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1. Önsöz 
Kılavuzlar, belli bir rahatsızlığı olan bireysel hasta için, sonuç, 
belirli tanı ve tedavi araçlarının risk-yarar oranına etkisini de 
göz önüne alarak en iyi tedavi stratejilerinin seçiminde doktor-
lara yardımcı olma amacıyla, yazım sırasında belli bir konuda 

CASS  Koroner Atardamar Cerrahisi Çalışması 
(Coronary Artery Surgery Study)

CAVATAS  Karotis ve Vertebral Atardamar Translüminal 
  Anjiyoplasti Çalışması (CArotid and Vertebral 

Artery Transluminal Angioplasty Study)
CHARISMA  Yüksek Aterotrombotik Risk ve İskemik 
  Stabilizasyon, Tedavi ve Korunma için Klopidogrel
CLEVER  Klodikasyon: Egzersize karşın Endolüminal 
  Revaskülarizasyon 
CORAL  Aterosklerotik Böbrek Lezyonlarında 
  Kardiyovasküler Sonuçlar
COURAGE  Klinik Sonuçların Kullanımı: Revaskülarizasyon 

ve Agresif İlaç Değerlendirmesi
CPG  Uygulama Kılavuzları Komitesi (Committee 

for Practice Guidelines)
CREST  Karotis Revaskülarizasyon Endarterektomiye 
  karşın Stentleme Çalışması (Carotid 

Revascularization Endarterectomy vs. 
Stenting Trial)

ÇDBT  çok dedektörlü bilgisayarlı tomografi 
DECREASE-V  Hollanda Ekokardiyografiyle Kalp Riski 
  Değerlendirmesi
DRASTIC  Hollanda Böbrek Atardamarı Darlığı Girişimi 
  Ortak Çalışması (Dutch Renal Artery 

Stenosis Intervention Cooperative Study)
DSA  dijital subtraksiyon anjiyografisi
DUS  dupleks ultrasonu /dupleks ultrasonografisi
EACPR  Avrupa Kardiyovasküler Profilaksi ve 

Rehabilitasyon Derneği
EACTS  Avrupa Göğüs-Kalp Cerrahisi Derneği 

(European Association for Cardio-Thoracic Surgery)
EAS  Avrupa Ateroskleroz Derneği 
  (European Atherosclerosis Society)
ECST  Avrupa Karotis Cerrahisi Çalışması 

(European Carotid Surgery Trial)
EKC  emboliden korunma cihazı
ESC  Avrupa Kardiyoloji Derneği 
  (European Society of Cardiology)
ESH  Avrupa Hipertansiyon Derneği 
  (European Society of Hpertension)
ESO  Avrupa İnme Örgütü
EUROSCORE  Avrupa Kalp Operasyonu Riskini
  Değerlendirme Sistemi
EVA-3S  Semptomatik Karotis Darlığı olan Hastalarda 
  Endarterektomiye karşın Anjiyoplasti 
EXACT  Emboshield ve Xact Ruhsatlandırma Sonrası 
  Karotis Stenti Çalışması (Embolished and 

Xact Post Approval Carotid Stent Trial)
GA  güven aralığı 
GALA  Karotis Cerrahisi için Genel Anesteziye 

karşın Lokal Anestezi 
GFH   glomerül filtrasyon hızı
GİA  geçici iskemik atak
GO  göreli oran
GR  göreceli risk 
GRACE  Koroner Olayların Global Kayıtları
HbA1c  glikolize hemoglobin 
HDL  yüksek yoğunluklu lipoprotein 
HOPE  Kalp Sonuçlarını Önleme Değerlendirme 
ICSS  Uluslararası Karotis Stentleme Çalışması 

(International Carotid Stenting Study)
İMK  intima-media kalınlığı
KABG  koroner atardamar baypas greftlemesi  
  (köprüleme) 
KAH  koroner atardamar hastalığı 
KAS  koroner atardamar stentlemesi
KBİ  kritik bacak iskemisi
KEA  karotis endarterektomi
KVH  kardiyovasküler hastalık 
LDL  düşük yoğunluklu lipoprotein 

MONICA  Kardiyovasküler Hastalıkta Eğilimler ve 
  Belirleyicilerin İzlemi
MRA  manyetik rezonans anjiyografi 
MRG  manyetik rezonans görüntüleme 
NASCET  Kuzey Amerika Semptomatik Karotis 
  Endarterektomisi Çalışması (North American 

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)
ONTARGET  Yalnızca ve Ramiprille birlikte Telmisartan: 
  Süregelen Global Sonnokta Çalışması (Ongoing 

Telmisartan Alone and in Combination with 
Ramipril Global Endpoint Trial)

ÖOKSO’ler  önemli olumsuz kardiyak ve serebrovasküler 
olaylar 

PAH  periferik atardamar hastalığı 
PARTNERS  Periferik Atardamar Hastalığı Farkındalığı, 

Riski ve Tedavisi: Sağkalım için Yeni Kaynaklar
PET  pozitron emisyon tomografisi
PKG  perkütan koroner girişim 
PRO-CAS  KAS’da Ölüm ve İnmenin Öngördürücü 

Faktörleri
PTA  perkütan translüminal anjiyoplasti
RAAS  renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
RADAR  Hemodinamik Açıdan Önemli Aterosklerotik 
  Böbrek Atardamarı Darlığında En iyi Tıbbi 
  Tedaviye karşın En İyi Tıbbi Tedaviyle birlikte 
  Böbrek Atardamarı Stentlemesini Karşılaştıran 

Randomize, Çok Merkezli, Prospektif Çalışma 
(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)

REACH  Sürekli Sağlıklı Kalmak için Aterotrombozun 
  Azaltılması 
RKÇ  randomize kontrollü çalışma 
RO  risk oranı
RO  Risk orantısı
SAPPHIRE  Endarterektomi Riski Yüksek Hastalarda 
  Profilaksiyle birlikte Stentleme, Anjiyoplasti 
SCAI  Kardiyovasküler Anjiyografi ve Girişimler 

Derneği (Society for Cardiovascular 
Angiography and Interventions)

SDBH  son dönem böbrek hastalığı 
SIR  Girişimsel Radyoloji Derneği (Society of 

Interventional Radiology)
SPACE  Stent Korumalı Anjiyoplastiye karşın Karotis 
  Endarterektomisi
SPARCL  Kolesterol Düzeylerinde Agresif Düşüş 

sağlayarak İnmenin Önlenmesi
SSYLVIA  Vertebral ve İntrakraniyal Atardamarlar 

içindeki Semptomatik Aterosklerotik 
Lezyonların Stentlenmesi

STAR  Aterosklerotik Böbrek Atardamarı Darlığı ve 
  Böbrek İşlev Bozukluğu olan Hastalarda Stent 
  Yerleştirme
SVMB  Vasküler Tıp ve Biyoloji Derneği (Society for 

Vascular Medicine and Biology)
TASC II  Periferik Atardamar Hastalığı Tedavisi için 

Atlantik Aşırı Dernekler arası Uzlaşı
TN  tedavi niyetli 
ÜEAH  üst ekstremite atardamar hastalığı 
VA  vertebral atardamar
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elde mevcut kanıtları özetleyip değerlendirmektedir Kılavuz-
lar klasik kitapların yerine geçmemekte, onları tamamlamakta 
Avrupa Kardiyoloji Derneğinin (ESC) Temel Öğretim Progra-
mı konularını kapsamaktadır. Kılavuzlar ve önerilerin doktora 
günlük pratiklerinde karar vermelerine yardımcı olması gerekir. 
Ancak hastayı ilgilendiren son kararlar sorumlu doktor(lar) ta-
rafından verilmelidir.
 Son yıllarda ESC, başka dernekler ve kuruluşlar tarafından 
çok sayıda Kılavuz yayınlamıştır. Klinik pratiğe etkisi nedeniyle 
tüm kararların kullanıcıya açık olması amacıyla kılavuzların ge-
liştirilmesi için kalite kriterleri belirlenmiştir. ESC kılavuzlarını 
oluşturma ve yayınlamaya ilişkin öneriler ESC internet sitesin-
de (http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/ 
about/Pages/rules-writing.aspx) bulunabilir ESC Kılavuzları 
ESC’nin belli bir konuda resmi görüşünü temsil ettiği gibi dü-
zenli aralarla güncelleştirilmektedir.
 Bu Görev Grubunun üyeleri, bu patolojili hastaların tıbbi 
tedavisiyle ilgilenen profesyonelleri temsil etmek üzere ESC 
tarafından seçilmiştir. Alanında seçili uzmanlar ESC Uygulama 
Kılavuzları Komitesinin (CPG) politikasına göre belli bir rahat-
sızlığın tanı, tedavi ve/veya profilaksine ait yayınlanmış kanıtları 
kapsamlı olarak gözden geçirmektedir. Risk-yarar oranı da dahil 
olmak üzere tanı ve tedavi işlemlerinin bir eleştirel değerlendir-
mesi yapılmıştır. Elde veriler varsa daha geniş popülasyonlarda 
beklenen sağlık sonuçlarının tahminleri de değerlendirmeye da-
hil edilmiştir. Belli tedavi seçeneklerine ilişkin önerilerin gücü 
ve kanıtların düzeyi değerlendirilmiş, Tablo 1 ve 2’de özetlendi-
ği gibi daha önce tanımlanmış ölçeklere göre derecelendirilmiş-
tir.
 Yazım ve gözden geçirme panellerinin uzmanları, gerçek veya 
potansiyel çıkar çatışması kaynakları olarak algılanabilen çıkar 
beyanı formlarını doldurmuştur. Bu formlar bir dosyada der-
lenmiş olup ESC’nin internet sitesinde (http:// www.escardio.
org/guidelines) bulunabilir. Bu çıkar beyanlarında yazım süresin-

ce ortaya çıkan değişiklikler ESC’ye bildirilip güncelleştirilmeli-
dir. Görev Grubu tüm mali desteğini ESC’den sağlamış olup ilaç 
sektöründen herhangi bir yardım almamıştır.
 ESC CPG, Görev Grupları, uzman grupları veya uzlaşı panel-
leri tarafından oluşturulan yeni Kılavuzların hazırlanma sürecini 
denetleyip koordine etmektedir. Komite ayrıca bu Kılavuzların 
onaylanma sürecinden de sorumludur. ESC kılavuzları CPG 
ve dışardan gelen uzmanlar tarafından yaygın biçimde gözden 
geçirilmektedir. Uygun revizyonlardan sonra Görev Grubuna 
katılmış uzmanların tümü tarafından onaylanmaktadır. Son şekli 
verilmiş belge European Heart Journal dergisinde yayınlanmak 
üzere CPG tarafından onaylanır.
 Kılavuzların geliştirilmesi görevi yalnızca en son araştırma-
nın bütünleştirilmesini değil aynı zamanda öneriler için eğitsel 
araçların ve uygulama programlarının oluşturulmasını da kap-
sar. Kılavuzları uygulamaya koymak için özlü cep kılavuzları ver-
siyonlarını, özet slaytlarını, temel mesajlar içeren kitapçıkları, 
dijital uygulamalar için elektronik versiyonlar (akıllı telefonlar 
vs) oluşturulur. Bu versiyonlar kısaltılmış metinler olduğundan 
gerekirse ESC internet sitesinde kılavuzun eksiksiz metin ver-
siyonuna başvurulmalıdır. ESC’nin Ulusal Dernekleri, ESC Kı-
lavuzlarını destekleme, tercüme etme ve uygulama konusunda 
teşvik edilmektedir.
 Hastalığın sonucu klinik önerilerin tamamen uygulanmasın-
dan olumlu etkilenebildiği gösterilmiş olduğuna göre önerileri 
yürürlüğe koyma programlarına gerek vardır.
 Gerçek günlük yaşam pratiğinin kılavuzlarda önerilenle uyum 
içinde olduğunu doğrulamak için anket araştırmaları ve arşiv 
kayıtlarına gerek duyulur. Böylece klinik araştırma, kılavuzların 
yazımı ve günlük pratiğe uygulaması arasındaki döngü tamam-
lanmış olur.
 Ancak kılavuzlar sağlık profesyonellerinin bireysel hasta koşul-
larında hasta, uygun ve gerekli görüldüğünde hastanın hamisi 
veya bakıcısına danışarak uygun kararlar alma sorumluluğununu 

Tablo 1 Öneri sınıfları

Öneri
sınıfları

Kullanılması 
önerilen ifadeler

Sınıf 1

Sınıf III

Sınıf 1I

Belli bir tedavi ya da işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
kanıtlar ya da genel fikir birliği

Belli bir tedavi ya da işlemin yararlı/
etkili olmadığını, bazı olgularda 
zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar 
veya genel fikir birliği

Önerilir/gereklidir

Önerilmemektedir

Belli bir tedavi ya da işlemin 
kullanışlı/etkin olduğuna ilişkin 
çelişen kanıtlar ve/veya görüş ayrılığı

Sınıf IIa

Sınıf IIb

Kanıtların/görüşlerin çoğu yararlı/etkin 
olduğu lehine.

Yararlık/etkinlik kanıtlar/görüşlerle pek 
iyi belirlenmemiş.

Düşünülmelidir

Düşünülebilir

Tanımlama
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geçersiz kılmamaktadır. Ayrıca sağlık profesyonelleri ilaç öner-
me sırasında ilaçlar ve cihazlara uygulanabilen kurallar ve yönet-
melikleri doğrulama sorumluluğu taşımaktadır.

2. Giriş 
Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) Avrupa’da önde gelen ölüm 
ve yeti kaybı nedeni olup büyük bir sosyoekonomik külfet oluş-
turmaktadır. Koroner atardamar hastalığı (KAH) bireylerin bü-
yük bir yüzdesinde ölüm nedeni olmakla birlikte inme, böbrek 
yetmezliği ve alt ekstremitelerde ağır iskeminin komplikasyon-
ları da olumsuz sonlanıma katkıda bulunmaktadır. 
 Ateroskleroz sistemik bir hastalık olduğundan doktorlar or-
gan hasarını önleyen doğru tedaviyi belirleme amacıyla diğer 
damar yataklarındaki aterosklerozu saptamanın önemini takdir 
etmelidir. Son zamanlarda gösterildiği gibi REACH (Sürekli Sağ-
lıklı Kalmak için Aterotrombozun Azaltılması) çalışması kayıtla-
rında kronik KAH olanların büyük bir yüzdesi serebrovasküler 
hastalık, alt ekstremite hastalığı veya her ikisiyle birden ilişkilen-
dirilmiştir.1

 ESC, ilk kez bu kılavuzla periferik atardamar hastalığının 
(PAH) farklı yönlerini ele almıştır. Giderek artan oranda kalp 
hastasının vücudun başka bölgelerindeki, semptomatik ve 
asemptomatik, prognoz ve tedavi stratejisini etkileyebilen vas-
küler sorunlar açısından değerlendirilmesi gerektiğinden ESC 
bu görevi üstlenmiştir. PAH olan kişilerin olasılıkla KAH’dan 
ölecek olma ihtimali de bilinmektedir.2

 Bu kılavuzda PAH terimi karotis, vertebral, üst ekstremite, 
mezenter, böbrek ve alt ekstremite damarları dahil olmak üze-
re tüm vasküler bölgeleri kapsamaktadır. Aort hastalıkları kap-
sam dışında bırakılmıştır.
 Farklı hastalık süreçleri PAH’a neden olabilmesine rağmen 
Görev Grubu ateroskleroza odaklanmaya karar vermiştir. 
Farklı vasküler bölgelere özgü diğer etiyolojilerden söz edilme-
sine rağmen bu nedenler tartışılmamaktadır. 
 Periferik atardamarların aterosklerozu kronik, yavaş gelişen, 
atardamarların daralmasına neden olan bir rahatsızlıktır. Her 
bir vasküler bölgede daralmanın derecesine bağımlı olarak de-
ğişik şiddet derecesinde semptomlar oluşabilmekle birlikte bir-
çok hasta yaşamları boyunca semptom vermeyecektir. Ara sıra 
akut olaylar meydana gelmekte olup sıklıkla tromboz, emboli 
veya bir ana atardamarın tıkanmasıyla ilişkilidir.
  Bu kılavuzun ilk bölümünde genel konular ele alınırken ayrın-
tılı klinik sunumlar her bir vasküler bölgeye ait spesifik bölüm-

lerde tanımlanmıştır. Birden çok alanı etkileyen atardamar has-
talığı (örn: KAH ile birlikte başka bir vasküler yatakta hastalık) 
özellikle vurgulanmış, klinik pratikte rastlanan farklı karmaşık 
klinik tabloların en sık görülen yönleri ele alınmıştır. Son olarak 
yeni araştırmaları teşvik edebileceği umut edilen kanıtlardaki 
önemli açıklar tanımlanmıştır. 
 Bu kılavuzlar, PAH olanlarda klinik karar verme sürecini ko-
laylaştıran veriler sağlama amacıyla birlikte çalışmış kardiyoloji, 
damar cerrahisi, vasküler tıp/anjiyoloji, nöroloji, radyoloji gibi 
birçok farklı uzmanlık alanındaki doktorlar arasındaki yakın iş-
birliği sonucu oluşmuştur.

3. Genel konular
Bu bölüm PAH, ilişkili risk faktörleri, tüm spesifik vasküler böl-
geler için ortak tanı ve tedavi konularını kapsamaktadır. 

3.1 Epidemiyoloji 
Birkaç Avrupa ülkesi de dahil olmak üzere pek çok ülkede alt 
ekstremite atardamar hastalığı (AEAH) araştırılmıştır. İsveç’te 
60-90 yaş arası bir popülasyonda yapılan güncel bir çalışmada 
bu hastalığın prevalansı %18, aralıklı klodikasyonun ise %7 ora-
nındaydı.3 Tipik olarak toplumda tüm AEAH olgularının üçte 
birinde hastalık belirtileri mevcuttur. Kritik bacak iskemisinin 
(KBİ) prevalansı çok daha düşüktür (İsveç çalışmasında 60 yaş 
üstü kişilerde % 0,4).3 KBİ’nin tahmini yıllık görülme sıklığı, di-
yabet hastalarında daha yüksek oranda olmak üzere bir milyon 
kişide 500-1000 yeni olgu arasında değişmektedir.
 AEAH sıklığı kesinlikle yaşla ilişkilidir. Elli yaşından önce sık 
görülmezken yaşlandıkça sıklığı hızla artmaktadır. Almanya’da 
yapılan güncel bir çalışmada semptomatik ve asemptomatik 
AEAH’nin prevalansı 45-49 yaş arasında % 3,0 olup 70-75 yaş 
arasında %18,2’ye yükselmekteydi. Kadınlar için karşıt oranlar 
% 2,7-10,8 arasında değişmekteydi.4 Erkekler ve kadınlardaki 
prevalans oranları tutarlı değildir. Yaşla birlikte cinsiyetler ara-
sında bir denge olduğuna ilişkin bazı önerilerde bulunulmak-
tadır. Görülme sıklığı oranları pek sık bildirilmemekle birlikte 
yaşla oranlar güçlü bir ilişki içindedir. Framingham Çalışması’nda 
erkeklerde aralıklı klodikasyonun görülme sıklığı 35-45 yaş arası 
erkeklerde binde 0,4’den 65 yaş ve üstü erkeklerde binde 6’ya 
yükselmişti.5 Kadınlarda görülme sıklığı yaklaşık %50 oranında 
daha düşük iken ileri yaşlarda erkeklerdeki görülme sıklığıyla 
daha çok eşitlenmişti.
 Önemli ampütasyonların yıllık görülme sıklıkları toplum ge-
nelinde milyonda 120-150 arasında, diz üstü ve diz altı ampütas-
yonlar ise aşağı yukarı eşit sayılardadır. Bu hastaların prognozu 
kötüdür. Diz altı ampütasyonlardan 2 yıl sonra hastaların % 30’u 
ölmüş, % 15’ine diz üstü, % 15’ine karşı bacakta ampütasyonlar 
yapılmış, yalnızca % 40’ı tam olarak hareket yetisi kazanmıştır.6

 Özellikle tütün ürünleri kullanımı ve diyabet gibi toplumda-
ki risk faktörlerindeki değişikliklerle birlikte KAH ve inmeden 
sağkalım oranlarındaki artış nedeniyle AEAH’nin belirgin hale 
gelmesi AEAH epidemiyolojisinde oluşacak eğilimlerin öngörül-
mesini zorlaştırmaktadır. Geçmiş birkaç on yıl içinde eğilimlere 
ilişkin kısıtlı sayıda kanıt aralıklı klodikasyonun daha az görüldü-
ğünü düşündürmüştür. Elli yaşındaki İzlandalı erkeklerde görül-
me sıklığı 1970’de binde 1,7’den 1984’de binde 0,6’ya düşmüş-
tür.7 Framingham Çalışması’nda ise görülme sıklığı 1950-59’da 
yüzbinde 282’den 1990-1999’da yüzbinde 225 kişiye düşmüştür.8

Tablo 2. Kanıt düzeyleri

Kanıt
Düzeyi A

Kanıt
Düzeyi B

Kanıt
Düzeyi C

Birden fazla sayıda randomize klinik 
çalışma, veya metaanalizden elde 
edilen veriler 

Tek bir randomize klinik çalışmadan 
veya geniş çaplı randomize olmayan 
çalışmalardan elde edilen veriler 

Uzmanların görüşü ve/veya küçük çaplı 
çalışmalar, retrospektif çalışmalar, 
kayıtların uzlaşısı
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 Elli beş yaş üstü kişilerde yapılan Rotterdam Çalışmasında 
hastaların % 3’ünde sağ iç karotis atardamarı lümen çapın da 
%16 ila % 49 daralma hastaların %3’ünde ciddi daralma (% 50 
üzeri) ise 1.4’ünde sapatanmıştır.9 Benzer şekilde Tromso Ça-
lışmasında toplum genelinde 50 yaş üstü erkeklerde karotis 
darlığının prevalansı, kadınlara göre (% 2,7) anlamlı derecede 
daha yüksek (% 4,2) idi (P = 0.001).10 Küçük çaplı darlıklar çok 
daha sık görülmektedir. Kalp-damar Sağlığı Çalışmasında (Car-
diovascular Health Study [CHS]) 65 yaşındaki erkeklerin % 75 
ve kadınların % 62’sinde karotis plakları mevcuttu, Framingham 
çalışmasında ise 75 yaşındaki erkeklerin % 40’dan fazlasında ka-
rotis % 10’dan fazla daralmıştı.8

 Böbrek atardamarı hastalığı sıklıkla post mortem çalışma-
larda saptanmış olmasına rağmen toplum genelinde prevalansa 
ilişkin kısıtlı sayıda kanıt vardır. Yaş ortalaması 77 olan yaşlı 
bir popülasyonla yapılmış CHS (Kalp-damar Sağlığı Çalışması) 
çalışmasında atardamar çapını ≥ % 60 oranında daraltan darlık 
veya tıkanıklık olarak tanımlanan böbrek atardamarı hastalığının 
prevalansı erkeklerde % 9,1, kadınlarda % 5,5 idi. Ancak böbrek 
atardamar hastalığının yaygınlık derecesine ilişkin bilgilerin çoğu 
böbrek atardamarlarının görüntülendiği koroner anjiyografi 
veya abdominal aortografi çekilmiş hastalarda yapılan çalışma-
lardan elde edilmiştir. Bu çalışmaların sistematik olarak gözden 
geçirilmesi hastaların %10-50’sinde incelenen risk grubuna bağlı 
olmak üzere böbrek atardamar darlığı (BAD) saptanmıştır. Bu 
çalışmalarda hasta seçimi nedeniyle prevalans oranlarının top-
lum genelinde bulunanlardan çok daha yüksek olması mümkün-
dür.
 Klinik pratikte kronik semptomatik mezenterik atardamar 
hastalığı nadiren saptanmakta, ara sıra da yetersiz /hatalı tanı 
konmaktadır. Bu hastalık bağırsaklardaki iskemik olayların 
yalnızca %5’ini oluşturmakta sıklıkla ağır seyretmekte hatta 
ölümcül olmaktadır. Asemptomatik mezenterik atardamar 
hastalığının toplum genelindeki yaygınlık derecesi iyice belir-
lenmemiştir. Vücudun diğer bölgelerinde aterosklerozu olan 
hastalarda mezenterik atardamaraterosklerozu da oldukça 
sık görülebilmektedir. AEAH ve böbrek atardamarı hastalığı 
olanların % 27’sinde mezenter atardamarlar ≥ % 50 oranında 
daralmıştı.14

 Alt ekstremiteye göre üst ekstremite atardamarlarında ate-
roskleroz çok daha düşük sıklıkla oluşmaktadır. Sıklıkla subk-
lavyen atardamar etkilenmektedir. ABD’de dört kohortun ve-
rilerini kullanan bir çalışmada subklavyen atardamar darlığının 
toplum genelindeki prevalansı % 1,9 olup cinsiyetler arasında 
herhangi bir önemli farklılık yoktu. Prevalans <50 yaş % 1,4 ken 
>70 yaşlarında % 2,7’e yükselmekteydi. Bu çalışmada subklav-
yen darlık her iki kol arasında 15 mm Hg’yi aşkın basınç farklılığı 
olarak tanımlanmış olmasına rağmen altın standart olarak anji-
yografi kullanıldığında bu tanımın duyarlılığının yalnızca yaklaşık 
% 50, özgüllüğünün ise % 90 olduğu gösterilmiştir. O halde 
subklavyen atardamar darlığının gerçek prevalansı kohortlarda 
gözlenenden çok daha yüksek olabilir. Bu olguların büyük bir 
bölümü semptom vermez.
 Farklı vasküler bölgelerde oluşan aterosklerozun ortak eti-
yolojilere sahip olduğu bilindiğine göre bir bölgedeki hastalık 
varlığı başka bir bölgede semptomatik ve asemptomatik hasta-
lığın sıklığını artırmaktadır. Vasküler bölgeler arasında gözlenen 
uyumun derecesi, tanı yöntemleri ve seçilmiş popülasyona da 
bağlıdır. Klinik bakış açısından bu bulgular halen var olan hasta-
lık dışında başka vücut bölgelerinde de aterosklerotik hastalık 

olasılığının büyük ölçüde farkına varma gerekliliğine işaret et-
mektedir. Bu tespit özellikle KAH, serebrovasküler hastalık ve 
AEAH’nin yüksek derecede örtüştüğü yaşlılar için doğrudur.

