun
gozetim altinda egzersiz lizerine potansiyel yararina iligkin
veriler sinirhdir.

(iv) Aortoiliyak hastalikta gereginde stentlemeye karsin birincil
stentlemenin roliiniin degerlendirilmesi gerekir.

(v) Yizeysel femoral atardamarin TASC Il tip C lezyonlarinda
birincil stentlemenin roli, uzun yiizeysel femoral atarda-
mar tikanikliklari icin kapli stentlerin potansiyel yarari ve
stent ici yeniden daralmanin optimal tedavisinin arastiril-
masi gerekmektedir.

(vi) Yuzeysel femoral atardamar icinde ve diz alti girisimlerde
ilag salan stentler ve ilag salan balonlarin rolii belirlenmeli-
dir.

(vii) Popliteal atardamar darliginda optimal tedavinin ele alin-
masi gerekir.

(viii) Diz alti girisimler igin kendiliginden genisleyen stentlerin
roli belli degildir.

(ix) Kritik bacak iskemisinde beta blokerlerin yararlari ve/veya
olumsuz etkileri daha ayrintili degerlendirilmelidir.

(%) llerlemis kritik bacak iskemisi hastalarinda AEAH’nin
stentlemesi sonrasi ikili antitrombositer tedavinin optimal
stiresi ve uzun sureli ikili antiagregan tedavinin potansiyel
yarari daha fazla arastiriimaldir.

(xi) Kritik bacak iskemisinde gen veya kék hiicre terapisinin
rolii ileri calismalara gerek gostermektedir.

Coklu damar hastaligi

(i) KABG planlanmis asemptomatik karotis darhig hastalarin-
da profilaktik karotis revaskiilarizasyon gereksinmesi hala
belli degildir.

(if) Karotis revaskiilarizasyonun tercih edilen zamanlamasi (es
zamanli veya asamali) halen belli degildir.

(iii) ilerki cahgmalar KABG gegiren hastalarda karotis revaskii-
larizasyonunun yararlarini dogruladigi takdirde en uygun
tedavi yonteminin belirlenmesi (KAS’ye karsin KEA) gere-
kir.
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