3.2 Risk faktörleri
PAH risk faktörleri KAH etiyolojisinde önemli olanlara ben-
zer olup aterosklerotik hastalığın tipik risk faktörleridir. Bu 
faktörler klasik risk faktörlerini, sigara içimi, dislipidemi, dia-
betes mellitus ve hipertansiyonu içerir. Ancak, bazı periferik 
atardamarların bulunduğu bölgelerde bu faktörleri hastalığın 
gelişmesiyle ilişkilendiren kanıtlar kısıtlı sayıdadır. Ayrıca, belli 
bazı bölgelerde hastalığın gelişmesi açısından spesifik risk fak-
törleri daha önemli olabilirse de az sayıda karşılaştırmalı çalış-
ma mevcuttur.
 Birkaç epidemiyolojik alt ekstremite atardamar hastalığıyla 
(AEAH) ilişkili çalışmada sürekli sigara içiminin kullanılan mik-
tara bağımlı bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir.16,17 Sigara 
içiminin KAH’dan ziyade AEAH için daha güçlü bir risk faktö-
rü olduğu görünecektir. Çalışmaların çoğunda klodikasyonu 
olan hastaların çoğunda yaşamlarının bir döneminde sigara 
içimi öyküsü mevcuttu. Sigaranın bırakılması klodikasyonun 
görülme sıklığında hızlı bir azalmayla ilişkili olup sigarayı bı-
raktıktan 1 yıl sonra artık sigara içmeyenlerin düzeyine ula-
şılır.7 Diabetes mellitus, özellikle AEAH gelişmesinde önemli 
başka bir risk faktörüdür. Ağır hastalık durumunda özellikle 
kangren ve ülserasyonda bu tespit kesinlikle doğrudur. An-
cak aralıklı klodikasyon için diyabetle bağıntısının güçlülük 
derecesi koroner kalp hastalığıyla karşılaştırılabilir düzeyde 
olabilir. Diğer risk faktörlerini içeren çok değişkenli analizde 
diyabetle AEAH arasındaki değişken bir ilişki olmasına rağmen 
diyabetin süresi ve şiddet derecesinin risk düzeyini etkilediği 
görünmektedir.16,17

 Epidemiyolojik çalışmaların çoğu hipertansiyonla AEAH ara-
sında bir bağlantı olduğunu göstermekle birlikte kan basıncı 
hastalığın tanımının bir bileşeni [ayak bileği-kol indeksi (ABKİ)] 
olduğu, iskeminin derecesi ve semptomların oluşumunu etkile-
yebildiği için bu bulguların yorumlanması zordur. Ancak artmış 
kan basıncı ile klodikasyon arasında hiçbir ilişki bulunamamıştır. 
Aksine, Limburg PAOD çalışmasında hipertansiyon AEAH ris-
kinin göreceli riskinde 2,4 kat artışla ilişkilendirilmiştir.18 Rot-
terdam Çalışmasında düşük ABKİ (< 0,90) artmış sistolik ve 
diyastolik kan basıncıyla ilişkiliydi.19

 Epidemiyolojik çalışmaların çoğu yüksek total kolesterol ve 
düşük konsantrasyonda yüksek yoğunluklu lipoprotein koles-
terolün (HDL) birbirlerinden bağımsız olarak artmış bir AEAH 
riskiyle ilişkili olduğunu saptamıştır. ABD Doktorların Sağlığı 
Çalışmasında (US Physicians Health Study) total/HDL koleste-
rol oranı hastalıkla ilişkili en güçlü lipit ölçümüydü.20

 Obezite, alkol tüketimi ve plazma homosistein düzeyleriy-
le ilişkili diğer faktörlerin AEAH ile bağlantısı değişkenlik gös-
termiştir. Son yıllarda özellikle plazma fibrinojeni ve C-reaktif 
protein20 gibi hemostatik, reolojik ve inflamatuar belirteçlerin 
özellikle ilgi alanı olması AEAH’nin hem yaygınlık derecesi hem 
de görülme sıklığıyla ilişkili olduğunu gösteren çalışmaların ya-
pılmasına yol açmıştır. Bu ilişkilerin esasen sebep mi yoksa so-
nuç mu olduğu açıkça bilinmemektedir. Halen genetik faktörler 
ve birçok başka biyolojik belirteç incelenmektedir.
 Genellikle karotis darlığı risk faktörleri AEAH’nın risk fak-
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törlerine benzemektedir. Ancak sıklıkla karotis hastalığıyla iliş-
kilendirilen sigara içimi AEAH’de olduğu kadar baskın değildir. 
Birkaç toplum temelli çalışma semptomatik ve asemptomatik 
hastalıkta, hem erkek hem de kadınlarda, yaştan bağımsız ola-
rak sigara kullanımı, yüksek düzeylerde düşük yoğunluklu lipop-
rotein (LDL), düşük HDL kolesterol, hipertansiyon ve diabetes 
mellitusun daha yüksek bir riskle ilişkili olduğunu saptamıştır.9–11 
Ancak karotis atardamar hastalığı risk faktörlerinin mutlaka 
karotis atardamarlarındaki darlıkla bağlantılı olmayan iskemik 
inmenin risk faktörlerinden ayırt edilmesi gerekmektedir.
 Benzer şekilde ateromlu böbrek atardamar hastalığının pato-
genezi de diğer vasküler bölgelerde görülenlere benzemekte-
dir. Kıstlı sayıda kanıt olmasına rağmen bu hastalığın tipik kar-
diyovasküler risk faktörleriyle ilişkili olduğu görünecektir.21 Bu 
faktörler bir komplikasyon olması gerekmeyen, böbrek atar-
damarı darlığının bir nedeni olabilen ve niçin revaskülarizasyon 
operasyonu geçiren birçok hastada kan basıncının azalmasına 
yol açmayabildiğini kısmen açıklayabilen eskiden beri mevcut 
hipertansiyonu içerir. 
 Kronik mezenterik atardamar hastalığında, normalde splank-
nik atardamarların proksimal segmentlerinde ateromlu lezyon-
lar oluşmaktadır. Yaygın aterosklerozun sıklığı iyice tanımlan-
mamış olmasına rağmen en çok son dönem böbrek hastalığı 
(SDBH) veya diyabeti olanlarda oluştuğu görünecektir. Klasik 
kardiyovasküler risk faktörlerinin önemli olduğu görülmesine 
karşın kronik kötü beslenme durumuna bağlı olarak hasta hi-
perkolesterolemiden ziyade hipokolesterolemi belirtileri gös-
terebilmektedir. 
 Hem ileri yaş hem de üst ekstremite atardamar hastalığın-
da (ÜEAH) daha yüksek sistolik kan basıncı arasında anlamlı 
ilişkiler saptanmıştır.15 Hiç sigara içmemiş olanlara göre halen 
ve eskiden sigara içenlerde riskler artmıştır. Risk faktörleri 
içinde halen sigara kullananlarda göreli oranın (GO) 2,6 olması 
AEAH’ye ilişkin risk faktörlerini yansıtmaktadır. Daha yüksek 
bir HDL kolesterol düzeyinin koruyucu olduğu görünmesine 
rağmen total kolesterolle subklavyen darlık arasında hiçbir bağ-
lantının olmaması şaşırtıcıdır. Diabetes mellitus da subklavyen 
darlıkla ilişkili olmamasına rağmen başka bir çalışmada diyabeti 
olmayanlara göre diyabetlilerde ÜEAH’nin biraz daha yaygın 
biçimde görüldüğü saptanmıştır.22 Dört kohort çalışmasında 
KAH ve serebrovasküler hastalığa göre AEAH’nin ÜEAH’ ile 
daha güçlü bir ilişki içinde olması ilginçtir.15

3.3 Genel tanısal yaklaşım
3.3.1 Hasta öyküsü
Risk faktörlerinin öyküsü ve eşlik eden rahatsızlıkların bilinmesi 
zorunludur. Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, sigara 
içme durumu ve KVH öyküsü kaydedilmelidir. Tıbbi öykü farklı 
vasküler bölgeler ve spesifik belirtilerin bir gözden geçirmesini 
içermelidir:

 • Ailesel KVH öyküsü
 •  Göğüs ağrısını düşündüren belirtiler
 • Yürüme bozuklukları özellikle istirahatte hızla geçen yorgunluk, 

kalça, uyluk, baldır veya ayakta yerleşik ağrı, veya kramplar 
 • İstirahatteyken bacağın alt bölümü veya ayakta hissedilen, dik 

durur ve yatar konumla ilişkili ağrı 
 • Ekstremitelerde yeterince iyileşmeyen yaralar 
 • Özellikle baş dönmesi veya vertigoyla ilişkili egzersizle ortaya 

çıkan üst ekstremite ağrısı 
 •  Geçici veya kalıcı nörolojik belirtiler
 • Hipertansiyon veya böbrek yetmezliği öyküsü
 • Özellikle yemek yeme ve kilo kaybıyla ilişkili öğün sonrası 

karın ağrısı ve ishal 
 • Sertleşme sorunları

Bu bir kapsamlı liste olmadığı gibi hastalık belirtilerinin gözden 
geçirilmesi tüm alanları kapsamalıdır. Damarları değerlendirir-
ken hastalık öyküsünün esas olduğunu vurgulamak önem taşı-
maktadır.
 Hastalığı ilerlemiş olsa bile birçok kişinin hastalık belirtileri gös-
termeyeceği veya atipik belirtiler bildireceği unutulmamalıdır.

3.3.2 Fizik muayene 
Yalnız başına fizik muayene göreceli olarak düşük bir duyarlı-
lık, özgüllük ve tekrarlanabirliğe sahip olduğundan sistematik 
bir yaklaşım zorunludur. Bu yaklaşım en azından aşağıdakileri 
içermelidir: 
 •  Her iki koldan kan basıncının ölçümü ve aradaki farkın kayde-

dilmesi 
 •  Boyun ve supraklaviküler fossanın oskültasyon ve palpasyonu.
 •  Üst ekstremitelerde nabazanların palpasyonu. Eller dikkatlice 

gözle muayene edilmelidir.
 •  Böğürler, göbek çevresi ve kalça bölgeleri olmak üzere kar-

nın farklı düzeylerde palpasyon ve oskültasyonu yapılmalıdır. 
 •  Kasık düzeyinde femoral atardamarların oskültasyonu yapıl-

malıdır. 
 •  Uyluk, dizardı, ayak sırtı ve baldır arkası bölgeler elle muaye-

ne edilmelidir
 •  Ayaklar gözle muayene edilmeli, derisinin rengi, ısısı ve bü-

tünlüğü, ülserasyonların varlığı kaydedilmelidir. 
 • Baldır kıllarında seyrelme, deride değişiklikler gibi AEAH’yi 

düşündüren bulgular kaydedilmelidir.

Tanısal öneminin dışında klinik belirtiler prognostik değere sa-
hip olabilir. İki bin sekiz yılında yayınlanmış bir metaanaliz karo-
tis üfürümünün prognostik değerini vurgulamıştır.23 Sağlıklı kişi-
lere göre karotis üfürümleri olan kişilerde miyokart enfarktüsü 
ve kardiyovasküler nedenli ölüm riski iki kat artmaktadır. Bu 
öngördürücü değer, alt ekstremitede femoral üfürüm, anormal 
nabız veya her iki koldan ölçülen kan basınçları arasında farklılık 
gibi diğer klinik belirtiler için de geçerli olabilir. Bu anormal 
bulguların tümü klinik asemptomatik bir damar hastalığının dı-
şavurumu olabilir.

3.3.3 Laboratuvar değerlendirmesi
Laboratuvar değerlendirmesinin amacı KVH’nin önemli risk 
faktörlerini saptamaktır. ESC Kardiyovasküler Hastalıktan Ko-
runma Kılavuzları24, ESC/EAS Dislipidemilerin Tedavisi Kılavuz-
larına25 göre değerlendirmeler yapılmalıdır.

3.3.4 Ultrasonografik yöntemler
3.3.4.1 Ayak bileği-kol indeksi
ABKİ, KVH’nin güçlü bir belirteci olup kardiyovasküler olaylar 
ve mortalitenin güçlü bir öngördücü faktörüdür. Düşük ABKİ 
(< 0,90) değerleri KAH ve karotis atardamar hastalığı gibi ate-
rosklerozu öngörmektedir. Birkaç çalışmada düşük ABKİ oranı 
artmış kardiyovasküler morbidite ve ölüm ile ilişkili bulunmuş-
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tur.26 Ayrıca sertleşmiş atardamarların yüksek ABKİ’si (>1,40) 
artan ölüm oranlarıyla ilişkilidir.27 Yakın zamanda ABKI’nin fark-
lı etnik gruplarda klasik ve yeni risk faktörleri ve koroner atar-
damar kalsiyum skoru gibi başka ateroskleroz belirteçlerinden 
bağımsız olarak kardiyovasküler risk değerlendirmesinin geçerli 
bir yöntemi olduğu gösterilmiştir.27 KVH açısından yüksek risk 
altında oldukları düşünülen seçili popülasyonlarda bir ofis ölçü-
mü olarak ABKİ önerilmektedir. Manüel bir Doppler cihazıyla 
uygulandığında ekonomik ve çok az zaman alan bir ölçümdür.
 AEAH tanısında ABKİ’nin kullanılması Bölüm 4.5.2.1’de tartı-
şılmıştır.

3.3.4.2 Dupleks ultrasonu
Şimdilerde dupleks ultrasonu (DUS) damar lezyonlarının taran-
ması ve tanısı için yaygın biçimde kullanılmaktadır. Başlangıçta 
süreğen dalga Doppleri ile şiddetli darlıklar tanımlanmış ve baş-
lıca doruk sistolik akış hızlarıyla nicel olarak değerlendirilmişti. 
Halen DUS, damar lezyonlarını tanımak ve yerini saptamak, 
yaygınlık ve şiddet derecesini nicel olarak değerlendirme ama-
cıyla ß-modlu ekokardiyografi, darbe vurulu Doppler, güçlü sin-
yal çözünürlüklü Doppler gibi incelemeleri de kapsamaktadır.
 DUS, klinik belirti vermeyen atardamar hastalığını saptayarak 
kardiyovasküler risk değerlendirmesiyle ilgili bilgiler sağlamak-
tadır. Beta modlu ultrason da, çoğunlukla karotis atardamarla-
rı için çalışılmış, bireylerde aterosklerotik yükün bir belirteci, 
kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin bir öngördürücü 
faktörü olarak birkaç epidemiyolojik ve girişimsel çalışmada 
geçerliliği onaylanmış olup intima-media kalınlığının (İMK) öl-
çümünü veren sağlıklı bir tekniktir. Ayrıca, DUS farklı damar 
yataklarının tam bir değerlendirmesine olanak tanıyan sıklıkla 
klinik tedavide ilk adım olan bir tekniktir. Beta akış görüntüle-
mesi veya gerçek zamanlı üç boyutlu (3B) ekokardiyografi ve 
ultrasonda kontrast maddelerin kullanılması da DUS’un perfor-
mansını daha fazla iyileştirecektir.

3.3.5 Anjiyografi 
Eskiden dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA), damarlar için 
altın standart görüntülemeydi. İnvazif bir işlem olduğu için an-
jiyografinin yerini artık diğer invazif olmayan etkin tanısal yön-
temler almış olup anjiyografi hemen hemen sadece endovasüler 
işlemlerde kullanılmaktadır. 

3.3.6 Bilgisayarlı tomografik anjiyografi 
Çok dedektörlü bilgisayarlı tomografinin (ÇDBT) kullanılma-
ya başlanmasıyla damarlar ve organları görüntüleme sırasında 
inceleme süresi kısalmış, hareketliliği ve solunum sırasında 
oluşan artefaktların sayısını azaltmıştır. Yüksek dozlarda rad-
yasyon kullanılması, potansiyel kontrast nefrotoksisitesi, BT ile 
taramanın etkisini gösteren verilerin yokluğu nedeniyle tarama 
amacıyla bilgisayarlı tomografik anjiyografinin (BTA) kullanılma-
sı önerilmemektedir.
 Tanısal amaçlar için BTA kullanıldığında kontrast maddenin 
hacmini minimal düzeye indirip görüntüleme öncesi ve sonrası 
yeterli hidrasyonu sağlayarak nefrotoksisite sınırlandırılabilir. 
Nefrotoksisiteyi sınırlandırmada asetilsisteinin potansiyel yararı 
belli değildir.

3.3.7 Manyetik rezonans anjiyografi 

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) sırasında yüksek sinyal-
gürültü orantılı ve hızlı veri edinimli yüksek performanslı tarama 
teknikleri kullanılmaktadır. Morfolojik ve fonksiyonel çalışmalar 
en azından 1.0 Tesla’lık sisteme gerek gösterir. Çözünürlüğü 
artırmak için doğrudan geniş bir vücut yüzeyine homojen bir 
manyetik alan sağlayan özel faz dizinli yüzey spiralleri yerleş-
tirilir.
 Kalp pilleri, yerleştirilebilir kardiyoversiyon defibrilatörleri, 
sinir uyarıcıları, koklea implantlarının varlığı, gebeliğin ilk üç ayı 
ve ağır böbrek yetmezliği [glomerül filtrasyon hızı (GFH) < 30 
mL/dk/1,73 m2] mutlak kontrendikasyonları oluşturmaktadır. 
Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile uyumlu kalp pillerl 
geliştirilmiştir. Kapalı alan korkusu, yabancı metal nesneler, ge-
beliğin ikinci ve üçüncü üçayları göreceli kontrendikasyonları 
oluşturur.
 Damar yatağını görüntülemek için manyetik dalgaların bü-
yüklüğüne göre doku-kan gradyanını ölçen (time-of-flight) anji-
yografiyle intravenöz kontrast madde kullanmayan faz kontrast 
anjiyografisinden yararlanılabilir. ‘Angiosurf’ ve ‘Bodysurf’ tek-
niklerinin28,29 geliştirilmesi görüntülemede devrim yaratmıştır. 
‘Angiosurf’ MRA yaklaşımına dayanan, baş, göğüs ve karotisler-
den ayak bileklerine kadar periferik atardamarın tümünü tanım-
layan oldukça kapsamlı bir protokol kullanılabilir.30,31 
 BTA ve MRA’nın ayrıntılı tanımlamaları için Ek 1’e bkz. (in-
ternet sitesi: www.escardio.org/guidelines). 

3.4 Tedavi —genel kurallar
Hastanın tedavisi yaşam tarzı değişikliği, sigarayı bıraktırmaya 
odaklanma, her gün 30 dakika egzersiz, beden kütle indeksinin 
normalleşmesini (≤ 25 kg/m2) ve bir Akdeniz diyetini içerme-
lidir.24 Kan basıncını kontrol için farmakolojik tedavi ilave edi-
lebilir. Hedeflenen LDL kolesterol (<2,5 mmol/L [100 mg/dL]) 
mümkünse <1,8 mmol/L (<70 mg/dL) düzeyine ulaşmak için 
lipit düşürücü tedavi kullanılır. Diyabet hastalarında <%7 dü-
zeyinde glikolize hemoglobin (HbA1c) hedefine ulaşmak için kan 
şekeri kontrol altına alınmalıdır. İlgili bölümlerde vasküler böl-
geye göre tedavi ve revaskülarizasyon stratejisi tartışılmaktadır. 
PAH tedavisinin çok alan uzmanı arasında tartışıldıktan sonra 
kararlaştırılması vurgulanmalıdır. Ayrıca lezyonun bulunduğu 
bölgeye göre kardiyovasküler tıp dışındaki uzmanlar da (örn: 
nörologlar veya nefrologlar) konsültasyona alınmalıdır.

3.4.1 Sigaranın bırakılması
Sigara içimi PAH için önemli bir risk faktörüdür.32 Toplum 
genelinde sigara içimi AEAH riskini iki ila altı kat artırmıştı.16 
Halen sigara içen AEAH hastalarında ampütasyon, postopera-
tif komplikasyonlar ve ölüm riski de artmıştır.33 Sigara içenlere 
sigarayı bırakmaları önerilmeli ve sigarayı bırakma programları 
teklif edilmelidir. Fagerström anketleri veya solukla dışarı atılan 
havadaki karbon monoksit konsantrasyonlarına göre hesapla-
nabilen yüksek düzeyde nikotin bağımlılığı olan hastalarda ni-
kotin replasman tedavisi, bupropiyon veya veraniklin sigarayı 
bırakmayı kolaylaştırabilir.34 KVH hastalarında üç ilacın tümü 
de güvenlidir.35

3.4.2 Lipit düşürücü ilaçlar
Statinler yalnızca veya KAH’nin eşlik ettiği PAH olgularında 
mortalite, kardiyovasküler olaylar ve inme riskini azaltmak-
tadır. Bir çalışmada [Heart Protection Study [Kalbi Koruma 
Çalışması)], 6748 katılımcıda PAH mevcuttu. Beş yıllık izlemde 
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simvastatin yaş, cinsiyet veya serum lipit düzeylerinden bağım-
sız olarak başlıca kardiyovasküler olaylarda önemli oranlarda 
olmak üzere % 19 göreceli, % 6,3 mutlak azalmaya neden ol-
muştur.36 Tüm PAH olanlar serum LDL kolesterollerini <2,5 
mmol/L (100 mg/dL) ve optimal olarak <1.8 mmol/L (<70 mg/
dL) düzeyine veya hedeflenen düzeye ulaşılamadığında ≥%50 
oranında düşürmeleri gerekir.24,25

3.4.3 Antitrombositer ve antitrombotik ilaçlar 
Bir metaanalizde Antithrombotic Trialists’ Collaboration (An-
titrombotik Denemecileri Ortak Çalışması)42 randomize çalış-
maya katılmış aralıklı klodikasyon ve/veya periferik atardamar 
baypas veya anjiyoplasti geçirmiş 9706 hastanın verileri toplan-
mıştır. İzlem döneminde antitrombositer ilaçlar damar hasta-
lıklarından ölüm, ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü ve yine 
ölümcül olmayan inmenin görülme sıklığında anlamlı, %23 ora-
nında azalmaya neden olmuştur.37 Düşük doz aspirin (75-150 
mg/gün) en azından daha yüksek günlük dozlar kadar etkiliydi. 
AEAH olan 6452 hastayı içeren bir altgrupta yapılan randomize 
CAPRIE (İskemik Olaylar Riski altındaki Hastalarda Klopidog-
rele karşın Aspirin) çalışmasında, aspirinle karşılaştırmalı olarak 
klopidogrelin etkinliği incelenmiştir.38 1,9 yıllık izlemde AEAH 
grubunda damar hastalıklarından ölüm, ölümcül olmayan miyo-
kart enfarktüsü ve yine ölümcül olmayan inmenin yıllık kombi-
ne görülme sıklığı, klopidogrel ve aspirin gruplarında sırasıyla 
% 3,7 ve % 4,9 idi. Klopidogrelle % 23,8 oranında anlamlı bir 
azalma olmuştur. Bu yararların çalışmaya alınan KAH ve inme 
hastalarından daha yüksek düzeyde olduğu görünmüştür. İkili 
antitrombositer tedavinin küçük çaplı yararları artan kanama 
riski nedeniyle AEAH olanlarda bu ilaçların önerilmesini haklı 
göstermemektedir.39,40

3.4.4 Antihipertansif ilaçlar
Güncel ESC/Avrupa Hipertansiyon Derneği kılavuzlarına göre 
hipertansiyonu olan hastaların yeterince kontrol altına alınma-
sı gerekir.41 Genellikle, ≤140/90 mmHg, diyabet veya kronik 
böbrek hastalığı olanlar da ise ≤130/80 mmHg’nin hedeflenmesi 
önerilmektedir. Ancak bu sonuncu hedef son zamanlarda tar-
tışılmaktadır.42

 Anjiyotensini dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörleriyle te-
davinin yüksek riskli gruplarda kan basıncında azalma dışında 
da yararlı bir etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. HOPE (Kalp 
Sonuçlarını Önleme Değerlendirme) çalışmasında ramiprille 
ADE inhibitör tedavisi bilinen düşük ejeksiyon fraksiyonu veya 
kalp yetersizliği olmayan semptomatik PAH hastalarında kardi-
yovasküler olayları % 25 azaltmıştır.43 ONTARGET çalışması 
bu hastalarda telmisartanla ramiprilin eşdeğerlikte olduğunu 
göstermiştir.44

  AEAH olanlarda beta bloker kullanımının sakıncalı olmaması 
önemlidir. On bir randomize kontrollü çalışmanın bir meta-
analizi hafif -orta derecede AEAH hastalarında beta blokerle-
rin yürüme kapasitesi veya aralıklı klodikasyon semptomlarını 
olumsuz etkilemediği saptanmıştır.45 AEAH’li ve önceden miyo-
kart enfarktüsü geçirmiş 490 hastanın 32 aylık izleminde beta 
blokerler yeni oluşmuş koroner olaylarda görecelli olarak % 
53 bağımsız ve anlamlı azalmaya neden olmuştur.46 Düşük doz, 
titre edilmiş beta bloker rejiminin perioperatif ortamda kalbi 
koruyucu etkileri göz önüne alındığında ESC kılavuzlarına göre 
damar cerrahisi planlanan hastalarda beta blokerler önerilmek-
tedir.47

4. Spesifik vasküler alanlar

4.1 Ekstrakraniyal karotis ve vertebral 
atardamar hastalığı 
4.1.1 Karotis atardamarı hastalığı 
4.1.1.1 Tanımlama ve klinik belirtiler
Batı dünyasında, iskemik inme birinci sırada uzun süreli sakatlık 
nedeni ve önde gelen üçüncü ölüm nedeni olarak kamu sağlığını 
önemli ölçüde etkilemektedir. İnmeden ölüm oranları % 10 ila 
30 arasında değişmekte olup sağkalanlar yinelenen nörolojik ve 
kardiyak iskemik olaylar riski altındadır. Çalışmaların çoğunda, 
inme ve genellikle 1-2 saat süren, ancak 24 saati aşmayan, geçici 
nörolojik yeti eksikliği olarak tanımlanan geçici iskemik ataklara 
(GİA’lar) ilişkin riskler yaşla birlikte artmaktadır. İnmeye ilişkin 

Periferik arter hastalığı olanlara ilişkin öneriler: 
genel tedavi 

Sigara kullanan periferik atar-
damar hastalığı olanlara sigara-
yı bırakmaları önerilmelidir.

Periferik atardamar hastalığı 
olanların hepsi LDL kolesterol 
düzeylerini <2.5 mmol/L 
(100 mg/dL)’ye tercihen 
<1.8 mmol/L (70 mg/dl)’ye 
düşürmeli, hedef düzeye ula-
şılamadığında LDL düzeyinde 
%50 azalma sağlanmalıdır.
Periferik atardamar hastalığı 
olanların tümü kan basınç-
larını ≤ 140/90 düzeyinde 
kontrol altında tutmalıdır.

Beta blokerler AEAH olan 
hastalarda kontrendike 
değildir ve eşlik eden 
koroner arter hastalığı ve/
veya kalp yetersizliği olması 
durumunda kullanılması 
düşünülmelidir.

Semptomatik PAH olgula-
rında antitrombositer tedavi 
önerilmektedir.

PAH ve diyabet olgularında 
HbA1c düzeyinin ≤ %6.5’da 
tutulması gerekmektedir. 

PAH olgularında tedavi stra-
tejisini belirlemek için birçok 
alan uzmanıyla ortaklaşa bir 
yaklaşım önerilmektedir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
d Her vasküler bölge için kanıt yoktur. Vasküler bölgeye özgü kanıtlar varsa 
ilişkin bölümlerde spesifik öneriler sunulmaktadır.
HbA1c = glikolize hemoglobin; LDL = düşük yoğunluklu lipoprotein;
AEAH= alt ekstremite atardamar hastalığı; PAH = periferik atardamar 
hastalığı 
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başlıca risk faktörleri hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara 
kullanımı, diyabet, serebrovasküler hastalık, atriyal fibrilasyon 
ve embolik komplikasyonların riskini yükselten kalp rahatsızlık-
larını içerir. Büyük atardamar aterosklerozu, özellikle iç karotis 
atardamar darlığı tüm iskemik inmelerin yaklaşık % 20’sinden 
sorumludur.49 GİA veya son 6 ay içinde ilişkili olduğu bölgeyi 
etkileyen inme varlığında karotis atardamar darlığının sempto-
matik olduğu kabul edilmektedir.5 Olguların çoğunda karotis 
atardamar darlığının nedeni aterosklerozdur. Seyrek görülen 
nedenler radyoterapi, vakülit, diseksiyon veya fibromüsküler 
displaziyi içermektedir..
 Bu kılavuzların amacı açısından karotis atardamar darlığı te-
rimi iç karotis atardamarı ekstrakraniyal segmentinin darlığı ve 
NASCET ölçütlerine göre darlığın derecesini ifade etmektedir 
(sanal ağdaki Ek 2’ye bkz).
 NASCET (Kuzey Amerika Semptomatik Karotis Endar-
terektomisi Çalışması) çalışmasında konservatif yolla tedavi 
edilmiş semptomatik karotis atardamar hastalığı olanlarda 
aynı tarafta bir yılda inme oluşma riski, darlık derecesi % 50-
69 olanlarda % 4,4, % 70’den fazla olanlarda % 13 idi. Asemp-
tomatik karotis atardamar darlığı % 60’dan fazla olanlarda yıl-
lık risk skoru yaklaşık % 1-2 idi.53,54 Ancak yaşlı hastalarda veya 
karşı taraf karotis atardamarında darlık veya tıkanıklık, beyin 
görüntülemesinde saptanan asemptomatik emboli, karotis 
plak heterojenisitesi, yetersiz kolateral kan akışı, yaygın bir 
iltihabi durum, eşlik eden koroner veya periferik damar has-
talığı kanıtları varlığında risk yılda % 3-4’e yükselebilmektedir.1 
Asemptomatik karotis atardamarı hastalıığı olanlarda daha iyi 
tıbbi tedavi sayesinde inme riskinin daha düşük olduğuna iliş-
kin bulgular mevcuttur.5

4.1.1.2 Tanı 
4.1.1.2.1 Klinik değerlendirme 
Karotis atardamarı darlığı hastalarını revaskülarize etme kararı 
etkilenmiş karotis atardamarına ilişkin belirtiler ve bulgulara, iç 
karotis atardamarı darlığının derecesi, hastanın yaşı, cinsiyeti, 
eşlik eden rahatsızlıklar ve yaşam beklentisiyle bağlantılıdır. İlgili 
bölgede asemptomatik beyin enfarktı, intrakraniyal Doppler’de 
mikroembolizasyon kanıtları ve darlığın ilerleme derecesi de 
dikkate alınabilir. 
 Asemptomatik ve semptomatik hastaları ayırt etmek için 
nörolojik değerlendirme esastır. Hastalık belirtilerinin karotis 
atardamar darlığına ilişkili olup olmadığını belirlemek zorlaşabil-
diğinden nörolojik yakınmaları olan hastaların tümüyle mümkün 
olduğu kadar kısa sürede bir nörolog tarafından görülmeleri ge-
rekir. Karotis atardamarı hastalığı belirtileri beyin yarımküresi 
ve/veya gözü ilgilendirenler olmak üzere ikiye ayrılabilir. He-
misferik (kortikal) iskemi genellikle güçsüzlük, paralizi, hissizlik 
veya karıncalanma gibi belirtilerin tümü vücudun aynı tarafını ve 
karşı tarafta karotis atardamarı bölgesini etkiler. Nöropsikolo-
jik belirtiler de mevcut olabildiği gibi baskın beyin yarımküresi 
(genellikle sol taraf) etkilendiğinde afazi, baskın olmayan ya-
rımküre tutulduğunda (sol elini kullananların çoğunda bile sağ) 
ihmal görülebilir. Retina atardamarına emboli aynı taraf gözde 
geçici veya kalıcı, kısmen veya tam körlüğe neden olabilmekte-
dir. Geçici görme kaybına amorozis fugaks denmektedir. Ka-
rotis hastalığının nörolojik belirtilerinin nedeni genellikle distal 
embolizasyon olduğu gibi nadiren geçici (‘düşük akımlı GİA’) 
veya kalıcı (hemodinamik inme) serebral hipoperfüzyona bağlı 
olabilir. 

4.1.1.2.2 Görüntüleme
GIA veya inme belirtileri gösteren hastaların hepsinde acilen 
beyin ve supraaortik damarlar görüntülenmelidir. İskemik ve 
hemorajik inme arasında ayrıma olanak tanıyan BT tarama ola-
nağı yaygın biçimde kullanılmakla birlikte beyin iskemisinin tes-
pitinde MRG daha duyarlıdır. 
 Birinci ayda GIA veya inme nüksü riski % 10-30’dur.57 Ka-
rotis atardamarı darlığı olan hastalarda görüntüleme, karotis 
atardamarı darlığının derecesi, karotis plağının morfolojisi, int-
rakraniyal hastalık varlığı ve kolateral dolaşımı, asemptomatik 
embolik olaylar veya başka intrakraniyal patolojiler hakkkında 
önemli bilgiler sağlamaktadır.
 Ekstrakraniyal karotis atardamarı darlığını saptamada ve şid-
det derecesini değerlendirmede ilk adım olarak genellikle DUS 
kullanılmaktadır. Bu amaçla kullanılan birincil değişken iç karo-
tis atardamarında ölçülen doruk sistolik akış hızı, ikincil değiş-
kenler ise iç karotis atardamarında diyastol sonu kan akış hızı 
ve iç karotis atardamarı ile ana karotis atardamarı içindeki akış 
hızları oranıdır.58 İleri derecede plak kalsifikasyonları, kıvrımlı 
damarlar, ardışık lezyonlar ve tam olarak tıkalı olmayan darlık-
lar içinden geçen girdaplı kan akışları DUS değerlendirmesini 
engelleyebilirse de deneyimli bir araştırmacının elinde bu gö-
rüntüleme yöntemi darlığın derecesinin ve plak morfolojisini 
değerlendirmenin güvenilir bir yöntemidir.
 CTA ve MRA’nın avantajları bütünüyle aort kavsi, ana ve iç 
karotis atardamarları, intrakranyal dolaşım ve beyin paranki-
minin eşzamanlı görüntülerini vermesidir. MRA, BTA’ya göre 
daha zaman alıcı olmasına rağmen hastaları radyasyona maruz 
bırakmadığı gibi kullandığı kontrast madde çok daha az tok-
siktir. Karotis atardamarı darlığını belirlemede BTA mükem-
mel bir duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir. Ancak ileri derecede 
kalsifikasyon darlığın derecesinin abartılı değerlendirmesine yol 
açabilmektedir. Bir sistematik gözden geçirme ve metaanalizde 
önemli karotis atardamarı darlığını tespit açısından DUS, MRA 
ve BTA arasında anlamlı bir farklılık saptanamamıştır.59 Tanı-
nın doğruluk derecesini iyileştirmek için revaskülarizasyondan 
önce iki görüntüleme yönteminin kullanılması önerilmektedir. 
Tanı amacıyla DSA yalnızca seçili olgularda (örn: girişimsel ol-
mayan görüntüleme yöntemlerinin birbirleriyle çelişen sonuç-
ları, ilaveten intrakraniyal damar lezyonlarının varlığı gibi) ge-
rekli olabilir. Asemptomatik ileri derecede karotis atardamarı 
darlığı olanlarda asemptomatik emboli olaylarını belirlemek için 
beynin görüntülenmesi ve embolinin tespiti için transkraniyal 
Doppler kullanılması düşünülebilir.

Karotis atardamar darlığını değerlendirmeye 
ilişkin öneri

Karotis atardamarı darlığını 
değerlendirmek için DUS, 
BTA, ya da MRA gereklidir.

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar.
BTA = bilgisayarlı tomografik anjiyografi; 
DUS = dubleks ultrasonografi 
MRA = manyetik rezonans anjiyografi 
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4.1.1.3 Tedavi yöntemleri 
4.1.1.3.1 Tıbbi tedavi 
Daha önceki bölümde ateroskleroz hastalarında kardiyovaskü-
ler olayları önlemede aspirinin genel yararı ortaya konmuştur 
(Bölüm 3.4.3). Karotis atardamar hastalığı (örn: karotis plakları) 
olanlarda antitrombositer ilaçların kullanılması spesifik olarak 
ele alınmamış olmasına rağmen hastalık belirtileri olup olma-
masına bakılmaksızın karotis damar hastalığı olanların tümüne 
düşük doz aspirin (veya aspirine tahammülsüzlük halinde klopi-
dogrel) verilmelidir. Başlangıçtaki kolesterol konsantrasyonları-
na bakılmaksızın semptomatik serebrovasküler hastalığı olanlar-
da statinlerin etkinliği iyice kanıtlanmıştır. SPARCL (Kolesterol 
Düzeylerinde Agresif Düşüş Sağlanarak İnmenin Önlenmesi) 
çalışması GİA veya inmeli 4731 hastada plaseboya karşın yük-
sek doz atorvastatinin (80 mg/gün) sonuçlarını değerlendirmiş-
tir. Atorvastatin grubuna alınmış hastalarda 5. yıllarda ölümcül 
olan ve olmayan birincil inme sonnoktasında anlamlı olarak 
% 26 oranında göreceli bir risk azalması olmuştur.60 Karotis 
atardamarı darlığı olan çalışmaya kaydedilmiş 1007 hasta ara-
sında statin tedavisinin yararı daha belirgin olup inme, önemli 
kardiyovasküler olaylar ve karotis revaskülarizasyon işlemleri 
sırasıyla % 33, % 43 ve % 56 oranında azalmıştır.61

4.1.1.3.2 Cerrahi 
Randomize çalışmalarda, tıbbi tedaviye göre karotis endarte-
rektomisinin (KEA) üstün yararları düşük riskli hastalarda çok 
sayıda cerrahın gerçekleştirdiği düşük perioperatif kompli-
kasyon oranlarıyla ortaya konmuştur [örn: NASCET: (Kuzey 
Amerika Semptomatik Karotis Endarterektomisi)52 çalışmasın-
da inme ve ölüm oranı % 5,6 iken ACAS Asemptomatik Karotis 
Aterosklerozu)53 çalışmasında % 2,7].
 KEA sırasında serebral kan akışında geçici kesinti hemodina-
mik nörolojik defisitlere neden olabilmektedir. Bir şant oluştu-
rularak bu durum önlenebilir. KEA sırasında rutin veya seçici 
olarak perioperatif nörolojik tarama olarak şant oluşturulma-
sını destekleyen veya yadsıyan yeterli sayıda kanıt yoktur. Yedi 
çalışmayı gözden geçiren bir Cochrane derlemesinin düşündür-
düğü gibi birincil kapanmayla karşılaştırıldığında yapay malze-
meden yapılı veya bir toplardamardan alınan doku yaması kul-
lanılarak izlem sırasında yeniden daralma ve nörolojik olay riski 
azaltılabilir.62 Daha yakın zamanda randomize bir çalışma yama 
kullanımının daha düşük yeniden daralma oranına sahip oldu-
ğunu doğrulamış olmakla birlikte perioperatif komplikasyonlar 
açısından herhangi bir farklılık bulamamıştır.63 Genellikle KEA 
bir uzunlamasına atardamar kesisiyle uygulanır. Ancak atarda-
marın eversiyonuyla uygulanan KEA, enine atardamar kesisi 
ve iç karotis atardamarının ana karotis atardamarına yeniden 
implantasyonunu içerir. Bu konuya ilişkin bir Cochrane analizi 
eversiyonlu KEA’nın, klasik KEA’ya göre daha düşük bir (sub)
akut tıkanma ve yeniden daralma riskiyle ilişkili olabilmesine 
rağmen klinik olaylarda herhangi bir farklılık olmadığını göster-
miştir.64

 On yıllardan beri KEA için lokal anestezinin genel anesteziye 
göre daha üstün olup olmadığı tartışılmaktadır. Üç bin beş yüz 
yirmi altı hastayı kapsayan randomize GALA (Karotis Cerrahisi 
için Genel Anesteziye karşın Lokal Anestezi) çalışması, genel 
(% 4,8) ve lokal (% 4,5) anestezi arasında perioperatif ölüm, 
inme veya miyokart enfarktüsü açısından herhangi bir farklılık 
gösterememiştir.65

 KEA geçiren hastaların tümü uygun kardiyovasküler risk de-
ğerlendirmesine göre perioperatif tıbbi tedavi görmelidir. Peri-
operatif inme riskini azaltmada düşük doz aspirin etkili olmak-
tadır.37,52,54,66 KEA uygulanan hastalarda ikili tedavi veya yüksek 
doz antitrombositer tedavinin herhangi bir net yararı yoktur.
 KEA’nın teknik yönleri Ek 2’de ele alınmıştır.

4.1.1.3.3 Endovasküler teknikler
Karotis atardamar stentlemesi (KAS) KEA’ya göre daha az in-
vaziv bir revaskülarizasyon seçeneğidir. Lokal anestezi altında 
uygulandığı gibi daha az ağrılı olup sonuçta periferik sinir hasarı 
riskinden kaçınılmış olur. Cerrahi açısından yüksek riskli has-
talar iyice tanımlanmamış olmasına rağmen kardiyopulmoner 
riski artmış, boyun anatomisi uygun olmayan, KEA sonrası yeni-
den darlık oluşmuş, önceden boyun diseksiyonu veya radyote-
rapi geçirmiş, ulaşılması zor olan karotis atardamar darlığı (örn: 
yüksek seviyede iç karotis veya düşük seviyede ana karotis 
atardamar lezyonlarında) hastalarda sıklıkla KAS uygulamadığı 
savunulmaktadır.
 KAS için optimal pıhtıönler rejimin hangisi olduğu hâlâ bi-
linmemektedir. İşlem sırasında genellikle fraksiyonlanmamış 
heparin kullanılmaktadır Aspirin ve klopidogrelle (veya tiklo-
dipinle) ikili pıhtıönler tedavi önerilmektedir. KAS için yalnız 
başına aspirini ikili pıhtıönler tedaviyle karşılaştıran iki küçük 
çaplı, randomize çalışma yalnızca aspirin grubunda yüksek oran-
larda stent trombozu ve nörolojik olaylar nedeniyle erkenden 
sonlandırılmıştır.67,68

 İkili antitrombositer tedaviye tahammülsüz olduğu kanıtlan-
mış hastalarda KAS yerine KEA tercih edilmelidir. Prasugrel 
veya tikagrelor gibi daha yeni antitrombositer ilaçlar henüz 
KAS ile ilişkili kullanımaları açısından yeterince test edilmemiş-
tir.

4.1.1.3.4 Uygulayıcının deneyimi ve karotis atardamarı stentlemesi-
nin sonuçları
KAS ve KEA sonuçlarını karşılaştırırken KEA’ya göre KAS’ın 
daha yakın zamanda geliştirilmiş olduğu ve endovasküler tek-
niğin hızla evrimleştiğinin bilinmesi gerekir. Genellikle, var olan 
kanıtlar KAS sonuçlarında deneyimin önemli bir rol oynadığı 
düşüncesini desteklemektedir. Belki de işlemin optimal yöneti-
mi ve uygun seçim yarar sağlamaktadır. Bu açıdan birkaç KAS 
ve KEA çalışmasının karşılaştırması gerekli endovasküler dene-
yimin yetersizliği ve gözetim koşulları altında KAS hastalarını 
tedavi etme olasılığı eleştirilere maruz kalmıştır.69

 KAS’da uygulayıcı deneyiminin önemine ilişkin daha ayrıntılı 
bilgiler Ek 2’de sunulmaktadır.

4.1.1.3.5 Emboliden koruyucu cihazlar
KAS sırasında emboliden koruyucu cihazların (EKC’ler) kulla-
nılması hâlâ çelişkilidir. Halen yalnızca iki çok küçük çaplı çalış-
ma yalnız başına KAS’ı, KAS ile EKC’lerin birlikte kullanımıyla 
karşılaştırmalı değerlendirmiş ve cihazların kullanımıyla klinik 
sonucun iyileştiğini kanıtlayamamıştır.70,71

 Bu sonuçların aksine iki sistematik gözden geçirme emboli-
den korunma cihazıyla birlikte kullanılan KAS ile nörolojik olay-
larda bir azalma olduğunu göstermiştir.72,73 Emboliden koruyu-
cu cihazlar kullanılarak yapılan KAS ile hastanede yatanlarda 
ölüm veya inme oranının 666 hastada % 2,1, yalnız başına KAS 
uygulanan hasta grubunda (n=789) ise bu oranın % 4,9 oldu-
ğunu belgeleyen geniş çaplı, bir prospektif arşiv çalışması da 
EKC’lerin yararlı olduğunu ileri sürmüştür (P = 0.004).74 Aynı 
çalışmada bir çok değişkenli analizde, bu sonnokta açısından 
EKC kullanımının bağımsız bir koruyucu faktör olduğu tespit 
edilmiştir (düzeltilmiş göreli oran 0,45; P = 0.026). EKC kulla-
nımıyla ilişkili komplikasyon oranının düşük olmasının (<%1) 
önemli olduğu görünmektedir.75

 Aksine, iki karşılaştırmalı randomize KAS ile KEA çalışma-
sının ikincil analizlerinde KAS ile birlikte EKC uygulamasın-
dan yarar sağlanmadığı rapor edilmiştir. SPACE çalışmasında, 
EKC’lerin kullanılmasıyla birlikte KAS tedavisi gören 145 has-
ta arasında 30 günde ölüm veya aynı tarafta inme oranı % 8,3 
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I B 67, 68

IIb B 73

iken EKS’lerin kullanılmadığı 418 hastada bu oran % 6,5 idi (P 
= 0.40).76 ICSS’nin bir altçalışmasında, EKC kullanımıyla birlikte 
stent takılmış 56 hastanın 38’inde (% 68), EKC kullanılmadan 
stent takilmış 68 hastanın 24’ünde (% 35) KAS sonrası çekilen 
difüzyon ağırlıklı MRG‘de yeni saptanmış lezyonlar gözlenmiş-
tir [göreli oran: 3.28, % 95 % 95 güven aralığı (GA) 1.50–7.20; P 
= 0.003].77 EKC kullanımının her iki çalışmada da uygulayıcının 
takdirine bırakılmış olması önemlidir. Şimdiye kadar hem semp-
tomatik hem de asemptomatik hastalarda en iyi sonuçlar, tek 
bir emboliden korunma cihazı uygulamanın zorunlu ve uygu-
layıcıların bu spesifik cihazın kullanımında eğitimli olduğu KAS 
randomize çalışmalarında elde edilmiştir [aşağıda ayrıntılarıyla 
anlatıldığı gibi SAPPHIRE78 ve CREST çalışmaları,79]. Son ola-
rak güncel hasta kayıt verileri emboliden korunmada proksimal 
segmenti tıkayıcı sistemlerin yararlı olabildiğini düşündürmek-
tedir.80

4.1.1.4 Karotis atardamarı hastalığının tedavisi
Karotis atardamarı hastalığının tedavisi Şekil 1’de özetlenmiş-
tir.

KAS uygulanan hastalarda emboliden korunmaya 
ilişkin öneriler

KAS yapılan hastalar için 
aspirin ve klopidogrelle 
ikili antitrombositer 
tedavi önerilmektedir.

KAS yapılan hastalarda 
EKC’lerin kullanılması 
düşünülebilir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı
b Kanıt düzeyi
c Kaynaklar
KAS = karotis atardamarının stentlenmesi; EKC = emboliden koruyucu 
cihaz.

Şekil 1 Ekstrakraniyal karotis atardamarı hastalığının tedavi algoritması. BTA = bilgisayarlı tomografik anjiyografi; MRA = manyetik rezonans 
anjiyografi; GIA = geçici iskemik atak

1 : Semptomatik karotis atardamarı hastalığının tedavisine mümkün olduğu 
kadar kısa sürede karar verilmelidir (hastalık belirtilerinin ortaya 
çıkışından sonraki 14 gün içinde) 

2 : Nörologları da içeren birden çok alan uzmanıyla tartıştıktan sonra 
3 : EİTT = en iyi tıbbi tedavi 

Karotis atardamarı hastalığının tedavisi 

Yakın zamanlı (6 ay içinde) inme /GİA belirtileri

Dupleks ultrasonu,BTA
ya/ya da MRA ile karotis 

atardamarının görüntülenmesi

Karotis 
atardamarı darlığı 

< % 60

Karotis 
atardamarı darlığı 

% 60-99

Yaşam beklentisi 
>5 yıl?

Uygun anatomi

Revaskülarizasyon 
düşünülmeli2 

(+EİTT3)

EİTT3

EİTT3

EİTT3

Karotis 
atardamarı 

darlığı< % 50

Karotis 
atardamarı darlığı 

% 50-69

Revaskülarizasyon 
düşünülmeli1,2

+ EİTT3

Karotis 
atardamarı darlığı 

% 70-99

Revaskülarizasyon 
önerilir1,2

+ EİTT3

Tıkalı (veya hemen 
hemen tıkalı) 

karotis atardamarı 

Dupleks ultrasonu, BTA
ya/ya da MRA ile karotis 

atardamarının görüntülenmesi

var

evet

yok

hayır
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4.1.1.4.1 Asemptomatik karotis atardamarı hastalığı 
4.1.1.4.1.1 Cerrahi 
Hastalık belirtileri olmayan toplam 5233 hasta, KEA ile tıbbi te-
daviyi karşılaştıran randomize çok merkezli çalışmalara alınmış-
tır.53,54,66,81 Randomize ACAS (Asemptomatik Karotis Aterosk-
lerozu Çalışması) çalışmasında 4657 hasta-yıllık izlemde karotis 
atardamarı darlığı >%60 olanlarda 30 ayda aynı tarafı tutan inme 
riski en iyi tıbbi tedavide % 11.0’e karşın (aynı zamanda) en iyi 
tedaviye ilaveten KEA uygulanan hastalarda % 5,1 oranınday-
dı.53 ACST (Asemptomatik Karotis Cerrahisi Çalışması) 3120 
asemptomatik hastayı ya hemen KEA ya da belirsiz bir müddet 
ertelenmiş KEA’ya randomize etmiştir.54 Beş yılık risk oranları 
sırasıyla inme tiplerinin hepsi için % 6,4 ve 11,8 (mutlak risk 
azaltımı % 5,4, P= 0,0001), ölümcül veya sakatlayıcı inme için 
% 3,5 ve 6,1 (mutlak risk azaltımı % 2,6; P=0,004), ölümcül in-
meler için % 2,1 ve % 4,2 (mutlak risk azaltımı, % 2,1; P=0,006) 
idi. Perioperatif olaylar ve inmeler birleştirildiğinde sırasıyla 5. 
yıllarda net riskler % 6,9 ve 10,9 (kazanım % 4,1; 2,0–6,2) ve 10. 
yıllarda % 13,4 ve 17,9 (kazanım % 4,6; % 1,2–7,9) idi.66 Her iki 
grupta ilaç tedavisi benzerdi. Çalışma boyunca hastaların çoğu 
antitrombotik ve antihipertansif tedavi almaktaydı. Çalışmaya 
katılım sırasında 75 yaşından küçük olan erkekler ve kadınlar 
için lipit düşürücü tedavi kullanımına bakılmaksızın önemli net 
yararlar elde edilmiştir. Üç çalışmada yararlar kadınlardan çok 
erkeklerde daha büyük ölçekli olmasına rağmen bu çalışmaya az 
sayıda kadın katılmıştı.
 KEA’nın 40-75 yaş arası karotis darlığı > % 60, yaşam beklen-
tisi > 5 yıl ve operasyon mortalitesi < % 3 olan asemptomatik 
hastalarda (özellikle erkeklerde) yararlı olduğu sonucuna va-
rılabilir.66,70–77,79,81 İnmeyi önleme açısından revaskülarizasyonun 
mutlak yararı küçük çaplı (yılda % 1-2) olmuştur. Ancak bu ça-
lışmalar yaygın biçimde statinler kullanılmadan önce yapılmıştı. 
Bu nedenle optimal tıbbi tedavi üzerine revaskülarizasyonun 
yararı yeniden değerlendirilmelidir.

4.1.1.4.1.2 Endovasküler tedavi 
Yakın zamanda 1000’i aşkın hastanın katıldığı sekiz karotis atar-
damarı stentlemesi (KAS) çalışmasının kayıtları yayınlanmıştır 
(Tablo 3).82 Kayıtlar çoğu hastalık belirtileri göstermeyen yük-
sek cerrahi riskli 20.000’i aşkın hastayı kapsamıştır. Çalışmala-
rın çoğunda işlem öncesi ve sonrası nörolojik değerlendirme ve 
kör-çalışma yöntemiyle olayların değerlendirilmesi istenmiştir. 
Genellikle KAS’de ölüm ve inme oranlarının, yüksek cerrahi 
riskli hastalarda bile KEA ‘ya ilişkin güncel önerilerde beklenen 
erim içinde olduğu ve KAS sonuçlarının zamanla iyileşme eğili-
mi gösterdiği belirtilmiştir. 
 Şimdiye kadar asemptomatik hastalarda randomize çalış-
maların KAS’a ilişkin kanıtları sınırlı sayıdadır. Hiçbir çalışma 
endovasküler tedaviyle tıbbi tedaviyi karşılaştırmamış olmasına 
rağmen KAS ve KEA’yı karşılaştıran iki çalışmaya (SAPPHIRE ve 
CREST) asemptomatik hastalar da alınmıştır (ayrıntılar için bkz 
Bölüm 4.1.1.4.2.2).

4.1.1.4.2 Semptomatik karotis atardamarı hastalığı 
İlk semptomatik karotis atardamar hastalığı olgusundan son-
ra mümkün olduğu kadar kısa sürede nörolojik değerlendirme 
ve uygun tedavinin teklif edilmesi vurgulanmalıdır. En azından, 
hastanın 2 hafta içinde görülmesi ve önemli yararlar sağlayan 
tıbbi tedaviye başlanması,88 hastalık belirtileri ortaya çıktıktan 
sonra mümkün olduğu kadar kısa sürede revaskülarizasyonun 
uygulanması gerekir.89,90

4.1.1.4.2.1 Cerrahi 
NASCET, Avrupa Karotis Cerrahisi Çalışması (ECST) ve Mu-
harip Gaziler Derneğinin toplu verileri 35 000’i aşkın semp-
tomatik hastanın (% 28’i kadın) hasta-yıl izlemini kapsamak-
taydı.50,51,91,92 Karotis darlığı % 30’dan düşük olgularda yalnızca 
tıbbi tedaviye göre KEA aynı tarafta 5 yıllık iskemik inme riskini 
artırmıştır. (n = 1746, mutlak riskte artış % 2.2, P = 0,05). 
KEA, karotis darlığı % 30-49 olan hastalarda herhangi bir etki 

Tablo 3 Karotis stentlemesi uygulanmış 1000’i aşkın hastanın kayıtlarında otuz günlük olay oranları 

Adı Yıl
Endüstri 
destekli

Evet

Evet

Hayır

Evet

Hayır

Evet

Evet

Hayır

2007

2007

2008

2009

2009

2009

2009

2010

3500

1493

5341

2001

1450

2145

4175

1300

CAPTURE83

CASES-PMS84

PRO-CAS85

SAPPHIRE-W78

Damar Cerrahisi 
Derneği86

EXACT87

CAPTURE-287

Stabile ve ark.80

Evet

Evet

Hayır

Evet

Hayır

Evet

Evet

Hayır

%14

%22

%55

%28

%45

%10

%13

%28

Evet

Evet

%70

Hayıre

Hayır

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Hayır

Evet

Hayır

Yes

Yes

Hayır

%5,7

%4,5

%3,6b

%4,0

MD

%4,1

%3,4

%1,4

%6,3

%5,0

MD

%4,4

%5,7

MD

MD

MD

%10,6

MD

%4,3b

MD

MD

%7,0

% 6,2

%3,0

%4,9

MD

%2,7b

MD

MD

%3,7

%3,0

%0,8

Zorunlu

Zorunlu

%75

Zorunlu

%95

Zorunlu

Zorunlu

Zorunlu

Nörologa
Semptomatik 

hastalar
EKC KOKD Ö/İ Ö/İ/ME

Ö/İ semp-
tomatik

Ö/i asemp-
tomatik 

Cerrahi açı-
dan yüksek 

riskli 
N

a Bir nörolog tarafından işlem öncesi ve sonrası bağımsız değerlendirme 
b Hastanede yatan hastalardaki olaylar
c İnme ölçeğine göre onaylanmış personel tarafından uygulanmış nörolojik değerlendirme.
CAPTURE = Seyrek görülen Olayları Ortaya Çıkarma amacıyla Karotis ACCULINK/ACCUNET Ruhsatlandırma Sonrası Çalışma; CASES-PMS = [Emboliden 
Korunmayla birlikte Karotis Atardamarı Stentlemesi Gözetim Çalışması (Carotid Artery Stenting with Emboli Protection Surveillance Study]
KOKD= klinik olay komitesininnin değerlendirmesi; Ö = ölüm; EKC = emboliden koruyucu cihaz; EXACT = Emboshield ve Xact Ruhsatlandırma Sonrası Karotis 
Stenti Çalışması; ME = miyokart enfarktüsü; N = hasta sayısı; MD = mevcut değil; PRO-CAS = Karotis Atardamar Stentlemesinde Ölüm ve İnmenin Öngördürücü 
Faktörleri; İ = inme; SAPPHIRE = Endarterektomi Riski Yüksek Hastalarda Profilaksiyle birlikte Stentleme ve Anjiyoplasti 
Roffi ve ark.’nın izniyle.82
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göstermemiş (n = 1429, mutlak risk azaltımı % 3.2, P = 0,06), 
% 50-69 olanlarda küçük çaplı bir yarar sağlanmıştır (n = 1549, 
mutlak risk azaltımı % 4.6, P = 0.04). Tam tıkanmaya yakın olan-
lara göre darlık derecesi % 70’i aşkın olan hastalarda KEA çok 
yararlıydı (n = 1095, mutlak risk azaltımı %16.0, P =0.001; 5 
yılda aynı tarafta oluşacak tek bir inme olayını önlemek için 6 
hastayı tedavi etmek gerekliydi). Aksine darlık derecesi % 99 
(tam tıkanmaya yakın) olan, iç karotis atardamarı içinde ileriye 
doğru kan akış hızı yavaşlamış (‘iplik gibi’) hastalarda KEA, tıbbi 
tedaviye göre herhangi bir avantaj sağlayamamıştır.
 ESCT ve NASCET çalışmalarının bir toplu analizi (33.000 
hasta-yıl izlemli 5893 hasta) semptomatik GİA veya hafif inmesi 
olan hastalarda karotis revaskülarizasyonunun hemen uygulan-
ması gerektiğini ikna edici biçimde göstermiştir. Son iskemik 
olaydan 12 hafta sonra veya 2 hafta içinde randomize edilmiş 
hastalarda 5 yıl içinde aynı tarafta tek bir inme olayını önlemek 
için sırasıyla 125 ve 5 hastanın tedavi edilmesi gerekmişti.93

 Karotis darlığı %70’i aşkın, ancak tıkanmaya yakın olmayan 
semptomatik hastalarda cerrahinin yararı açıkça gösterilmiş ol-
masına rağmen darlık derecesi %50-69 olanlarda bu yarar daha 
küçük çaplıydı. Bu eskiden yapılmış çalışmaların statinlerin kul-
lanımını kapsamadığı vurgulanmalıdır.

4.1.1.4.2.2 Endovasküler tedaviye karşın cerrahi 
Üç yüzü aşkın hastayı kapsayan ve KEA ve KAS’i karşılaştıran 
toplam altı geniş çaplı klinik çalışma yayınlanmıştır. CAVATAS,94 
EVA-3S,95 ICSS96 ve SPACE97 çalışmaları özellikle semptomatik 
hastaları kapsamıştır. SAPPHIRE98,99 ve CREST79 çalışmaları cer-
rahi için sırasıyla yüksek ve olağan risk altındaki semptomatik 
ve asemptomatik hastaları kapsamıştır.
 CAVATAS çalışması (504 semptomatik hasta) EKC’lerin kul-
lanılmaya başlanmasından önce gerçekleştirilmiştir. Bu çalışma-
da endovasküler tedaviye alınmış hastaların çoğu yalnızca anji-
yoplasti ile tedavi edilmiştir. Yalnızca % 26’sına stent takılmıştır. 
KEA ile anjiyoplasti arasında 30. günlerde inme veya ölüm açı-
sından herhangi bir istatistiksel farklılık yoktu (% 9,9’a karşın 
%10).94 Endovasküler kolda daha yüksek yeniden darlık oluşma 
oranlarına rağmen 8 yıllık izlemde işlemle bağlantılı olmayan 
aynı taraflı inme oranlarında herhangi bir farklılık yoktu.100

 SAPPHIRE çalışması cerrahi için yüksek riskli semptomatik 
ve asemptomatik hastaları randomize etmiştir.98 Endovasküler 
girişim hastalarının hepsine sistemli biçimde aynı stent ve ko-
runma cihazı uygulanmıştır. KAS’ın eşdeğer etkinlikte olduğunu 
kanıtlamak için bir çalışma tasarlanmış, yavaş katılım nedeniyle 
çalışma erkenden sonlandırılmıştır. Çalışmanın birincil sonnok-
tası işlemden sonraki 30 gün içinde kümülatif ölüm, inme veya 
miyokart enfarktüsünün veya 31 gün ila 1 yıl sonra aynı tarafta 
oluşan inmenin görülme sıklığı idi. Üç yüz otuz dört randomize 
hasta arasında (% 29’u semptomatik) birincil sonnoktanın gö-
rülme sıklığı KAS grubunda % 12,2, KEA grubunda ise % 20,1 
idi (P =0.053). Farklılık başlıca miyokart enfarktüsü oranlarında 
görülmüştür (KAS grubunda % 2,4; KEA grubunda % 6,1; P = 
0,10). Kafa siniri hasarı KAS grubunda gözlenmezken KEA gru-
bunda % 5,3 oranında görülmüştür. Üçüncü yıllarda aynı tarafta 
önemli (KAS için % 1,3 ve KEA için % 3,3) ve hafif (KAS için 
% 6,1 ve KEA için % 3) inmelerin karşılaştırmalı kümülatif yüz-
desiyle KAS’ın uzun süreli etkinliği ve aynı dönemde yinelenen 
revaskülarizasyonların düşük oranı (KAS için % 3 ve KEA için 
% 7,1) belgelenmiştir.99

  SPACE çalışması 1200 semptomatik hastayı randomize et-
miştir.101 Tedavi eden doktorun takdirine bağlı olarak olguların 
%27’sinde EKC’ler kullanılmıştır. Yavaş katılım ve mali destek 

yokluğu nedeniyle çalışma erkenden sonlandırılmıştır. Çalış-
manın birincil sonnoktası 30. günlerde aynı tarafta inme veya 
ölüm olayının görülme sıklığı olup gruplar arasında hiçbir fark-
lılık yoktu. Yetersiz örneklem büyüklüğüyle SPACE çalışması, 
önceden belirlenmiş % 2,5 düzeyindeki mutlak farklılıkla KAS’ın 
eşdeğer etkinlikte olduğunu kanıtlayamamıştır (P = 0.09). İzlem 
analizi gruplar arasında 2 yılda olumsuz olaylar arasında hiçbir 
farklılık saptanmamıştır (KEA için % 8,8 ve KAS için % 9,5; P = 
0.62).102

 EVA-3S çalışması karotis darlığı ≥ % 60 olan 527 sempto-
matik hastayı KAS veya KEA’ya randomize etmiştir.95 Birincil 
sonnokta, tedaviden sonraki 30 gün içinde herhangi bir inme 
veya ölüm olayının kümülatif görülme sıklığıydı. Zorunlu olma-
masına rağmen EKC kullananlara göre aşırı inme riski nedeniyle 
EKC koruması olmaksızın KAS uygulaması hızla durdurulmuş-
tur (göreli oran, 3.9, %95 GA 0,9–16,7).103 KAS kolundaki olay 
oranlarında önemli artış nedeniyle çalışma erkenden sonlandı-
rılmıştır (ölüm veya inme KAS kolunda %9; KEA kolunda % 3,9; 
P = 0,01). Otuz günden sonra ölüm veya inme oranları arasında 
herhangi bir farklılık gözlenmemiş, ancak 4 yıllık izlemde KEA 
sonuçları, esasen işlemle ilgili olaylar daha baskın olmak üzere 
KAS’a göre yine de daha olumluydu.104

 ICSS çalışması 1710 semptomatik hastayı KEA veya KAS’a 
randomize etmiştir (EKC kullanımı zorunlu olmadığı gibi has-
taların % 72’sinde EKC koruması altında KAS uygulanmıştır). 
Birincil sonnokta 3 yılda ölümcül veya sakat bırakıcı inme idi. İz-
lem sürmesine rağmen 120. günler ve randomizasyon arasında 
olayların bir geçici güvenlik analizi ölüm, inme ve perioperatif 
miyokart enfarktüsünün KEA grubunda daha düşük sıklıkla gö-
rüldüğünü bildirmiştir (KAS grubunda % 8,5; KEA grubunda 
% 5,2; risk orantısı 1,69; % 95 GA 1.16–2.45; P= 0.004).96 Fark-
lılık büyük ölçüde KEA kolunda daha düşük sakat bırakmayan 
inme oranıyla ilişkiliydi.
 CREST çalışması, birincil sonnoktasının perioperatif inme, 
miyokart enfarktüsü veya ölümle birlikte 4. yıla kadar aynı ta-
rafta oluşan inme olduğu çok merkezli, randomize kontrollü 
çalışmaydı. Çalışma, endovasküler akreditasyon açısından sıkı 
gereklilikler ve randomizasyon öncesi 1541 hastanın tedavisini 
içeren bir ön çalışma dönemiyle karakterizeydi. Yavaş katılım 
nedeniyle başlangıçta semptomatik hastalar için tasarlanmış bu 
çalışma asemptomatik bireyleri de kapsamak üzere genişletil-
miştir.79 KAS grubunda % 7,2 ve KEA grubunda % 6,8 oranın-
da birincil sonnokta oluşmuştur (risk orantısı [RO] 1,11, %95 
GA 0.81–1.51; P = 0.51). İşlemle ilişkili ölüm, inme veya miyo-
kart enfarktüsü açısından hiçbir farklılık gözlenmemiştir (olay 
oranları KAS grubunda % 5,2 ve KEA grubunda % 4,5 (P = 
0.38). KEA ile tedavi edilenlere göre KAS’a randomize edilmiş 
hastalarda perioperatif dönemde daha fazla sayıda inme (RO, 
1.79, %95 GA 1,14–2,82; P =0.01) ve daha az sayıda miyokart 
enfarktüsü meydana gelmiştir (% 2,3’e karşın % 1,1; % 95 GA 
0.26–0.94; P = 0.03) İşleme ilişkin önemli inme olayları düşük 
sıklıkla görülmekte olup iki grup arasında farklılık yoktu 
(% 0,6’ya karşın % 0.9 P = 0,52). KAS’a randomize olan hastala-
rın % 0,3 ve KEA ile tedavi edilenlerin % 4,7’sinde kraniyal siniri 
ilgilendiren inme olayları meydana gelmiştir (RO, 0,07, %95 GA 
0,02–0,18; P =0.0001). Dördüncü yıllarda işlem sonrası dönem-
de aynı tarafta inme oranları arasında herhangi bir farklılık göz-
lenmemiştir (RO 0,94, % 95 GA 0,50–1,76; P =0,85).
 On üç randomize çalışmayla birlikte yukarıda belirtilen ve 
% 80’inin semptomatik olduğu 7484 hastayı kapsayan bir meta-
analiz gerçekleştirilmiştir. KEA ile karşılaştırıldığında KAS, her-
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hangi bir tipte inme olayında artış (göreceli risk: GR 1.45; %95 
GA 1,06-1,99), perioperatif miyokart enfarktüsünde azalma 
(GR 0,43; % 95 GA 0,26–0,71) ve ölüm oranlarında önemsiz 
artışla (GR 1,40; % 95 GA 0,85–2,33) ilişkilendirilmiştir.105

4.1.2 Vertebral atardamar hastalığı 
4.1.2.1 Tanımlama ve doğal seyri
Toplum genelinde ateroskleroza bağlı vertebral atardamar 
(VA) hastalığının yaygınlık derecesi bilinmemekle birlikte bu 
olguya ya belirti vermemesi veya vertebrobaziler iskeminin be-
lirtileri gözardı edildiği için sıklıkla tanı konmamaktadır.106 Tüm 
iskemik inmelerin yaklaşık % 20’sinin vertebrobaziler bölgeyi 
ilgilendirdiği tahmin edilmektedir.107,108 Vertebrobaziler kökenli 
inme esasen bir emboli, en büyük sıklıkla vertebral atardamar-
dan başka bir atardamara veya kalpten gelen emboli sonucu 
oluşmaktadır. Bazen diseksiyon trombotik ve düşük akımlı 
hemodinamik mekanizmalar da rol oynayabilmektedir.109 Eks-
trakraniyal VA’da, çoğunlukla VA’nın çıkış yerinde önemli bir 
daralma tüm vertebrobaziler kökenli inmeler veya GİA’ların 
% 20’sinden sorumlu olabilmektedir.110

4.1.2.2 Görüntüleme
Ekstrakraniyal VA’nın saptanmasında girişimsel olmayan görün-
tülemenin doğruluk derecesine ilişkin kısıtlı sayıda veri mevcut 
olduğu gibi çalışmaların hiçbiri kontrastlı anjiyografiye kıyasla 
farklı görüntüleme yöntemlerini karşılaştırmamıştır. Güncel 
bir sistematik gözden geçirme ekstrakraniyal VA darlığı için 

MRA’nın DUS’a göre daha iyi bir duyarlılık ve özgüllüğe sahip 
olduğunu ileri sürmüştür.111 VA hastalığının değerlendirmesi için 
giderek artan oranda BTA kullanılmasına rağmen bu tekniğin bu 
gereklilik için geçerli olduğunun onaylanması gerekir.111 Özellikle 
VA’nın çıkış yerinde ileri derecede açılanma veya kıvrımlaşma 
olduğu takdirde ostiyal VA lezyonları için hem MRA hem de BTA 
yetersiz kalabilmektedir. Bu kısıtlamalara rağmen yalnızca tanısal 
amaçlar için nadiren kontrastlı anjiyografi kullanılmaktadır.

4.1.2.3 Vertebral atardamar hastalığının tedavisi 
Bu kılavuzlarda daha önce antitrombositer ve statin tedavisinin 
genel yararları gösterilmiştir (Bölüm 3.4.3). VA hastalığı olan-
larda farklı tedavi stratejilerini değerlendiren herhangi bir pros-

Asemptomatik karotis atardamarı hastalığının 
tedavisine ilişkin öneriler 

Semptomatik karotis atardamarı hastalığının 
tedavisine ilişkin öneriler 

Karotis darlığı % ≥60 olan 
asemptomatik hastaların 
hepsi uzun süreli antitrom-
bositer tedavi almalıdır.

Karotis darlığı olan asemp-
tomatik hastaların hepsi 
uzun süre statin tedavisi 
almalıdır.

Karotis darlığı % 60’dan 
fazla olan asemptomatik 
hastalarda cerrahi ekip 
tarafından uygulanan 
işlemler için perioperatif 
inme ve ölüm oranları % 
3’den düşük ve hastanın 
yaşam beklentisi 5 yıldan 
uzun olduğu takdirde KEA 
düşünülmelidir

Hasta yoğunluğu yüksek, 
ölüm veya inme oranının % 
3’den düşük olduğu belge-
lenmiş merkezlerde karotis 
revaskülarizasyon gerekliliği 
olan asemptomatik hastalar 
için KEA’ya seçenek olarak 
KAS düşünülebilir. 

Semptomatik karotis 
darlığı olan hastaların hepsi 
uzun süreli antitrombosi-
ter tedavi almalıdır.
Semptomatik karotis 
darlığı olan hastaların hepsi 
uzun süre statin tedavisi 
almalıdır.

İç karotis atardamarı darlı-
ğı % 70-99 olan sempto-
matik hastalarda yinelenen 
inme olaylarinin önlenmesi 
için KEA önerilmektedir.

İç karotis atardamarı 
darlığı % 50-69 olan 
semptomatik hastalarda, 
hastaya özgü etmenlere 
bağlı olarak yinelenen inme 
olaylarının önlenmesi için 
KEA düşünülmelidir.

Revaskülarizasyon gerek-
liliği olan semptomatik 
hastalarda revaskülarizas-
yon mümkün olduğu kadar 
en kısa sürede, en iyisi 
belirtiler ortaya çıktıktan 
sonraki 2 hafta içinde 
gerçekleştirilmelidir.

Cerrahi riski yüksek, 
revaskülarizasyon gereken 
semptomatik hastalarda 
KEA’ya alternatif olarak 
KAS düşünülmelidir.

Hasta yoğunluğu yüksek, 
ölüm veya inme oranının % 
6’dan düşük olduğu belge-
lenmiş merkezlerde karotis 
revaskülarizasyona gerek 
duyan semptomatik hastalar 
için KEA’ya alternatif olarak 
KAS düşünülebilir. 

Öneriler

Öneriler

Sınıf a

Sınıf a

Düzeyb

Düzeyb

Kayc

Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
KAS = karotis atardamarı stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
KAS = karotis atardamarı stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi
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pektif çalışma yapılmamış olmasına rağmen hastalık belirtileri-
ne bakılmaksızın her hastaya aspirin (veya tolere edilemiyorsa 
klopidogrel) verilmelidir. Asemptomatik VA hastalığına müda-
hale etmek gerekmemektedir. Genellikle, posterior dolaşımın 
iki VA’nın birleşmesi ile sağlandığı ve bir VA’nın tıkanmasına 
rağmen hastaların belirti vermediği gerçeğine dayanarak mutla-
ka müdahale etmek gerekmemektedir. Ancak antitrombositer 
tedavi altındayken iskemik olayları yinelenen hastalarda veya 
tedaviye yanıt vermeyen vertebrobaziler hipoperfüzyonda re-
vaskülarizasyon düşünülebilir.
 Düşük inme ve ölüm oranlarına sahip yaygın deneyimi olan 
cerrahlar tarafından ekstrakraniyal VA darlığında cerrahi uy-
gulanmışsa da112 merkezlerin çoğunda cerrahi yaklaşım yerine 
endovasküler teknikler kullanılmaktadır. VA revaskülarizasyon 
verileri retrospektif ve başlıca tek merkezli çalışmalardan elde 
edilenlerle sınırlı kalmıştır. 
 Daha fazla bilgi için sanal ağdaki Ek 2’ye bkz.

4.2 Üst ekstremite atardamar hastalığı 
4.2.1 Tanımlama ve klinik belirtiler
Üst ekstremitelerde aterosklerotik lezyonlar en çok subklav-
yen atardamara ve brakiyosefalik atardamar gövdesine yerleş-
mektedir. Ancak üst ekstremite atardamar sisteminin farklı dü-
zeylerini tutan birçok patoloji ÜEAH’ye neden olabilmektedir 
(sanal ağda Ek 3’e bkz). Subklavyen atardamarı tıkayıcı hastalık 
kendini en çok her iki koldan ölçülen kan basınçlarının farklı 
olmasıyla belli etmektedir. Aradaki farklılığın ≥ 15 mmHg ol-
ması kuvvetle subklavyen atardamar darlığından kuşkulandırır. 
Asemptomatik hastalarda bu tıkayıcı damar hastalığına rast-
lanması sık görülmeyen bir durum değildir. Bununla beraber, 
ana subklavyen veya brakiyosefalik atardamar lezyonu semp-
tom verdiğinde, klinik tablo farklılık gösterebilir. VA içinde kan 
akışının ters yönde seyretmesine bağlı suklavyen çalma send-
romu kol egzersizleriyle kötüleşmekte vertebrobaziler yeter-
sizlik semptomlarını (baş dönmesi, vertigo, görme bulanıklığı, 
alternan hemiparezi, dizfazi, dizartri, konfüzyon ve bilinç kaybı, 
düşme nöbetleri, ataksi, duyusal ve görme yetilerinde değişik-
liklerle karakterize postüral bozukluklar) uyarabilmektedir. İç 
meme atardamarını kullanarak koroner baypas geçirmiş hasta-
larda subklavyen çalma sendromunun belirtisi olarak miyokart 
iskemisi gelişebilmektedir. Brakiyosefalik atardamarı tıkayıcı 

hastalık karotis ve vertabral atardamar bölgelerini ilgilendiren 
inme olayına yol açabilmektedir. Kolda iskemi, egzersiz sırasın-
da kramp şeklinde ağrıyla (kol klodikasyonu olarak da adlandı-
rılır) kendini belli etmektedir. Daha ağır olgularda özellikle daha 
distali tutan hastalıkta, istirahatte ağrı, parmaklarda kangrenli 
iskemi gelişebilmektedir.

4.2.2 Doğal seyri
Subklavyen darlığın doğal seyri hakkında az bilgi sahibi olunma-
sına karşın prognozun oldukça iyi olduğu görünmektedir. Sa-
dece iç meme atardamarının revaskülarizasyon için kullanıldığı 
miyokart iskemili subklavyen çalma sendromu olan hastalarla 
inme ataklarıyla karakterize semptomatik brakiyosefalik ate-
rosklerozu olanların yaşamı tehdit edici klinik rahatsızlıklara 
sahip olduğu düşünülebilir. Ancak her semptomatik subklavyen 
atardamar tıkayıcı hastalığı araştırılmalı ve tedavi edilmelidir. 
Revaskülarizasyon işlemlerinden sonra bile vertebrobaziler 
yetersizlik nüks edebilmektedir. Vertebrobaziler yetersizlik 
belirtilerini taklit edebilen küçük intraserebral damar hastalığı 
veya kalp ritim düzensizlikleri gibi başka sayısız rahatsızlık da 
bu durumu açıklayabilmektedir. Kolun hem proksimal hem de 
distalini tutan tıkayıcı hastalık klinik açıdan sorunlar yarattığı 
gibi o kolun sonlanımı da kötüdür. 

4.2.3 Klinik muayene 
Üst ekstremite iskemisinin klinik tanısı, hasta öyküsü ve her iki 
koldan kan basıncı ölçümü, aksiller, brakiyal, radiyal ve ulnar 
atardamar nabızlarının değerlendirmesini kapsayan fizik muaye-
neye dayanmaktadır. Oskültasyon üst ekstremite muayenesinin 
önemli bir bölümünü oluşturduğu gibi oskültasyona supraklavi-
küler fossadan (çukurdan) başlanmalıdır. Nabız yokluğu, kolda 
ağrı, soluk renk, parestezi, soğukluk gibi belirtiler ve bulgular, 
her iki kol arasında farklı kan basınçları üst ekstremitede tıka-
yıcı atardamar hastalığının ileri araştırmasını gerektirir. Radiyal 
atardamarın koroner revaskülarizasyon için kullanıldığı veya 
alındığı hastalarda Allen testi uygulanmalıdır. Bu testle ulnar 
atardamardan kollateral kan akışının yeterli olduğu doğrulan-
malıdır. 

4.2.4 Tanısal yöntemler
4.2.4.1 Dupleks ultrasonografisi 
Subklavyen atardamarı tıkayıcı hastalığın proksimal yerleşimi 
DUS uygulamasını zorlaştırmaktadır. Ancak, tıkayıcı hastalıktan 
darlığı ayırt etme, vertebral kan akışının yönünü belirleme ve 
eşlik eden karotis atardamar darlığını araştırmada dupleks tara-
ma özellikle değer taşımaktadır. İstirahatte retrograt vertebral 
kan akışı olmadığı zaman subklavyen çalma sendromu mevcut 
olabilir. Üst kolun tansiyon aletinin manşonuyla sıkılmasıyla 
yapılan dinamik muayene ve ardından hiperemi vertebral kan 
akışının yönünü değiştirebilmektedir.

4.2.4.2 Bilgisayarlı tomografik anjiyografi 
BTA kullanılarak üst ekstremite aterosklerozu son derece 
ayrıntılı olarak görüntülenebilmektedir. Hatalı yorumlamalar-
dan kaçınmak için doğuştan anomalilerin saptanması ve başın 
perfüzyonunu sağlayan dört damarın kesin olarak tanımlanması 
önem taşımaktadır. BTA, aksiyel düzlemde ve daha sonra üzeri-
ne çalışılmış görüntülerle etkileşim içinde analiz edilmelidir.

4.2.4.3 Manyetik rezonans anjiyografi 
Hem işlevsel hem de morfolojik bilgilerin edinilmesine olanak 
tanıdığı için MRG ve kontrastlı MRA kullanılması da düşünül-

VA darlığı olan hastalarda revaskülarizasyona 
ilişkin öneriler

Semptomatik ekstrakraniyal VA darlığı 
olan hastalarda, optimal tıbbi tedaviye 
rağmen iskemik olaylar yinelendiği 
takdirde darlık % ≥  50 düzeyinde ise 
endovasküler tedavi düşünülebiliir..

Şiddet derecesi ne olursa olsun 
asemptomatik VA darlığı olgularında 
revaskülarizasyon gerekli değildir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
VA = vertebral atardamar 
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melidir. Bu bilgiler antegrat ve retrograt perfüzyonu birbirle-
rinden ayırt etmede kullanılabilir. Damar duvarında ödem ve 
intravenöz kontrast madde uygulamasından sonra kontrast 
artışını tespit amacıyla MRA ile ardışık özel görüntü dizinleri 
kombine edilebilir. MRA, hem arterit hem de aterosklerozla 
ilişkilendirilebilen supraaortik damarlardaki genişleme ve darlığı 
saptayabilir. Çalma sendromundan kuşkulanıldığında antegrat 
ve retrograt akışların değerlendirilmesi özellikle yararlı olmak-
tadır. İzlem çalışmaları için de MRA özellikle faydalıdır. 

4.2.4.4 Dijital subtraksiyon anjiyografisi 
DSA, altın standart görüntülemedir. Ancak, yerine giderek ar-
tan oranda BTA ve MRA gibi başka görüntüleme yöntemleri 
kullanılmaktadır. 

4.2.5 Tedavi 
Artan bir ölüm riski altında olduklarından asemptomatik hasta-
lar da dahil olmak üzere AEAH olanların tümüne ateroskleroza 
ilişkin risk faktörlerinin kontrolü teklif edilmelidir.113

 Koroner baypas greftlemesi için iç meme atardamarının kul-
lanılması planlanmış koroner hastalarında veya iki taraflı üst 
ekstremite lezyonlarında kan basıncı ölçümüne olanak sağlan-
ması gibi bazı durumlarda asemptomatik hastaların revaskülari-
zasyonu gereklidir.
 Semptomatik hastalar için endovasküler ve cerrahi tedavi se-
çenekleri mevcuttur.
 İki teknikle yürütülen randomize çalışmalarda ne akut sonuç-
lar ne de uzun süre damar açıklık oranları karşılaştırılmıştır. 
Her iki yaklaşımla ciddi komplikasyon riski düşük oranlarda-
dır. Özellikle nadiren vertebrobaziler inme riski bildirilmiştir. 
Üst ekstremitelerin aterosklerotik lezyonları (çoğu subklavyen 
lezyonlar) halen birincil olarak endovasküler tekniklerle tedavi 
edilmektedir. Birincil girişimin teknik başarısı çok yüksek olup 
cerrahi tedaviye denk düzeydedir. Endovasküler tedavinin daha 
az invaziv özelliği cerrahi girişimlerin uzun süreli ve daha iyi 
olduğu varsayılan sonuçlarından daha üstündür.114

 Damar girişi (ostiyal) lezyonları kendi kendine genişleyebilen 
stentler yerine tercihan daha dakik bir şekilde yerleştirilebilen 
genişleyebilen balonlu stentlerle tedavi edilmelidir. Ayrıca bu 
lezyonlar büyük bir olasılıkla kalsifiye oldukları için bu durumda 
genişleyebilen balonlu stentlerin daha yüksek ışınsal gücü yarar-
lı olabilir.
 Sixt ve ark.114 birincil başarı oranlarını darlıkların tedavisi için 
% 100, tıkanıklıklar için % 87 olarak bildirmiştir. Stentleme iş-
lemlerini balon anjiyoplastisiyle de karşılaştırmışlar, stent des-
tekli anjiyoplasti sonrası 1 yıllık birincil damar açıklığı oranların-
da iyileşme eğilimi (% 79’a karşın % 89) saptamışlardır. Damar 
tıkanıklıkları için birincil damar açıklık oranı % 83 idi. 
 De Vries ve ark.115 darlık ve tıkanıklıklar için başlangıçta teknik 
başarı oranlarının sırasıyla % 100 ve % 65 olduğunu bildirmiştir. 
Girişimi uygulayanların cihazları ve deneyimi o zamandan beri 
iyileşmiş olup tıkanıklıkların tedavisi dahil olmak üzere daha iyi 
sonuçlarla ilişkilendirilmektedir. Bu çalışmada uzun süreli klinik 
sonuçlar olumlu olduğu gibi 5 yıllık birincil damar açıklık oranı 
% 89 idi. Subklaviyen atardamar tıkanıklıkları açısından cerrahi 
reimplantasyon düşük operatif mortalite ve morbiditeyle bir-
likte uzun süreli etkinlik göstermiştir. Yapay greftle karotis-
subklavyen baypası iyi bir cerrahi alternatiftir.116

 Aksilloaksiller ve subklavyen-subklavyen baypas girişimleri 

gibi diğer ekstraanatomik baypas yöntemlerinin bu patoloji için 
üçüncü cerrahi alternatif olduğu düşünülmektedir. Genellikle 
ekstraanatomik onarımın gerçekleştirilmesini engelleyebilen 
birden çok damarı tutan aort ve supraaortik hastalıkları olanlar-
da, transtorasik yaklaşım uygulanmaktadır. Transpozisyon veya 
ekstraanatomik rekonstrüksiyonlara göre bu sonuncu yaklaşım 
daha yüksek morbidite ve ölüm oranlarıyla ilişkilidir.117

 İleri yaş, yüksek cerrahi risk, sternotomi geçmişi veya kal-
sifiye olmuş çıkan aort transtorasik cerrahi yaklaşımın uygu-
lanmasını engelleyebilir. Bu olgularda bir ekstraanatomik veya 
endovasküler yaklaşım uygulanabilmektedir.118 Ancak, farklı 
tedavi seçeneklerini karşılaştırmak için randomize çalışmalar 
yapılmamıştır. Revaskülarizasyon mümkün değilse prostanoit 
infüzyonu ve torakoservikal sempatektomi gibi diğer tedaviler 
de düşünülebilir.119

4.3 Mezenterik atardamar hastalığı
4.3.1 Tanımlama
Mezenterik atardamar hastalığı olanlar semptom vermeyebilir-
ler.120 Semptomatik mezenterik atardamar hastalığı sık görül-
meyen, potansiyel olarak yeterince tanı konmamış, en azından 
iki içorgan atardamarının kalıcı darlığı veya tıkanıklığının neden 
olduğu bir durumdur. Çöliyak damar gövdesiyle, superior ve 
inferior mezenter atardamarı arasında çok sayıda kollateral 
dolaşımın bulunması nedeniyle bir hatta iki içorgan damarının 
darlığı genellikle iyi tolere edilmektedir. İnferior mezenter atar-
damar iç iliyak atardamarların dallarıyla bağlantılar kurmaktadır. 
Ateroskleroz mezenterik atardamar hastalığının önde gelen 
(% 95) nedenidir. Tipik olarak mezenter atardamar hastaların-
da koroner atardamar hastalığı da dahil olmak üzere yaygın ate-

Üst ekstremite atardamar hastalığının tedavisine 
ilişkin öneriler

Semptomatik hastalarda revaskülarizas-
yon gereklidir.

Üst ekstremitelerin aterosklerotik lez-
yonları olan hastalarda revaskülarizasyon 
gerekliyse ilk olarak bir endovasküler 
strateji önerilir. 

Cerrahi riski düşük hastalarda endovas-
küler tedavi başarısız olduğunda cerrahi 
düşünülmelidir.

Asemptomatik hastalarda meme 
atardamarı ile koroner baypas yapılmış 
veya yapılacak olması veya her iki üst 
ekstremite damarı tıkanmasında kan 
basıncını izlemek için revaskülarizasyon 
düşünülebilir. 

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
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rosklerotik hastalık da mevcuttur.120,121 Mezenterik atardamar 
hastalığının ateroskleroza bağlı olmayan nedenleri örneğin fib-
romüsküler hastalık, Dunbar sendromu (çöliyak damar gövde-
sinin arkuat bağla baskılanması) ve vaskülit tartışılmayacaktır. 

4.3.2 Klinik belirtiler
Mezenterik atardamar hastalığı genellikle karın ağrısıyla ortaya 
çıkmaktadır. Bu klinik sendrom ağrılı karın krampları ve tipik 
olarak öğün sonrasında oluşan kolik tarzı ağrıyla karakterize-
dir.121 Hastalar iskemik gastropatiden rahatsız olabilir. Gastro-
pati yiyecek korkusu, bulantı, kusma, ishal, emilim bozukluğu 
ve istenmeyen kilo kaybıyla ilişkilidir.122,123 Mezenter atardamarı 
trombozu da kötü bir prognozla akut mezenter iskemisine ne-
den olabilmektedir. 

4.3.3 Prevalansı ve doğal seyri 
Toplum genelinde mezenterik atardamar hastalığının görül-
me sıklığı yaklaşık 1/100.000-yıl şeklindedir.124 Aterosklerotik 
hastalığı bilinen kişilerde mezenterik atardamar hastalığının 
yaygınlık derecesi % 8-70 arasında değişebilmektedir. Birden 
fazla splanknik atardamarda % 50’den fazla daralma ise olguların 
%15’ine dek görülmektedir.125-128 Abdominal aort anevrizma-
sı, aoortoiliyak tıkayıcı hastalığı ve infrainguinal ÜEAH’si olan 
hastaların sırasıyla % 40, 29 ve 25’inde üç içorgan atardama-
rının en azından birinde önemli daralmaya rastlanmaktadır.120 
Mezenterik atardamar hastalığının gelişmesine yatkınlaştırıcı 
durumlar arteriyel hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara içimi 
ve hiperkolesterolemiyi içermektedir. Tedavi edilmemiş me-
zenterik atardamar hastalığı açlık, bağırsak enfarktı ve ölüme 
yol açabilmektedir. 

4.3.4 Tanısal strateji 
Mezenterik atardamar hastalığında DUS tercih edilen görün-
tüleme yöntemi haline gelmiştir.129-133 Bir  öğün  sonrası  testle 
aç hastada küçük görülebilecek olan hız ve türbülanslar arttı-
rılarak tanısal performans iyileştirilebilir. Aç hastada önemsiz 
görünebilen artmış hız ve türbülanslar ortaya çıkartılabilir. DUS 
sonuçları ikna edici değilse semptomatik mezenterik atardamar 
hastalığının klinik tanısını desteklemek için BTA ve gadolinyum 
kontrastlı MRA yararlı başlangıç testleridir.134-137 Yakın zamanda 
splanknik iskemiyi saptamak ve tedaviyi yönlendirmede tanısal 
test olarak 24 saatlik gastrointestinal tonometri testi onaylan-
mıştır.138 Esasen gastrointestinal tonometri testi bağırsak lü-
menindeki CO2’yi ölçmektedir. Gastrointestinal perfüzyonun 
azaldığı durumlarda oksijen sevki kritik düzeyin altına düşerek 
(lokal laktik asidoza ve CO2 üretimine neden olan anaerobik 
hücre metabolizmasına yol açtığı konseptine dayanarak) lokal 
perfüzyon risk altına girdiğinde lümen içi CO2 yükselmiştir. 
 İskemik kolit tanısı sıklıkla bağırsak endoskopisi sırasında 
alınan biyopsinin histopatolojik incelemesiyle konmaktadır. 
DSA’nın hâlâ altın standart tanısal test olduğu düşünülmesine 
rağmen kullanımı girişime ilişkin görüntülemeyle sınırlıdır.139,140

4.3.5 Prognostik sınıflandırma 
Asemptomatik mezenterik atardamar hastalarında 5 yıllık ölüm 
oranı tahminen % 40, üç ana içorgan atardamarının tümü et-
kilendiğinde % 86’a ulaştığı tahmin edilmektedir.120 Asempto-
matik kişilerde yaygın mezenterik atardamar hastalığının artan 
kardiyovasküler ölüm oranlarının bir belirteci olduğu düşünül-

melidir. Bu tespit kardiyovasküler risk faktörlerinin agresif te-
davisini haklı göstermektedir. 

4.3.6 Tedavi 
Güncel raporlar stentli veya stentsiz endovasküler tedavinin, 
mezenterik atardamar hastalığının revaskülarizasyonu için açık 
cerrahiye göre daha düşük perioperatif ölüm oranlarına sahip 
olabildiğini düşündürmektedir. Hastanede yatan 22.000’i aşkın 
sayıda hastada gerçekleştirilen bir ABD ulusal örneklem ana-
lizinin retrospektif verileri (1988-2006) cerrahi baypasa göre 
endovasküler tedavi sonrası ölüm oranının daha düşük olduğu-
nu düşündürmüştür (% 13’e göre % 3.7; P < 0.01).142 Ayrıca, 
cerrahi gruba göre endovasküler grupta daha düşük sıklıkla 
bağırsak rezeksiyonu yapılmıştır (% 7’e karşın % 3, P < 0.01). 
Bağırsak rezeksiyonu genellikle yüksek bir hastane içi ölüm 
oranıyla ilişkilendirilmiştir [sırasıyla, perkütan translüminal anji-
yoplasti (PTA)/stentleme % 25 ve cerrahi % 54]. Stentlemeyle 
birlikte veya yalnız başına anjiyoplasti sonrasında bildirilen daha 
düşük ölüm oranları mümkünse bu stratejinin teklif edilmesi 
gerektiğini göstermektedir. Bu yararın sürekliliğini belirlemek 
için uzun vadeli çalışmaların verilerine gerek vardır. Şimdiye ka-
dar hiçbir randomize kontrollü çalışma yapılmamıştır.
 Olguların %100’e varan bölümünde revaskülarizasyon 
sonrası semptomların geçtiği bildirilmiş olmasına rağmen en-
dovasküler tedavi sonrası yeniden daralma sık (% 29-40) gö-
rülebilmektedir. Bu stratejiyi destekleyen kontrollü veriler 
olmamasına rağmen işlem sonrası 4 hafta ikili antitrombositer 
tedavi ardından uzun süreli aspirin tedavisi standart tedavi yön-
temi olmuştur. Altı ila 12 ayda bir DUS ile izlem önerilmek-
tedir. İlaç salan stentlerin, genişleyebilir stentlerin veya çıplak 
metal stentlerle ilaç salan balonların kullanılması henüz geniş 
çaplı çalışmalarda değerlendirilmemiştir.

Semptomatik ve kronik mezenterik iskeminin 
tanısına ilişkin öneriler

Mezenterik atardamar 
hastalığı olduğundan kuş-
kulanılanlarda ilk basamak 
tanısal test olarak DUS 
tercih edilir.

DUS ikna edici değilse 
BTA veya gadolinyum 
kontrastlı MRA gereklidir.

Özellikle endovasküler 
tedavi işlemleri sırasında 
kateter kullanılarak anji-
yografi yapılması gerekir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar 
BTA = bilgisayarlı tomografik anjiyografi; DUS = dupleks ultrasonografisi; 
MRA = manyetik rezonans anjiyografi
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4.4 Böbrek atardamarı hastalığı 
Böbrek atardamarı hastalığının ileri yaş, yaygın biçimde görü-
len hipertansiyon, diabetes mellitus, böbrek hastalığı, aortoi-
liyak tıkayıcı hastalık ve KAH ile birlikte aterosklerozla olan 
ilişkisi  giderek artmaktadır. Yaşlı toplumlarda olguların yaklaşık 
% 90’ından ateroskleroz sorumlu olup genellikle ana böbrek 
atardamarının giriş yeri, proksimal üçte biri ve perirenal aor-
tu etkiler. Fibromüsküler displazi ve arterit daha düşük sıklıkla 
görülen nedenlerdir. Potansiyel böbrek vericilerinde anjiyografi 
taramaları böbrek atardamarı darlığının (BAD) asemptomatik 
olabildiğini ve kan basıncı normal bireylerin % 3-6’sında BAD 
bulunabildiğini göstermektedir.152

4.4.1 Klinik belirtiler
Böbrek atardamarı darlığının önemli klinik belirtileri tedaviye 
dirençli hipertansiyon, nedeni açıklanamayan böbrek yetmezliği 
ve aniden şiddetlenen akciğer ödemini içerir (Tablo 4). BAD 
arteriyel hipertansiyon ve/veya böbrek yetmezliğine neden ola-
bilir veya kötüleştirebilir. Böbreğin yetersiz perfüzyonu renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemini (RAAS) etkinleştirerek esa-
sen fibromüsküler displazili genç hastalarda klasik renovasküler 
hipertansiyona neden olmaktadır.151,153 Ancak ateroskleroz has-
talarında, böbrek atardamarı darlığı daha önce var olan esansi-
yel hipertansiyonun akut ve subakut olarak hızla ilerlemesini, 
genellikle çift taraflı böbrek hastalığında görülen şiddetli akciğer 
ödemini tetikleyebilmektedir.151 BAD’nin şiddet derecesiyle is-
kemik nefropatinin arasındaki ilişki yakın zamanda sorgulanmış-
tır.154,155 Böbrek atardamarı darlığında böbreğin filtrasyon ka-
pasitesindeki kayıp yalnızca perfüzyon yetersizliğine değil aynı 
zamanda yinelenen mikroembolilerle ilişkili olabilir. 
 Şiddetli çift taraflı böbrek atardamarı darlığında veya tek bir 
fonksiyonel böbreğin darlığında böbrek yetmezliği oluşabilmek-
tedir.
 Böbrek hastalığı ve renovasküler hastalık KVH ve hipertan-
siyon oluşumunu desteklemektedir. RAAS ve sempatik sinir 
sisteminin etkinleşmesi, GFH’de azalma veya eşlik eden başka 
aterosklerotik damar yatakları aterosklerotik böbrek atarda-
marı darlığı hastalarında KVH riskinin artmasıyla sonuçlana-
bilmektedir.157-159. Esansiyel hipertansiyon hastalarında böbrek 
atardamarı darlığıyla birlikte sol ventrikül hipertrofisinin pre-
valansı % 79 ve 46 düzeyinde olup mortalite ve morbiditeyi 
önemli derecede etkilemektedir.160-162

4.4.2 Doğal seyri
Aterosklerotik böbrek atardamarı darlığına ilişkin veriler tu-
tarlı değildir. Daha yakın zamanda yapılan çalışmalar hastaların 
yalnızca % 1,3-11,1’inde hastalığın önemli derecede ilerleyerek 
ileri derecede darlık veya tıkanmaya neden olduğunu göster-
mektedir. Daha eski çalışmalar 5 yılda tıkanma oranlarının % 18’e 
çıktığını belgelemiştir.163-166 Tek taraflı, çift taraflı darlık, diğer 
böbrekte tıkanıklık durumunda 2 yıl sonra böbreklerin sırasıyla 
% 3, 18 ve 55’i işlevlerini kaybetmişti.167

4.4.3 Tanısal strateji 
Başlangıçta tanısal değerlendirme, fizik muayene, diğer olası 
ikincil hipertansiyon nedenlerinin dışlanması ve ayaktan kan 
basıncı ölçülmesini içerir. Tablo 4’de listelendiği gibi böbrek 
atardamarı darlığından kuşkulanılan klinik durumlarda böbrek 
atardamarının görüntülenmesi düşünülmelidir. 
 Böbrek atardamarlarının aterosklerotik darlığı için DUS bi-
rinci basamak tarama yöntemi olmaktadır. Darlığın derecesi ve 
akış hızları ve damar direnci gibi fizyolojik kalıpların değerlendi-
rilmesi için seri şeklinde çekilebilir. Böbrek atardamar darlığını 
saptamada en sık darlık yeri sonrasında türbülansla ilişkili olan 
ana böbrek atardamarında doruk sistolik hızda artış kullanıl-
makta olup anjiyografik ≥ % 60 oranında böbrek atardamarı  
darlığını %  71-98  duyarlılık  ve %  62-98  özgüllükle saptayabil-
mektedir.168-170 Önemli derecede (> % 60) darlığı tanımlamak 
için birkaç dupleks US ölçütü kullanılmalıdır. Bu ölçütler, int-
rarenal, interlober veya segmental atardamarların görüntülen-
mesini içerir. Ayrıca her iki böbreğin intrarenal direnç indeksi 
arasındaki farkın, atlanmış sistolik doruk akımın, gecikmiş ivme-
lenme (akselerasyon) ve artmış ivmelenme zamanının hesaplan-
masını da kapsar.171-173

Mezenterik atardamar hastalığı tedavisine ilişkin 
öneriler 

Semptomatik mezenterik 
atardamar hastalığı olan-
larda revaskülarizasyon 
düşünülmelidir.

Revaskülarizasyon endi-
kasyonunda ilk basamak 
tedavi olarak endovasküler 
tedavi düşünülmelidir.

Klinik belirtiler

•  Otuz yaşından önce ve 55 yaşından sonra hipertansiyon başlangıcı 

•  Özellikle tiyazit diüretikleri alanlarda hipokaleminin eşlik ettiği 
hipertansiyon 

•  Hipertansiyon ve abdominal üfürüm

•  Hızla kötüleşen hipertansiyon (önceden kontrol altına alınmış 
hipertansiyonun aniden ve kalıcı şekilde kötüleşmesi)

•  Tedaviye dirençli hipertansiyon (bir diüretiği de içeren uygun üçlü 
İlaç rejimine rağmen kan basıncının kontrol altına alınaması)

•  Son organ hasarının eşlik ettiği habis hipertansiyon (örn: akut 
böbrek yetmezliği, şiddetli akciğer ödemi, hipertansif sol ventrikül 
yetersizliği, aort diseksiyonu, yeni başlangıçlı görme bozukluğu ve 
nörolojik bozukluk ve/veya ilerlemiş retinopati) 

•  Yeni azotemi veya bir anjiyotensini dönüştürücü enzim inhibitörü 
veya anjiyotensin II reseptör blokeri verildikten sonra kötüleşmiş 
böbrek işlevleri

•  Nedeni açıklanamayan hipotrofik böbrek 

•  Nedeni açıklanamayan böbrek yetmezliği

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar

BAD = böbrek atardamarı darlığı 

Tablo 4 BAD tanısının düşünülmesi gereken klinik 
durumlar 
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 Bu ölçütler daha düşük özgüllükte olup doruk sistolik akış hı-
zına dayanan tanının desteklenmesi için kullanılmalıdır. DUS’ta 
sıklıkla gözlenen dezavantajlar böbrek atardamarının tümüyle 
görüntülenememesi, spektral Doppler izlemi sırasında en yük-
sek sistolik hızın atlanmasıdır. Aksesuar böbrek atardamarları 
da yeterince incelenemez veya tanımlanamaz. DUS’un doğruluk 
derecesi uygulayıcıya bağlıdır. 
 Hem 3 boyutlu MRA hem de çok dedektörlü BTA’nın, he-
modinamik açıdan önemli darlıkların tespitinde mükemmel 
gözlemciler ve yöntemler arası uyumla, eşdeğer ve yüksek du-
yarlılıkta (> % 90) olduğu gösterilmiştir.174

 Halen BTA, MRA’ya göre daha yüksek uzamsal çözünürlük sağ-
lamaktadır. Ayrıca daha kolay bulunabilir olmasına rağmen iyotlu 
kontrast madde kullanılması BTA’yı böbrek işlev bozukluğu olan 
hastalar için ilgi çekici olmayan bir yöntem haline getirmektedir.
 Gadolinyum kontrastlı MRA, böbrek atardamarları, çevreleyen 
damarlar, böbrekte kitle ve bazen böbrek işlevlerini mükemmelen 
tanımlar. Artefaktlar nedeniyle böbrek atardamarında stent olan 
MRA hastalarda daha az yararlıdır. Ayrıca, MRA lümen darlığının 
derecesini abartılı değerlendirme eğilimindedir. Gadolinyum kont-
rastlı MRG ile nefrojenik sistem fibrozu halen bir kaygı nedeni olup 
görülme sıklığı diyaliz hastalarında %1 ila % 6 arasında değişmek-
tedir. Glomerüler filtrasyon hızının 30 mL/dk’den düşük olmasının 
bir kontrendikasyon oluşturduğu belirlenmiştir.175

 Son yıllarda önemli böbrek atardamarı darlığını tanımlamak 

için özel bir basınç ölçerle translezyonal basınç gradyanının 
ölçümü önerilmiştir. İstirahatte lezyonun distalindeki basınçla 
aort basıncı arasındaki orantının 0,9’dan düşük olması renin 
üretimindeki artışla ilişkilendirilmiştir.151 Bu orantı papaverinin 
tetiklediği hiperemik sistolik basınç gradyanıyla (> 21 mm Hg) 
korelasyon gösterir.176 Dopaminin neden olduğu 20 mm Hg 
üstü bir ortalama basınç gradyanı böbrek stentlemesine verilen 
yararlı bir kan basıncı yanıtını öngörmüştür.177

 DSA genellikle anjiyoplasti öncesi görüntüleme ve darlığın ni-
cel değerlendirmesi için kullanılmaktadır. Klinik açıdan böbrek 
atardamarı darlığından çok kuşkulanılan ve başka bir anjiyog-
rafik inceleme (veya koroner anjiyografi) planlanan hastalarda 
veya girişimsel olmayan görüntülemenin kesin sonuç vermediği 
olgularda kullanılması düşünülebilmektedir.

4.4.4 Prognostik sınıflandırma
Son dönem böbrek hastalığı (SDBH) olan hastalar arasında 
böbrek atardamarı darlığı olanların yaşam beklentisi son de-
rece kötüdür.179 SDBH’si olmayan böbrek atardamarı darlığı 
hastalarında da yaşam beklentisi anlamlı derecede kısalmıştır.179 
Başlangıçta serum kreatinin konsantrasyonları revaskülarizas-
yondan önce <1,2 mg/dL, 1,2-2,5 mg/dL ve >2,5 mg/dL olanla-
rın 2 yılda ölüm oranları sırasıyla % 5, 11 ve 70 idi.180 Hastaların 
% 80’den fazlası kardiyovasküler olaylar nedeniyle ölmektedir.

4.4.5 Tedavi 
Aterosklerozdan ikincil korunma ötesinde böbrek atardamar 
hastalığının tedavisi kan basıncının kontrolü ve böbrek işlevleri-
nin korunmasını hedeflemelidir. 

4.4.5.1 Tıbbi tedavi 
Böbrek atardamarı darlığı olanlarda hipertansiyonun tedavisinde 
ADE inhibitörleri ve kalsiyum kanal blokerleri etkili olup böb-
rek hastalığının ilerlemesini yavaşlatabilir.181 Hemodinamik açıdan 
önemli böbrek atardamarı darlığı olan hastaların çoğu zorlanma-
dan RAAS blokajını tolere etmektedir. Ancak, ADE inhibitörleri 
glomerüler kılcal damarlarındaki hidrostatik basıncı GFH’de ge-
çici bir azalma ve serum kreatininda artışa neden olacak kadar 
düşürebileceği için dikkatli ve yakından izlemi gerektirmektedir. 
Glomerüler filtrasyon hızında önemli bir düşüş (≥%30) (veya se-
rum kreatininde 0,5 mg/dL artış) renal revaskülarizasyonu dü-
şünmenin gerekçesini oluşturabilir. Her iki böbrekte atardamar 
darlığı olanlarda veya lezyon tek bir işlevsel böbreği etkilediğinde 
ADE inhibitörlerinin kullanılması sakıncalıdır.
 Tiyazitler, hidralazin anjiyotensin II reseptör blokerleri ve 
beta blokerlerin de böbrek atardamarı darlığı olan hastalarda 
hedeflenen kan basınçlarını gerçekleştirmede etkili olduğuna 
ilişkin kanıtlar mevcuttur.182-184

 Aterosklerotik böbrek atardamarı darlığı olan hastaların hep-
si Avrupa Kardiyovasküler Hastalıktan Korunma Kılavuzlarına 
(European Guidelines on Cardiovascular Disease Prevention) 
göre tedavi edilmelidir.24

4.4.5.2 Revaskülarizasyon 
Potansiyel revaskülarizasyon stratejisine ilişkin karar, yaşam 
beklentisi, eşlik eden hastalıklar, kan basıncı kontrolünün de-
recesi ve böbrek işlevleri gibi hastanın bireysel karakteristik 
özelliklerine dayanması gerekir. 
 Agresif tanı ve renal revaskülarizasyon zamanlamasının ya-
rarını destekleyen kanıtlar halen kesin değildir. Yalnızca tıbbi 
tedavi alan hastalar arasında morbidite ve mortalitede kötü-
leşmeyle birlikte böbrek işlevlerinde bozulma riski mevcuttur. 
Böbrek atardamarının revaskülarizasyonu, tüm girişimsel işlem-
lerde olduğu gibi böbrek işlevleri ve kan basıncında acilen iyileş-
me sağlayabilir. Hastaların küçük bir yüzdesinde mortalite veya 

BAD için tanısal stratejilere ilişkin öneriler

BAD tanısı koymak için ilk 
basamak görüntüleme testi 
olarak DUS önerilmektedir.

BAD tanısı koymak için 
BTA (kreatinin klirensi 
>60 mL/dk olan hastalarda) 
önerilmektedir.

BAD tanısı koymak için 
MRA (kreatinin klirensi 
>30 mL/dk olan hastalarda) 
önerilmektedir.

Klinik kuşku indeksinin yük-
sek olduğu ve girişimsel ol-
mayan testlerin sonuçlarının 
kesin olmadığı durumlarda, 
(girişime hazırlanırken) 
BAD’nin tanısal testi için 
DSA önerilmektedir.

BAD tanısı koymak için 
yararlı tarama testleri olarak 
kaptopril böbrek sintigrafisi, 
seçici böbrek toplardamarı 
renin ölçümleri, plazma 
renin aktivitesi ve kaptopril 
testi önerilmemektedir. 

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
BTA = bilgisayarlı tomografik anjiyografi; DSA = dijital subtraksiyon anjiyo-
grafi; DUS = dupleks ultrasonografisi; MRA = manyetik rezonans anjiyografi; 
BAD = böbrek atardamarı darlığı.
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belirgin morbiditeye yol açabilmektedir. Özellikle acilen tehlike 
veya ilerleme riski arz etmeyen renovasküler lezyonlar için bu 
tespit doğrudur. Anatomik ve işlevsel açıdan önemli böbrek 
atardamarı darlığı olan, sol ventrikül işlevleri korunmuş, böb-
rek iskemisiyle birlikte akut oligo/anürik böbrek yetmezliği has-
talarında ani başlangıçlı veya aniden alevlenmiş klinik akciğer 
ödemi veya konjestif kalp yetersizliği senaryolarında böbrek 
revaskülarizasyonunun gerçekleştirilmesi gerektiği konusunda 
genel bir uzlaşı mevcuttur. 

4.4.5.2.1 Kan basıncı kontrolünde revaskülarizasyonun etkisi 
İki bin yedi yılından önce yayınlanmış 21 kontrol grupsuz stent-
leme/anjiyoplasti serisinde 3368 hasta tek bir mortalite ora-
nı kalıbı göstermemiştir. Arteriyel hipertansiyon hastalarında 
belgelenmiş şifa, iyileşme veya kötüleşme oranları sırasıyla 
% 4-18, % 35-79 ve % 0-13 arasında değişmiştir. İki çalışma 
çift taraflı hastalığı veya tek işlevsel böbrekte darlık (global 
iskemi) olan hastalarda stent yerleştirilmesinden sonra New 
York Kalp Derneği işlevsel sınıfında istatistiksel açıdan anlamlı 
bir azalma olduğunu rapor etmiştir. Konjestif kalp yetersizliği 
olan ve koroner atardamar hastalığı ile ilişkili olmayan akciğer 
ödemi nedeniyle defalarca hastaneye alınan bu hastalarda re-
nal revaskülarizasyonun volüm yükünü iyileştirmiş, diüretiklere 
duyarlılığı normale döndürmüş ve yeniden hastaneye yatırılma 
oranlarını düşürmüş olması bazı bireysel hasta kategorilerinin 
renal revaskülarizasyondan belirgin derecede yarar sağladığını 
düşündürmektedir.185-188

 Üç RKÇ, ≥ 6 aylık izlem boyunca endovasküler tedaviyi tıbbi 
tedaviyle karşılaştırmıştır.166,183,189 Bu çalışmaların küçük çaplı 
olduğu klinik sonuçlar açısından yeterli (istatistiksel) güce sa-
hip olmadıkları kayda değer. Stentler nadiren kullanılmış, tıbbi 
tedaviler hem çalışmalar arasında hem de aynı çalışma içinde 
farklılık göstermiştir. Kırk dokuz hastayı kapsayan bir rando-
mize çalışmada araştırmacılar tek taraflı aterosklerotik böbrek 
atardamarı darlığında endovasküler tedavinin antihipertansif 
ilaçların sayısını azaltabildiği sonucuna varmış olmasına rağ-
men,189 eskiden gerçekleştirilen kontrol grupsuz çalışmalar 
kan basıncını düşürme potansiyelini abartılı değerlendirmiştir. 
Yüz altı hastayı kapsayan DRASTIC (Hollanda Böbrek Atar-
damar Darlığı Girişimi Ortak Çalışması) çalışmasında,166 sisto-
lik ve diyastolik kan basınçları veya böbrek işlevleri açısından 
anjiyoplasti ve ilaç tedavisi grupları arasında önemli farklılıklar 
olmamasına rağmen anjiyoplasti grubunda günlük ilaç dozları 
azaltılmıştı. Ancak bu üç çalışmanın bir metaanalizinde anjiyop-
lasti sonrasında sistolik ve diyastolik kan basınçlarında anlamlı 
bir iyileşme olduğu bildirilmiştir.190 Tıbbi tedaviyle birlikte stent 
anjiyoplastiyi yalnızca tıbbi tedaviyle karşılaştıran iki güncel ran-
domize çalışma [ASTRAL (Böbrek Atardamarı Lezyonları için 
Anjiyoplasti ve Stentleme Çalışması) ve STAR (Aterosklerotik 
Böbrek Atardamar Darlığı ve Böbrek İşlev Bozukluğu olan Has-
talarda Stent Yerleştirme)] kan basıncında önemli bir farklılık 
olduğunu gösterememiştir.191,192 Ancak ASTRAL çalışmasında 
günlük ilaç dozajı azalmıştır.191

4.4.5.2.2 Böbrek işlevleri üzerine revaskülarizasyonun etkisi
Perkütan revaskülarizasyonla birlikte tıbbi tedaviyi yalnızca 
tıbbi tedaviyle böbrek işlevlerini iyileştirmeleri açısından karşı-
laştıran şimdiye kadar yapılmış en geniş çaplı çalışma ASTRAL 
çalışmasıdır.191 Çalışmaya revaskülarizasyon gereksinmesinin 
kesin olmadığı aterosklerotik böbrek atardamarı darlığı olan 
806 hasta katılmıştı. Hastaların % 59’unda % 70’i aşkın böbrek 
atardamarı darlığı, % 60’ının serum kreatinin düzeylerinin ≥ 150 
μmol/L olduğu bildirilmiştir. Ortalama 33,6 aylık izlemde (1-4 
yıl) yaygın iskemisi, bozulmuş veya hızla azalan böbrek işlevleri 
olanlar gibi en yüksek riskli gruplarda bile böbrek işlevleri ile 

böbrek ve kalp-damar sistemini ilgilendiren olayların tümün-
de dikkat çekici farklılık bulunmamaktaydı. Çalışmanın birincil 
sonnoktası olan ve zamana göre serum kreatinin konsantras-
yonu tersinir değerinin ortalama eğimi olarak hesaplanan za-
manla böbrek işlevlerindeki düşüş, revaskülarizasyon grubunda 
biraz daha yavaş seyirli olmasına rağmen farklılık istatistiksel 
açıdan anlamlı değildi. Yüz kırk hastanın katıldığı çok merkezli 
STAR çalışması kreatinin klirensinde ≥ % 20’lik düşüşü tespit 
amacıyla tasarlanmıştı.192 İkinci yıllarda stentli grupta hastaların 
% 16’sı, tıbbi tedavi grubunda ise % 22’si birincil sonnoktaya 
ulaşmıştı. Etki tahminindeki geniş güven aralığı bilindiğine göre 
aradaki farklılık istatistiksel açıdan anlamlı ve ikna edici değildi. 
Stentlemeye randomize edilmiş hastaların % 50’sinden fazla-
sında böbrek atardamarının <% 70 oranında daralmış olduğu 
ve hastaların % 28’ine darlık % 50’den fazla olmadığı için stent 
takılmadığı (% 19) kayda değer bir durumdu. Bu istatistiksel 
açıdan büyük ölçüde güçlü olmayan çalışmanın böbrek işlevle-
rindeki bozulmanın başarılı revaskülarizasyon girişime rağmen 
daha fazla kötüleşebildiğini göstermiş olması ateroskleroz risk 
faktörlerinden etkilenmiş önemli bir parankim bileşeniyle ka-
rakterize iskemik nefropatinin karmaşık nedenleri olduğunu 
vurgulamaktadır. Ayrıca, teknik beceriler yeterli olmadığı tak-
dirde, stentle ilgili kayda değer sayıda komplikasyonların (biri 
enfeksiyon kapmış hematoma diğeri böbrek işlevlerinin diyalize 
kadar giden kötüleşme olmak üzere işlemle ilişkili iki ölüm ola-
yı) oluşabildiğini göstermiştir. 

4.4.5.2.3 Revaskülarizasyonun sağkalıma etkisi
ASTRAL ve STAR çalışmalarında sağkalım üzerine revaskülari-
zasyonun etkisi açısından ikincil sonnoktalarda-kardiyovasküler 
nedenli ölüm ve morbidite-herhangi bir farklılık gözlenmemiş-
tir. Konservatif tedaviyle revaskülarizasyonu karşılaştıran iki 
ardışık hasta kayıtlarının güncel bir analizi revaskülarizasyon 
kohortunda ölüm oranlarında %45’lik bir azalma olduğunu gös-
termiştir.193 Şimdiye kadar cerrahi veya endovasküler girişimler 
uygulanan hastalar arasında sağkalım açısından belirgin farklı-
lıklar olmamasına rağmen yalnızca az sayıda çalışma bu sorunu 
doğrudan ele almıştır. 
 Proteinüri (> 1g/24 s), böbrek atrofisi, ağır böbrek parankim 
hastalığı ve şiddetli derecede yaygın intrarenal arteriyol hastalığı 
gibi birkaç faktör renal revaskülarizasyondan kötü sonuçlar alı-
nacağını öngörebilir veya kontrendikasyon oluşturabilir. Ayrıca, 
cerrahi revaskülarizasyon sırasında renal ateroembolizasyonun 
olumsuz sonuçları belgelenmiştir.194 Benzer şekilde perkütan re-
vaskülarizasyon ateroembolizasyonu uyarabilmektedir.192,195,196

 Böbreğe stent yerleştirmenin potansiyel fizyolojik yararı is-
kemik böbreğin (böbreklerin) renin üretiminin uyarımı ve so-
nuçta anjiyotensin ve aldosteron üretimini azaltan, dolayısıyla 
periferik atardamarların vazokonstriksiyonunu hafifleten ve 
hipervolemiyi engelleyen reperfüzyonunun sağlanmasıdır. Böb-
rek perfüzyonunda iyileşme, glomerüler filtrasyonu hızlandıra-
rak sodyum diürezini teşvik eder. Ayrıca, hümoral etkinleşme-
nin azalması, sol ventrikül kitlesinde azalma ve diyastolik işlev 
bozukluğunun iyileşmesiyle sonuçlanabilmektedir.197-199

 ASTRAL çalışması klinik açıdan revaskülarizasyona gerek 
duyan hastaların nasıl tedavi edildiğine ilişkin bilgiler sağlaya-
mamıştır. İki süregelen RKÇ bu sorunu ele almaktadır. CO-
RAL (Aterosklerotik Böbrek Lezyonlarında Kardiyovasküler 
Sonuçlar) çalışması  sistolik  hipertansiyonlu hastalarda > % 
60 BAD’ı (sistolik basınç gradyanı >20 mmHg) stentlemenin 
kardiyovasküler ve renal olayların görülme sıklığını azalttığı 
kuramını test etmektedir. RADAR (Hemodinamik Açıdan 
Önemli Aterosklerotik böbrek Atardamarı Darlığında En iyi 
Tıbbi Tedaviye karşın En İyi Tıbbi Tedaviyle birlikte Böbrek 
Atardamarı Stentlemesini Karşılaştıran Randomize, Çok Mer-
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kezli, Prospektif Çalışma) çalışması 300 hastada böbrek işlev-
lerindeki değişiklik üzerine renal stentlemenin etkisini araştır-
maktadır.200

4.4.5.2.4 Endovasküler revaskülarizasyonun teknik sonuçları 
Fibromüsküler displazik lezyonlar için gerektiğinde stent yer-
leştirilmesiyle birlikte balon anjiyoplastisi önerilmektedir.201-204 

Aterosklerotik böbrek atardamarı darlığı olgularında böbrek 
atardamarı aterosklerotik lezyonlarının tedavisi için stentle-
menin tutarlı biçimde balon anjiyoplastisine göre üstün olduğu 
kanıtlanmıştır. Yeniden darlık oluşum oranları % 3,5 ila yaklaşık 
% 20 arasında değişmektedir.206,207 Henüz ilaç salan stentlerin 
anlamlı derecede daha iyi sonuçlar sağladığı gösterilememiş-
tir.208,209 Stent takılı böbrek atardamarı darlığının uygun teda-
visi henüz tanımlanmamıştır. Balon anjiyoplastisi, çıplak metal 
stent, kaplı stent ve ilaç salan stent yerleştirme uygulamaları 
halen araştırma evresindedir.210-213 Distal koruma cihazlarının 
rolü hâlâ tartışma konusudur. Birkaç umut verici tek merkezli 
rapor sonrasında yürütülmüş küçük çaplı bir randomize çalış-
manın sonuçları196 stentle revaskülarizasyon sırasında birlikte  
glikoprotein IIb/IIIa-reseptör antagonisti kullanılmadığı takdirde 
distal filtre korunma cihazının böbrek işlev sonuçlarını anlamlı 
derecede iyileştirmediğini göstermiştir.

4.4.5.2.5 Cerrahi revaskülarizasyonun rolü
Böbrek atardamarı cerrahisi, cerrahi aort onarımı geçiren 
hastalarla böbrek atardamarlarında kompleks hastalığı olanlar 
(örn: anevrizmalar veya öncel başarısız endovasküler girişim-
ler) için önemli yararlar sağlamaktadır. Otuz günlük mortalite 
oranları % 3,7 ila % 9,4 arasında değişmektedir. Beş yıla varan  
izlem sonrasında yeniden operasyona gereksinim % 5-15 ve 
sağkalım oranları ise % 65-81 olarak bildirilmiştir.214-218 Cerrahi 
revaskülarizasyon karşıtı savlar eşlik eden hastalıkları olanlarda 
daha yüksek cerrahi mortalite ve endovasküler onarıma eşde-
ğer yararları kapsamaktadır.
 Böbrek atardamarı darlığı olan hastalarda yayınlanmış ve ha-
len devam eden pivot çalışmaların listesi Ek 4’de sunulmuştur.

4.5 Alt ekstremite atardamar hastalığı 
4.5.1 Klinik belirtiler 
AEAH, Fontaine veya Rutherford sınıflandırmasına göre kate-
gorilere ayrılan birkaç farklı klinik tabloya sahiptir (Tablo 5). 
Benzer boyutta ve hastalık ilerleme düzeyinde olsa bile hastalık 
belirtileri ve şiddet derecelerinin hastadan hastaya değişebil-
mesi önemlidir.

4.5.1.1 Semptomlar
Birçok kişi hastalık belirtileri vermez. Bu durumda AEAH tanısı 
klinik muayene (nabız alınmaması) veya ABKİ ile konur. Hasta-
lık belirtileri göstermeyenlerin de kardiyovasküler olaylar açı-
sından yüksek risk altında olduğu önemli bir saptamadır.
 AEAH’nin en tipik belirtisi yürümeyle baldırlarda artan ve 
istirahatle hemen geçen ağrıyla karakterize aralıklı klodikasyon-
dur (Fontaine evre II; Rutherford derece I). Daha proksimal 
düzeydeki atardamar tıkanıklığında (örn: aortoiliyak segment-
te) hastalar ağrının uyluklara ve kalçalara yayıldığından yakına-
bilirler. Çift taraflı şiddetli hipogastrik hastalıkla ilişkili yalnızca 
kalçayı etkileyen klodikasyon nadiren görülmektedir. Ağrı, bir 
venöz hastalık (genellikle istirahatte görülen, akşamları artan, 
sıklıkla kas hareketleriyle geçen), kalça veya diz eklemi yangısı 
(yürümekle ortaya çıkan, istirahatle geçen ağrı) ve periferik si-
nir yangısı (daha çok yürürken dengesini kaybetmeyle karakte-
rize, istirahatle geçmeyen ağrı) ağrısından ayırt edilmelidir. Bel 
omurlarında darlık da tipik aralıklı klodikasyona neden olabil-
mektedir. Edinburgh Klodikasyon Sorgulama Formu (The Edin-
burgh Claudication Questionnaire) aralıklı klodikasyon için % 
80-90 duyarlılık ve > % 95 özgüllüğe sahip standartlaşmış tara-
ma ve tanı yöntemidir (sanal ortamda bkz http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC2560464/?page=1). Daha yakın za-
manda birkaç çalışma semptomatik AEAH olan kişilerin büyük 
bir bölümünün atipik semptomlar gösterdiğini vurgulamıştır.225

 Daha ağır olgularda istirahatte sırtüstü yatar pozisyonda da 

Öneriler: Böbrek atardamarı darlığı için tedavi stratejileri 

Tıbbi tedavi 

Tek taraflı BAD ile ilişkili 
hipertansiyonun tedavisinde 
ADE inhibitörleri, anjiyo-
tensin II reseptör blokerleri 
ve kalsiyum kanal blokerleri 
etkili ilaçlardır.

Çift taraflı ileri derecede BAD 
ve tek bir işlevsel böbreğin 
atardamarında darlık olgusun-
da ADE inhibitörleri ve anjiyo-
tensin II reseptör blokerlerinin 
kullanılması sakıncalıdır. 

Endovasküler tedavi 

Ateroskleroza bağlı semp-
tomatik % 60’ı aşkın oranda 
BAD’de tercihan stentlemeyle 
birlikte anjiyoplasti 
düşünülebilir.

Anjiyoplasti gerekliliği 
durumunda aterosklerotik 
ostiyal BAD’de stentleme 
önerilmektedir.

Böbrek işlev bozukluğu olan-
larda BAD tedavisi için endo-
vasküler girişim düşünülebilir.

Böbrek atardamarı darlığı 
olanlarda, nedeni açıklanama-
yan yinelenen konjestif kalp 
yetersizliği veya ani akciğer 
ödemi geçirenlerde, sistolik 
sol ventrikül işlevleri korun-
muş olduğu takdirde BAD’nin 
stentlemeyle birlikte veya yal-
nız başına balon anjiyoplastisi 
ile tedavisi düşünülebilir.

Cerrahi tedavi 

Cerrahi aort onarımı 
geçiren, böbrek atardamar-
ları kompleks bir anatomiye 
sahip hastalarla, başarısız 
bir endovasküler girişimden 
sonra cerrahi revaskülarizas-
yon düşünülebilir 

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
ADE = anjiyotensini dönüştürücü enzim; BAD = böbrek atardamarı darlığı.
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II

III

IV

ağrı mevcuttur (Fontaine evre III; Rutherford derece II). İsti-
rahatteki ağrı daha çok ayağa lokalize olup kas krampları veya 
eklem yangısından ayırt edilmelidir. Hastalar sıklıkla ayaklarda 
sürekli soğukluktan yakınırlar. Ülserler ve kangren (Fontaine 
evre IV: Rutherford derece III) ağır iskemiye işaret eder. Ağrı 
çoğu kez ayak parmakları ve bacağın distal kısmından başlar. 
Olguların çoğunda atardamar ülserleri son derece ağrılıdır. Sık-
lıkla, önemsiz derecede olsa bile lokal travmaya bağlıdır. Venöz 
ülserlerden ayırt edilmeleri gerekir. Ağrı yoksa periferik sinir 
yangısı düşünülmelidir. Ülserler sıklıkla lokal enfeksiyon ve yan-
gıyla komplikedir. 
 AEAH’nin en şiddetli klinik belirtisi kritik bacak iskemisi olup 
istirahatte iskemik ağrı, somut olarak tıkayıcı atardamar hasta-
lığıyla ilişkilendirilebilen iskemik lezyonlar veya kangren olarak 

tanımlanır.

4.5.1.2 Klinik muayene 
Klinik muayene hem tarama hem de tanı amacıyla oldukça bil-
gilendirici olabilmektedir. Hastalar gevşemeli ve oda sıcaklığına 
alınmalıdır. Daha ağır olgularda bazen bacağın kaldırılmasıyla 
bacakta solukluk gözlenebilir. Tarama amacıyla nabzın elle his-
sedilmesi çok bilgilendirici olduğu gibi sistemli biçimde uygulan-
malıdır. Nabzın hissedilmemesi özgül olmaktan çok duyarlı bir 
klinik belirtidir. Kasıkta ve daha distalde femoral atardamarın 
üfürümlerinin dinlenmesi de AEAH’yi düşündürmesine rağmen 
düşük duyarlılıktadır. AEAH olanlarda klinik bulguların değeri 
ABKİ indeksinin ölçümüyle kuvvetle iyileştirilebilir. Mavi ayak 
parmağı sendromu bir veya birden fazla sayıda ayak parmağında 
ani siyanotik renk bozukluğu ile karakterizedir. Genellikle prok-
simal atardamarlardan kopan embolik aterosklerotik parçacık-
larla ilişkilidir.

4.5.2 Tanısal testler 
4.5.2.1 Ayak bileği-kol indeksi
AEAH tanısında girişimsel olmayan birincil test ayak bileği-kol 
indeksidir (ABKİ). Sağlıklı kişilerde ABKİ 1.0’den yüksektir. Ge-
nellikle AEAH’yi tanımlamak için ABKI < 0.90 ölçütü kullanılır. 
Gerçek duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla % 79 ve % 96’dir.226 
Birinci basamak sağlık hizmetlerinde tanı için ABKI’nin <0.8 
veya üç ABKİ ortalamasının <0.90 olması ≥ % 99 oranında ne-
gatif, ≥%95 oranında pozitif öngördürücü değere sahipti. ABKI 
>1.10 veya üç ABKİ’nin ortalamasının >1.00 olması ≥%.99 ora-
nında negatif öngördürücü değere sahipti.227 ABKI düzeyi de 
AEAH’nin şiddet derecesiyle ilişkili olup ABKİ <0,50 olduğunda 
yüksek bir ampütasyon riski mevcuttur. Zamanla bacak per-
füzyonunda oluşan kötüleşme veya revaskülarizasyondan sonra 
iyileşme olduğunu düşünmek için genellikle ABKİ’deki deği-
şikliğin 0,15’den daha fazla olması gerekir.228 ABKİ’nin ölçümü 
için (Şekil 2), 10-12 cm genişliğinde sfingomanometre manşonu 
ayak bileğinin hemen yukarısına yerleştirilir. Bir manüel Dopp-
ler cihazıyla her iki ayağın posterior ve anterior tibiyal atarda-
marlarının basıncının ölçülmesi gerekir. Genellikle en yüksek 
ayak bileği sistolik basıncın en yüksek kol basıncıyla bölünmesi 
bacağın ABKİ’sini verir. Son zamanlarda bazı makaleler, her iki 
ABK indeksi payı her iki ayak bileği atardamarlarında en düşük 
basınçta ise AEAH’ı tespitte ABKİ’nin daha yüksek duyarlılığa 

Tablo 5 AEAH’de klinik evrelendirme
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I B 226

I B 231

IIa A 234, 235

IIa B 234

sahip olduğunu bildirmiştir.229

 Egzersizden sonra ABKİ’nin ölçümü istirahatte normal veya 
sınırda ABKİ’si olan ilave AEAH’li kişilerin saptanmasını sağlar. 
Hastaya klodikasyon ağrısı olana ve zorlanana kadar (genellikle 
% 10-20 eğimli bir koşu bandında saatte 3,2 km hızla) yürümesi 
söylenir. İstirahatte ABKİ normal olmasına rağmen klinik açıdan 
AEAH’den kuşkulanılanlarda egzersizden sonra ABKİ’deki dü-
şüşün özellikle tanıda yararlı olduğu görünmektedir.230

 Hastaların bir bölümünde, sıklıkla diyabet, SDBH ve çok yaş-
lılarda, sertleşmiş (kalsifiye olmuş) atardamarlara bağlı olarak 
AKI >1.40’tır. ABKİ’leri yüksek hastaların önemli bir bölümün-
de gerçekte tıkayıcı atardamar hastalığı mevcuttur.231 AEAH’yi 
ortaya çıkartmak için ayak parmağı sistolik kan basınçlarının 
ölçümü ve Doppler dalga formlarının analizi yararlı alternatif 
testlerdir.231 Ayak parmağı-kol indeksinin % 70’den düşük ol-
ması genellikle AEAH için tanısal değer taşıdığı düşünülür.

4.5.2.2 Koşu bandı testi
Koşu bandı testi, başlıca semptomların ortaya çıkışı, yürüme 
mesafesi ve en uzun yürüme mesafesi üzerine objektif fonksi-
yonel bilgiler sağlar. İstirahatte sınırda ABK indeksli, AEAH’yi 
düşündüren bulguları olan hastalarda yararlıdır. Vasküler klodi-
kasyonu (egzersizden sonra bacak basıncında düşüş) nörojenik 
klodikasyondan (bacak basıncı sabit kalır veya artar) ayırt etme-
ye de yardımcı olabilir. Tedavinin etkinliğini (egzersiz rehabili-
tasyonu, ilaç tedavileri ve/veya revaskülarizasyon) değerlendir-
mek için izlem sırasında standartlaştırılmış koşu bandı testinin 
yapılması da öne sürülmektedir. Genellikle koşu bandında % 
10 eğimde 3,2 km/s hızda yürürken bu test yapılır. Ancak, hızı 
sabit tutarken 3 dakikada bir koşu bandının eğimini sürekli ar-
tırma gibi birkaç teknik değişiklik yapılır.232 Test sırasında olu-
şan semptomların hepsi gözetim altında gözlemlenmelidir. Ağır 
koroner arter hastalığı (KAH), dekompanse kalp yetersizliği 
veya önemli yürüme bozukluklarında bu testten kaçınılmalıdır. 
Egzersiz öncesi ve sonrasında genellikle ABKİ ölçümüyle iliş-
kilendirilmektedir. Egzersizden hemen sonra basınçta % 20’yi 
aşkın düşüş semptomların atardamar kökenli olduğunu doğru-
lar.233 Koşu bandı testini gerçekleştiremeyenler için yinelenen 
ayak fleksiyonları gibi koşu bandı testiyle mükemmel korelas-

yon gösteren alternatif testler kullanılabilir.

4.5.2.3 Ultrasonografik yöntemler
DUS hem atardamar anatomisi hem de kan dolaşımına ilişkin bol 
miktarda bilgi sağlar. DSA ile karşılaştırıldığında birkaç uyumlu 
metaanaliz anjiyografide % 50’yi aşkın damar darlığını saptama-
da DUS duyarlılığının % 85-90, özgüllüğünün ise % 95’den fazla 
olduğunu tahmin etmiştir.236–238 Diz üstü ve altı lezyonlar ara-
sında hiçbir önemli farklılık saptanmamıştır.236,238 DUS, özellik-
le renkli modda hızlı kan akışı olan damarları görüntüleyebilir. 
DUS, büyük ölçüde inceleme yapanın deneyimine bağlı olup 
yeterli tecrübe ve eğitime sahip olmak zorunludur. ABKİ ile 
birlikte DUS AEAH’si olanların büyük bir çoğunluğunda tedavi 
kararı vermek için gerekli bilgilerin hepsini sağlar, tanıyı doğru-
lar, lezyonun yeri ve şiddet derecesine ilişkin bilgiler sunar. Lez-
yonların yeri iki boyutlu (2B) ultrasonografi ve renkli Doppler 
taramalarıyla tespit edilirken darlığın derecesi çoğu kez Dopp-
ler dalga formlarının analizleri, doruk sistolik hızlar ve orantı-
larla hesaplanır. DUS, ayak atardamarları dışında alt ekstremite 
atardamarlarında % 50’yi aşkın darlıkları tespitte gözlemciler 
arası iyi bir tekrarlanabilirlik derecesine sahiptir.239,240

 Anjiyoplasti sonrası izlem veya baypas greftlerinin izleminde 
DUS çok yararlı olmaktadır.241,242 Rutin izlem açısından mükem-
mel tolerans ve radyasyona maruziyetin olmaması DUS’u ter-
cih edilen yöntem haline getirmektedir.
 DUS’un dezavantajları başlıca çok kalsifye olmuş damarların 
lümenlerini değerlendirmede karşılaşılan zorluklarla ilişkilidir. 
Açık ülserler veya aşırı nedbeleşme alanları rezonans vermeye-
bilir. Ayrıca bazı olgularda (örn: obezite, gaz girinimleri) iliyak 
atardamarlarını görüntülemek zorlaşabilir, görüntüler optimal 
kalitede olmadığında alternatif yöntemler düşünülmelidir. Di-
ğer görüntüleme teknikleriyle (DSA, BTA veya MRA) karşılaş-
tırıldığında DUS’un başlıca dezavantajı diğer tekniklerde olduğu 
kadar atardamarların, açık seçik bir yol haritası gibi tam ola-
rak görüntülenmesini sağlamayabilir. Ancak diğer görüntüleme 
tekniklerinin (DSA, BTA ve MRA) aksine hemodinamiye ilişkin 
önemli bilgiler sağlar. Atardamar ağının DUS ile tümüyle taran-
ması zaman alıcı olabilir. Toplu görüntüler veya şemalar sağla-
nabilirse de özellikle baypas düşünüldüğünde genellikle başka 

ABKİ ölçümüne ilişkin öneriler

AEAH taraması ve tanısı için 
ilk girişimsel olmayan test 
olarak ABKİ’nin ölçülmesi 
gerekmektedir.

ABKİ 1,40’dan yüksek, sertleş-
miş ayak bileği atardamarları-
nın varlığında ayak parmağı-kol 
indeksi, Doppler dalga 
formlarının analizi veya nabız 
amplitüt kayıtları gibi alternatif 
yöntemler kullanılmalıdır.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
ABKI = ayak bileği-kol indeksi; AEAH = alt ekstremite atardamar hastalığı.

Alt ekstremite atardamar hastalığı olanlarda koşu 
bandı testine ilişkin öneriler

Klodikasyon hastalarında 
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için tedavinin koşu bandı 
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olan veya olmayan hastalık 
belirtilerinin varlığında 
tanının doğrulanması ya 
da işlevsel bozukluğun 
derecesini belirlemek için 
koşu bandı testinin yapılması 
düşünülmelidir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc
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b Kanıt düzeyi.
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bir görüntüleme tekniğine gerek duyulur.243 Ancak bu ortamda 
bile DUS damarın en az kalsifiye olmuş kısmını tanımlayarak 
en uygun damar ağızlaştırma yerini belirlemede önemli oranda 
yardımcı olabilmektedir.244 
 Intravasküler ultrasonun plak tanımlanması için ve anjiyop-
lasti sonrasında uygulaması öne sürülmüş ise de klinik ortamda 
rutin rolünün daha fazla araştırılması gerekmektedir.

4.5.2.4 Bilgisayarlı tomografik anjiyografi 
Birden çok dedektörlü bilgisayarlı tomografi (ÇDBT) tekno-
lojisiyle BTA kullanımı yüksek çözünürlükte görüntüleme elde 
edilmesine olanak tanımaktadır. DSA ile karşılaştırıldığında tek 
dedektörlü tekniklerin, tıkanıklıkları değerlendirme açısından 
zaten yüksek bir duyarlılık ve özgüllükle birlikte yüksek bir doğ-
ruluk derecesine sahip olduğu bildirilmiştir. Güncel bir metaa-
naliz BTA’nın % 50’yi aşkın aortoiliyak darlıkları saptamada du-
yarlılık ve özgüllüğünün % 96 ve % 98 olduğunu bildirmiştir.245 
Aynı çalışma diz altı atardamarlar için bildirilenlere (duyarlılık 
% 95 ve özgüllük % 91) benzer şekilde bu tekniğin femoro-
popliteal atardamarlar için sırasıyla % 97 ve % 94 oranlarında 
duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğunu göstermiştir.245 
 BTA’nın büyük avantajı kalsifikasyonlar, klipler, stentler ve 
baypasları görüntüleyebilmesidir. Ancak ‘parıldama etkisi’ bazı 
artefaktların oluşmasına neden olabilir.

4.5.2.5 Manyetik rezonans anjiyografi 
MRA, en uç bölgelerdeki alt ekstremite atardamarlarını bile 
girişimsel olmayan yöntemle görüntüleyebilmektedir. Gadolin-
yum kontrastlı teknikler kullanıldığında MRA’nın çözünürlüğü 
DSA’nınkine erişmektedir. DSA ile karşılaştırıldığında MRA 
mükemmel bir duyarlılık (% 93-100) ve özgüllüğe (% 93-100) 
sahiptir. 237,246-250 Farklı teknikler sayesinde (2 ve 3 boyutlu, ga-
dolinyumlu veya gadolinyumsuz), sonuçlar BTA’da olduğu gibi 
sonuçlar tekdüze olmadığı gibi MRA ile BTA’yı karşılaştıran ça-
lışmalar mevcut değildir. Doğrudan karşılaştırmalarda sempto-
matik hastalarda MRA özellikle önemli alerjik durumlarda karar 
vermeye yardımcı olma açısından tanısal DSA’nın yerine geçme 
kapasitesi son derece yüksektir. Kalp pili veya metal implantlar 
(stentler dahil) takılı olanlarda veya kapalı alan korkusu olanlar-
da MRA kullanımı kısıtlanmıştır. Ağır böbrek yetmezliği olanlar-
da (GFH <30 mL/dk/1,73 m2) gadolinyumlu kontrast maddeler 
kullanılamaz. MRA’nın atardamar kalsifikasyonlarını görüntüle-
yememesi cerrahi baypas işlemi için damar ağızlaştırma yerinin 
seçimini zorlaştırabilmektedir.

4.5.2.6 Dijital subtraksiyon anjiyografisi
Aort ve periferik atardamarlar için genellikle retrograt transfe-
moral kateterizasyon kullanılmaktadır. Çapraz geçişli teknikler 
bir taraftan diğer tarafa doğrudan antegrat akışın görüntülen-
mesine olanak tanır. Femoral giriş mümkün değilse transradiyal 
veya transbrakiyal yaklaşımlar ve doğrudan antegrat kateteri-
zasyona gerek vardır. On yıllar boyunca altın standart oldu-
ğu düşünülen DSA şimdilerde özellikle endovasküler işlemle-
re eşlik eden girişimler geçiren hastalar için kullanılmaktadır. 
Gerçekten girişimsel olmayan teknikler, daha az radyasyonla, 
olguların % 1’den azında bildirilen atardamar giriş yerine özgü 
komplikasyonlardan  sakınarak  olguların hemen hemen hepsin-
de tatmin edici görüntüler sağlamaktadır.

4.5.2.7 Diğer testler
Birkaç başka girişimsel olmayan test ya lezyonların yerini belir-
lemek ya da alt ekstremite perfüzyonunu değerlendirmek için 
rutin olarak kullanılabilmektedir. Bu testler segmental basınç 
ölçümleri, basınç volüm kayıtları,251 (lazer) Doppler akımmet-
resi , transkutanöz oksijen basınç değerlendirmesi (TKPO2) ve 
reaktif hiperemi sırasında ve öncesinde venöz oklüzyon pletis-
mografisini içerir.252

4.5.3 Tedavi stratejileri
AEAH’si olanların hepsinde ilerde oluşacak KVH olaylar riski 
yüksektir. Prognozu iyileştirmek için genellikle ikincil korun-
ma zorunludur. Asemptomatik AEAH’si olanlarda profilaktik 
revaskülarizasyon için hiçbir gereklilik yoktur Aşağıdaki parag-
raflar semptomatik AEAH’ye odaklanmaktadır. 

4.5.3.1 Konservatif tedavi 
Aralıklı klodikasyonu olan hastalarda konservatif tedavinin ama-
cı semptomları iyileştirmektir (örn: yürüme mesafesi ve konfo-
ru) Yürüme mesafesini artırmak için halen egzersiz terapisi ve 
ilaç tedavisi olmak üzere iki strateji kullanılmaktadır.

4.5.3.1.1 Egzersiz terapisi
AEAH olanlarda semptomları iyileştirme ve egzersiz kapa-
sitesini artırma açısından egzersiz terapisi etkili olmaktadır. 
Sürekli bacak ağrısı çeken 1200 katılımcının verilerini içeren 
bir metaanaliz, egzersiz terapisini rutin tedavi veya plasebo ile 
karşılaştırmış, egzersizin, total yürüme yetisinde yaklaşık % 50-
200 oranında iyileşme ile en uzun yürüme mesafesini artırdığını 
göstermiştir. Yürüme mesafeleri de anlamlı derecede iyileş-
miştir. İki yıl kadar iyileşmelerin devam ettiği görülmüştür. En 
iyi kanıtlar gözetim altında kısa süre düzenli ve yoğun egzersiz 
terapisi çalışmalarından elde edilmiştir. Sekiz çalışmada yalnızca 
319 hastadan toplanan verilerin metaanalizinde, gözetim altında 
gerçekleştirilmemiş egzersiz terapisi rejimlerine göre gözetim 
altında egzersiz tedavisi ile en uzun yürüme mesafesinde ista-
tistiksel açıdan anlamlı ve klinik açıdan önemli farklılıklar (orta-
lama 150 m artış) olduğu gösterilmiştir.255 Genellikle egzersiz 
programı, haftada üç seansla 3 ay devam etmiştir. Koşu ban-
dında egzersizin yoğunluğu, 30-60 dakikalık seanslarla zamanla 

Alt ekstremite atardamar hastalığı olanlarda 
tanısal testlere ilişkin öneriler

AEAH lezyonlarını doğru-
lamak ve yerini belirlemek 
için birinci basamak yöntem-
ler olarak segmental sistolik 
basınç ölçümleri, basınç 
volüm kayıtları, pletismogra-
fi, Doppler akımmetresi ve 
DUS gibi girişimsel olmayan 
değerlendirme yöntemleri 
gereklidir. 

AEAH lezyonlarının yerini 
belirlemek ve revaskü-
larizasyon seçeneklerini 
düşünmek için DUS / BTA 
veya MRA gereklidir. 

Anatomik görüntüleme test-
lerinden elde edilen veriler 
her zaman tedavi kararından 
önce ve hemodinamik 
testlerle birlikte analiz 
edilmelidir. 

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
BTA= bilgisayarlı tomografik anjiyografi; DUS = dupleks ultrasonografisi;
AEAH = alt ekstremite atardamar hastalığı; MRA = manyetik rezonans 
anjiyograf
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arttırılmaktadır.256 Gözetim altında egzersiz terapisini olağan 
tedaviyle karşılaştıran bir çalışmada, gözetim altında egzersiz 
terapisinin 12 haftalık egzersiz sonrasında maksimal kardiyo-
vasküler ölçümlerde önemli değişikliklere yol açmamış olmakla 
birlikte egzersizin dolaşım ve solunum gereksinmelerini karşıla-
mada daha etkili olması dikkate değer. 
 AEAH olanlar bir tedavi şekli olarak egzersiz yapmalıdır. Yo-
ğun antrenman programı sonlandıktan sonra düzenli egzersize 
devam edilmelidir. Her gün yürüme veya tekrarlanan topuk 
kaldırma veya diz bükme setleri gerçekçi olasılıklardır.258 Başka 
egzersiz programları da ileri sürülmüş olmasına rağmen etkin-
likleri iyice kanıtlanmamıştır. Bir pilot çalışmada dinamik kol 
egzersizleri sonrasında koşu bandı egzersizlerinde görülenlere 
benzer iyileşme (ağrısız en uzun yürüme mesafesinde artış) sağ-
lanmıştır.259

 Bu egzersiz tedavisinin belirgin kısıtlamaları mevcuttur. Kas, 
eklem veya sinir sistemini ilgilendiren hastalıklar kısıtlayıcı fak-
törler olabilir. Genel kalp ya da akciğer hastalıkları olumlu so-
nuçlar elde etmek için yeterli egzersiz düzeyini gerçekleştirme 
kapasitesini azaltabilmektedir. Egzersiz seanslarına devam etme 
veya süregelen egzersiz programını ihmal etme gibi uygulama-
lara ilişkin zorluklarla bağlantılı olarak çalışmalarda elde edilen-
lerle karşılaştırıldığında klinik ortamda sıklıkla daha az tatminkâr 
aktüel sonuçlar alınmıştır. Fontaine sınıf IV hastalarına düzenli 
egzersiz programı teklif edilmemelidir.

4.5.3.1.2 İlaç tedavisi 
Birkaç farmakolojik yaklaşımın aralıklı klodikasyonu olan has-
talarda yürüme mesafesini artırdığı iddia edilmiştir. Böyle bir 
etkiye ait somut belgeler yoktur veya sınırlı sayıdadır. Yürüme 
mesafesinde iyileşme açısından (eğer varsa) yararları geniş gü-
ven aralıklarıyla birlikte genellikle hafif-orta derecededir. Ayrı-
ca etki mekanizmaları farklı ve sıklıkla açık seçik belli değildir. 
En iyi etkinlik kanıtlarına sahip ilaçlardan aşağıda kısaca söz 
edilmiştir. Bu ilaçlar arasında silostazol ve naftidrofuril en iyi 
belgelenmiş olanlardır.

4.5.3.1.2.1 Silostazol
Silostazol bir fosfodiesteraz -3 inhibitörüdür. Silostazolle pla-
seboyu karşılaştıran dokuz çalışmanın (1258 hasta) toplu ana-
lizinde260 ortalama 20 haftalık izlemde plaseboya göre bu ilaç 
yürüme mesafesinde mutlak bir iyileşmeyle (+ 42,1 m) ilişki-
lendirilmiştir (P <0,001). Başka bir metaanalizde261 en uzun yü-
rüme mesafesi günde 50 mg silostazolle ortalama 36 m, günde 
100 mg’lık dozla hemen hemen iki kat (70 m) artmıştı. Klodi-
kasyon hastalarının yaşam kalitesinde iyileşme olduğu da bildi-
rilmiştir.262 Farmakolojik özellikleri sayesinde kalp yetersizliği 
durumunda kaçınılması gerekir. En sık görülen yan etkiler baş 
ağrısı, ishal, baş dönmesi ve anormal kalp çarpıntılarıdır.

4.5.3.1.2.2 Naftidrofuril
Birçok yıldan beri Avrupa’da naftidrofuril mevcuttur. Bu ilaç 
kırmızı kan hücreleri ve trombosit yığışmasını azaltan bir 5-hid-
roksiltriptamin tip 2 antagonistidir. Sekiz yüz seksen sekiz 
hastayı kapsayan beş çalışmanın bir metaanalizinde naftidrofu-
rilin etkinliği incelenmiş, plaseboya göre naftidrofurille ağrısız 
yürüme mesafesi önemli oranda (% 26) artmıştı.263 Güncel bir 
Cochrane analizi aralıklı klodikasyon üzerine olumlu etkisi-
ni doğrulamıştır.264 Naftidrofuril tedavisiyle yaşam kalitesi de 
iyileşmişti.265 Hafif derecede mide-bağırsak bozuklukları en sık 
gözlenen yan etkisi olmuştur.

4.5.3.1.2.3 Pentoksifilin 
Bu fosfodiesteraz inhibitörünün beyaz ve kırmızı kan hücrele-
rindeki şekil bozukluklarını iyileştiren ilk ilaçlardan olduğu ve 
sonuçta kan akışkanlığını artırdığı gösterilmiştir. Yedi yüz sek-
sen sekiz hastayı kapsayan altı çalışmanın bir metaanalizinde261 

pentoksifilinle en uzun yürüme mesafesinde anlamlı bir artış 
(+ 59 m) olduğu saptanmıştır.

4.5.3.1.2.4 Karnitin ve propiyonil-L-karnitin
Bu ilaçların iskemik kas metabolizmasını etkilemesi olasıdır. İki 
çok merkezli çalışmada266,267 propiyonil-L-karnitin plaseboya 
göre yürüme mesafesini uzatmış ve yaşam kalitesini daha çok 
iyileştirmiştir. İlave çalışmaların geniş hasta gruplarında etkinlik-
lerini değerlendirmeleri beklenmektedir.

4.5.3.1.2.4 Buflomedil
Buflomedil trombosit yığışmasını engelleyebildiği gibi kırmı-
zı kan hücrelerindeki şekil bozukluğunu da düzeltebilmekte-
dir. Ayrıca, alfa-1 ve alfa-2 adrenolitik etkilere de sahiptir. İki 
bin yetmiş sekiz hastada gerçekleştirilmiş bir güncel plasebo 
kontrollü çalışmada da268 önemli semptomatik iyileşme olduğu 
gösterilmiştir. Ancak güncel bir metaanalizde269 bu sonuçlar bir 
miktar yayınlanma yanlılığıyla birlikte ‘orta derecede‘ olumlu 
olarak alıntılandırılmıştır. Kasılma nöbetleri riskiyle birlikte dar 
bir tedavi edici doz aralığına sahiptir.270 Önemli olası yan etki-
leri ve belirsiz yararları nedeniyle yakın zamanda bazı Avrupa 
ülkelerinde buflomedil piyasadan çekilmiştir. 

4.5.3.1.2.5 Antihipertansif ilaçlar
Güncel bir derlemede antihipertansif ilaçlar aralıklı klodikas-
yona etkileri açısından farklı değildi.271 Dört çalışmanın güncel 
bir metaanalizine göre ADE inhibitörlerinin yürüme mesafesi 
üzerine yararları belli değildir. Bu ilaç sınıfını reçetelendirme-
de asıl beklenti bu hastaların prognozunda genel bir iyileşme 
sağlamaktır (bkz Bölüm 3.4.4).272 Beta blokerlerin klodikasyonu 
olumsuz etkilemediği kayda değer.273,274

4.5.3.1.2.6 Lipit düşürücü ilaçlar
AEAH olanların kardiyovasküler prognozu iyileştirdiğine ilişkin 
kanıtlardan başka birkaç çalışma aralıklı klodikasyona statinlerin 
ilk olumlu etkilerini rapor etmiştir.261 En uzun yürüme mesafe-
sinde ortalama olarak 50-100 m artış olduğu bildirilmiştir. Bir 
metaanalizde toplu etkiler lipit düşürücü ilaçların lehine olup 
en uzun yürüme mesafesinde 163 m’lik artış olduğu hesaplan-
mıştır.261

4.5.3.1.2.7 Antitrombositer ilaçlar
AEAH olanlarda olaysız sağkalım oranlarını iyileştirmek için an-
titrombositer ilaçların kullanılması gerekir (bkz Bölüm 3.4.3). 
Aksine klinik semptomları iyileştirmede antitrombositer ilaç-
ların potansiyel yararlarına ilişkin az sayıda veri mevcuttur. Bir 
güncel metaanalizde261 beş ilacı (tiklodipin, klorikromen, me-
zoglikan, indobufen ve defibrotit) değerlendiren çalışmalardan 
gelen veriler bir havuzda toplanmış, en uzun yürüme mesafe-
sinde anlamlı (59 m) artış olmuştur. Mevcut veriler herhangi bir 
sonuca varılamayacak kadar farklıydı.

4.5.3.1.2.8 Diğer tedaviler
İnozitol, proteoglikanlar ve prostaglandinler gibi başka farma-
kolojik tedaviler de değerlendirilmiştir. Sonuçlar olumlu olma-
sına rağmen ilaveten doğrulanmaları gerekir. Güncel bir metaa-
naliz gingko biloba ile yürüme mesafesinde herhangi bir önemli 
iyileşme olduğunu gösterememiştir.275
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 Aralıklı bası sağlayan pnömatik kompresyon cihazları semp-
tomatik AEAH’de amaca uygun tedavi yöntemi olabilir. Bir 
derlemede, birkaç çalışmada popliteal veya infrageniküler atar-
damarlarda % 13-24 oranında kan akışı olduğuna ilişkin uyumlu 
veriler rapor edilmiştir. İstirahat ağrısı ve yürüme mesafesi de 
iyileşmiştir. Aralıklı bası sağlayan portatif pnömatik kompres-
yon cihazını en iyi tıbbi tedaviyle karşılaştıran güncel bir küçük 
çaplı randomize çalışmada en uzun yürüme mesafesi % 50 ora-
nında (90 m) iyileşmiştir.277

4.5.3.2 Alt ekstremite atardamar hastalığının endovasküler tedavisi 
Son on yılda AEAH olanların tedavisi için kullanılan endovas-
küler revaskülarizasyon hızla gelişmiştir. Şimdilerde çok sayıda 
hastaya daha az invaziv tedavi seçeneği teklif edilebilmektedir. 
Giderek artan sayıda merkez, damar cerrahisiyle karşılaştırıl-
dığında düşük morbidite ve mortalitesi nedeniyle ilk olarak 
endovasküler yaklaşımı tercih etmekte, başarısızlık durumunda 
kullanılmak üzere cerrahi seçenek muhafaza edilmektedir. 
 Randomize çalışmaların azlığından, daha ötesi yeterli istatis-
tiksel güçten yoksun olmalarından dolayı optimal endovasküler 
ve cerrahi girişim stratejileri sık sık tartışılmaktadır. Ayrıca, hız-
lı gelişmeler nedeniyle tasarımı yeterli klinik çalışmalarda yeni 
endovasküler tedavi seçeneklerinin ayrıntılı değerlendirmesi 
zordur. Başka bir sorun da homojen sonnokta tanımlamalarının 
yokluğu nedeniyle çalışmalar arasında doğrudan karşılaştırma-
lar yapmanın zorluğudur.278 Klinik, morfolojik ve hemodinamik 
sonuçların rapor edilmesi de önemlidir. 
 En uygun revaskülarizasyon stratejisi seçiminin özel bir da-
mar hastalıkları merkezinde endovasküler girişim uzmanı ve bir 
damar cerrahıyla yakın işbirliği içinde gerçekleştirilmesi gerekir. 
Göz önüne alınması gereken esas sorunların anatomik uygun-
luk (Tablo 6), eşlik eden hastalıklar, uygulama yerinde bulunabi-
lirliği, deneyim ve hastanın tercihi olduğu düşünülür.
 Kritik bacak iskemisi hastalarında revaskülarizasyon zorun-
lu olmasına rağmen özellikle hafif-orta derecede klodikasyonu 
olanlarda gözetim altında egzersiz ve en iyi tıbbi tedaviye göre 
endovasküler tedavinin uzun süre yararlı olduğuna ilişkin kanıt-
lar ikna edici değildir.279 Ancak AEAH’nin endovasküler tedavi-
sindeki ilerlemeler birçok doktoru perkütan girişimler için daha 
liberal endikasyonlar koymaya teşvik etmiştir. Klinik özellikler 
makul bir semptomatik iyileşme olasılığını düşündürdüğü ve 
konservatif tedaviye yetersiz yanıt alındığında yaşam tarzını kı-
sıtlayan klodikasyonu olan hastalarda endovasküler revaskülari-
zasyonun kullanılması da gereklidir. Aortoiliyak lezyonlarda, ilk 
olarak yaygın konservatif tedavi uygulanmaksızın endovasküler 
revaskülarizasyon düşünülebilir. 
 Cerrahiyle karşılaştırıldığında başlıca dezavantajı uzun dö-
nemde daha düşük damar açıklığı oranlarının sağlanmasıdır. 
Anjiyoplasti sonrasında ana iliyak atardamar lezyonlarında 
maksimal damar açıklığı elde edilmiş olmasına rağmen distal 
lezyonlarda, uzun segmentleri tutan, birden fazla sayıda ve yay-
gın lezyonlarda, kan akışı iyi olmayanlarda, diyabet ve böbrek 
yetmezliğinde bu oran azalmaktadır. Anjiyoplastiyle en azından 
orta vadede sağlanan damar açıklık oranını iyileştirmede stent 
yerleştirme dışında kanıtlanmış başka bir yöntem mevcut değil-
dir. İlaç salan balon kullanımının umut verici olduğu görünmesi-
ne rağmen kısıtlı sayıda güncel veriler önerilerin genellenmesini 
haklı göstermemektedir.
 Genellikle, asemptomatik bir hastada profilaktik tedavi ola-
rak endovasküler girişimlerin uygulanması gerekli değildir. 
Klodikasyon veya kritik bacak iskemisi için endovasküler revas-
külarizasyon uygulanan hastalar bir klinik gözetim programına 
alınmalıdır. 

Tablo 6 Lezyonların Periferik Atardamar Hastalığı 
Tedavisi için Atlantik Aşırı Dernekler arası Uzlaşı 
(TASC II) ölçütlerine göre sınıflandırması

Aortoiliyak lezyonlar

Femoral-popliteal lezyonlar

Tanımlama

-  Tek veya çift taraflı AİA darlığı
-  Tek veya çift taraflı tek bir kısa DİA segmenti (≤ 3 

cm) darlığı 

- İnfrarenal kısa aort segmenti (≤3 cm) darlığı 
-  Tek taraflı AİA tıkanıklığı
-  AFA içine uzanmamış DİA’yı ilgilendiren toplam 
 3-10 cm uzunluğunda bir veya birden fazla sayıda darlık 
-  İç iliyak atardamar veya AFA’nin orijinlerini tutmamış 

tek taraflı DİA tıkanıklığı 

-  Çift taraflı DİA tıkanıklığı
-  AFA içine uzanmamış 3-10 cm’lik çift taraflı DİA 

darlıkları 
-  AFA içine uzanmış tek taraflı DİA darlığı 
-  İç iliyak atardamar ve/veya AFA’nın orijinlerini tutan 

tek taraflı DİA darlığı 
-  İç iliyak atardamar ve/veya AFA orijinlerini tutmuş 

veya tutmamış ileri derecede kalsifiye tek taraflı DİA 
tıkanıklığı,

-  İnfrarenal aortoiliyak tıkanıklık 
-  Aort ve her iki iliyak atardamarı tutan ve tedavi 

gerektiren yaygın hastalık 
-  Tek taraflı AİA, DİA ve AFA’yı tutan yaygın birden 

fazla sayıda darlık
-  Hem AİA hem de DİA’nın tek taraflı tıkanıklıkları
-  Çift taraflı DİA tıkanıklıkları 
-  AAA hastalarında tedavi gerektiren, endogreft yerleş-

tirilmesine yanıt vermeyen iliyak atardamar darlığı 
veya açık aort veya iliyak cerrahi gerektiren başka 
lezyonlar 

Tanımlama

- ≤10 cm uzunluğunda tek bir darlık
- ≤5 cm uzunluğunda tek bir tıkanıklık 

- Her biri ≤ 5 cm uzunluğunda birden fazla lezyon 
(darlık veya tıkanıklık) 

- Diz altı popliteal atardamarı tutan ≤ 15 cm 
 uzunluğunda tek bir darlık veya tıkanıklık 
- Distal segmentteki baypas için içe akışı iyileştirme 

amacıyla kullanılacak tibiyal atardamarlarda bütünlüğün 
olmadığı olgularda tek veya birden fazla lezyon 

- İleri derecede kalsifiye olmuş ≤ 5 cm uzunluğunda 
tıkanıklık 

- Tek bir popliteal atardamar darlığı 

- Çok kalsifiye olmuş veya olmamış toplam 15 cm ‘den 
daha uzun birden fazla sayıda darlık veya tıkanıklık 

- İki serebrovasküler girişimden sonra tedavi edilmesi 
gerekli yinelenen darlıklar veya tıkanıklıklar

- AFA veya YFA’nın tam ve uzun süreli 20 cm’den 
uzun ve popliteal atardamarı tutan tıkanıklığı 

- Popliteal atardamar ve proksimal trifürkasyon 
 damarlarının tam ve uzun süreli tıkanıklığı

Tip A

Tip B

Tip C

Tip D

Tip A

Tip B

Tip C

Tip D

KAA = karın aortu anevrizması AFA = ana femoral atardamar 
AİA = ana iliyak atardamar DIA = dış iliyak atardamar; YFA = yüzeysel 
femoral atardamar.
Norgren ve ark.6’nın izniyle.
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I C

IIb C

IIb C

 Stent yerleştirmede birincil hedefler: (i) yeterli olmayan bi-
rincil sonucu iyileştirmek-rezidüel darlık, stentin geri sarmal-
lanması, akışı kısıtlayan diseksiyon ve (ii) damar lümeni açıklığını 
uzun süre iyi durumda korumak Yakın zamanda özel stentler 
geliştirilmiş olmasına rağmen genellikle bükümlü alanlarda (kal-
ça ve diz eklemleri) stentlerin yerleştirilmesinden sakınılmalı-
dır. Olası baypas için uygun bir segmentin de stentlenmesinden 
kaçınılmalıdır.

4.5.3.2.1 Aortoiliyak segment
Distal aort ve iliyak atardamarların tıkayıcı aterosklerotik has-
talığı tercihan endovasküler teknikle tedavi edilir. Tüm TASC 
A-C (Periferik Atardamar Hastalığı Tedavisi için Atlantik Aşırı 
Dernekler arası Uzlaşı) lezyonları için ilk olarak endovasküler 
strateji önerilebilir. Düşük morbidite ve ölüm oranıyla birlikte 
% 90’ı aşkın teknik başarı oranı ilk olarak endovasküler yaklaşı-
mın uygulanmasını haklı göstermektedir. Deneyimli merkezler-
de TASC D lezyonlar da esasen perkütan yolla tedavi edilmek-
tedir. Hemen hemen tüm aortoiliyak lezyonlar için ilk olarak 
endovasküler stratejiyi önermenin başlıca kısıtlaması randomi-
ze çalışmaların yayınlanmış verilerinin olmamasıdır.
 Birincil stentlemeyi geçici stentlemeyle karşılaştıran tek ran-
domize çalışma, yalnızca anjiyoplasti sonrasında kalıcı basınç 
gradyanı varlığında birincil stentlemenin herhangi bir yararı 
olduğunu gösterememiştir.280 Eski metaanalizlere dayanarak 
ana ve dış iliyak atardamar darlığı ve tıkanıklıklarında stentleme 
önerilebilir.281 İliyak atardamarların stentlenmesiyle sağlanan 
damar açıklık oranları cerrahi revaskülarizasyona göre daha 
iyiydi.282

 Balon veya kendiliğinden genişleyebilir stentler arasındaki 
seçim esasen uygulayıcının seçimiyle belirlenmektedir. Balon-
lu genişleyebilir stentlerin başlıca avantajları daha yüksek ışın-
sal sertlik ve özellikle damar çatallanmalarındaki lezyonlarda 
önemli olan daha doğru stent yerleşimidir.283 Daha düşük di-
seksiyon riski ve elastik stentin geri sarması riski nedeniyle dış 
iliyak atardamarda, geçici stentlemeye göre kendiliğinden geniş-
leyebilir stentleri uygulama stratejisi tercih edilmektedir. 
 Morfolojik olarak sınırda iliyak lezyonların hemodinamik 
önemi konusunda kuşku duyulduğunda istirahatteki ve hipere-
miyle tetiklenmiş basınç gradyanları ölçülmelidir.284

4.5.3.2.2 Femoropopliteal segment
Bu segmentte endovasküler tedavinin başlıca sorunlarından 
biri yaygın hastalığın yüksek prevalansıdır. Ayrıca, farklı me-
kanik güçler yüzeysel femur atardamarını etkilemektedir. Bu 
atardamar bacak hareketleriyle birçok yönde sık sık deforme 
olmaktadır. Uzun ve kompleks femoropopliteal lezyonları olan 
hastalarda teknik gelişmelere bağlı olarak yüksek teknik başarı 
oranı, giderek artan operatör deneyimiyle birlikte düşük riskli 
endovasküler tedaviyi tercih edilen seçenek haline getirmek-
tedir.
 Kendiliğinden genişleyebilen nitinol stentlerin geliştirilmesiy-
le femoropopliteal hastalığın endovasküler tedavisi kesin olarak 
değişmiştir. Eski stratejiye göre yalnızca ilk PTA uygulaması 
başarısız olduğunda veya geç dönemde nüks durumuna göre 
tedavi seçeneği olarak stentler kullanılırdı. Ancak giderek artan 
sayıda randomize çalışmaya göre en azından orta vadede damar 
açıklık oranlarındaki iyileşme nedeniyle orta uzunlukta yüzey-
sel femoral atardamar lezyonlarında birinci basamak tedavi için 
artık ilk olarak nitinol stentlerinin kullanılması önerilebilir.285,286 
Anjiyoplastiyle karşılaştırıldığında 1-2 yıl sonra yeniden darlık 
oluşumu birincil stentlemeyle % 20-30 oranında azalmaktadır.
 Yüzeysel femoral atardamarı stentleme kararı başlıca revas-
külarizasyon için klinik gerekliliğe, lezyonun uzunluğu ve komp-
leks yapısına bağlıdır. Kritik bacak iskemisi olgusunda bacağın 
kurtulması ve ülserin iyileştirilmesi amacıyla stentleme uygula-
ma gerekliliklerinin kapsamı genişletilebilir. 
 Eskiden stent kırılmaları büyük kaygı nedeniydi. Stent kırıl-
maları için yerleştirilen stentlerin uzunluğu ve sayısı, üst üste 
binen stentler, kalsifikasyon miktarı ve stenti çıkartma tekniğiy-
le ilişkili birkaç risk faktörü tanımlanmıştı.287 Geliştirilmiş en son 
kuşak stentlerin kırılmaya daha fazla dirençli olmalarıyla birlikte 
uzun (20 cm’e kadar) nitinol stentlerin imal edilmiş olması daha 
zor ve kompleks lezyonlarda endovasküler tedavi olasılıklarını 
genişletmektedir.
 Stentlemenin başlıca dezavantajı stent içinde yeniden darlık 
oluşmasıdır. Şimdiye kadar yeniden daralma oranları üzeri-
ne stent tasarımının etkisi olduğuna ilişkin herhangi bir kanıt 
yoktur. Yeniden daralmış lezyonların yalnızca balon anjiyoplas-
tisiyle açılması işlemi çok yüksek başarısızlık oranına sahiptir. 
Başka tedavi yöntemleri de araştırılmış olmasına rağmen stent 
içinde yeniden daralma olmuş hastalarda bir tekniğin diğerine 
üstün olduğuna ilişkin tek bir randomize çalışma mevcut değil-
dir. Yüzeysel femoral atardamara ilişkin az sayıdaki çalışma ilaç 
salan stentleri araştırmış ve şimdiye kadar çıplak metal nitinol 
stentlere göre herhangi bir avantaja sahip olduğunu göstereme-
miştir.288 Femoropopliteal atardamarlara uygulanan ilaç salan 
balonlarla yapılan öncel çalışmalar basit balon anjiyoplastisine 
göre kısa vadede damar açıklık oranlarının daha iyi olduğunu 
göstermiştir. 289

 Kompleks yüzeysel femoral atardamar lezyonlarının tedavi-
sinde kaplı stentlerin (stent greftleri), protezli diz üstü femo-
ropopliteal baypas cerrahisi ile karşılaştırılabilir sonuçlarıyla 
geçerli bir seçenek olduğu görünmektedir.290

 Yaygın kullanım alanına rağmen subintimal anjiyoplastiye iliş-
kin az sayıda veri vardır. İntraluminal ve subintimal anjiyoplas-
tiyi damar açıklık oranları açısından karşılaştıran veriler mev-
cut değildir. Ancak birçok girişimde istenmeden intima altına 
geçilmekten kaçınılamaz. Aterektomi için uzun süreli yararları 
bilinmeyen farklı cihazlar kullanılmaktadır. Halen ileri derecede 
kalsifiye lezyonlarda ve stent takılmamış alanlarda (örn: ana fe-
moral ve popliteal atardamar) uygun endikasyonlar mevcuttur. 
Ancak bu cihazlarla oluşabilen distal embolizasyon riskinden bir 
ölçüde kaygılanılmaktadır.

Alt ekstremite atardamar hastalığı olanlarda 
tanısal testlere ilişkin öneriler

Revaskülarizasyon gerektiğinde tüm 
aortoiliyak TASC A-C lezyonlarında ilk 
olarak endovasküler strateji önerilmek-
tedir.
Eşlik eden ağır hastalıkları olanlarda dene-
yimli bir ekip tarafından gerçekleştirildiği 
takdirde aortoiliyak TASC D lezyonlarıında 
birincil olarak endovasküler yaklaşım 
düşünülebilir.

Aortoiliyak lezyonlar için geçici 
stentleme yerine birincil stentleme 
düşünülebilir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
TASC = Atlantik Aşırı Dernekler Uzlaşısı.
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4.5.3.2.3 Infrapopliteal atardamarlar
Kritik bacak iskemisi olan hastaların çoğunda infrapopliteal 
atardamarları tutan çok segmentli hastalık mevcuttur. O halde 
aralıklı klodikasyonu olan hastalarda genellikle bu atardamarla-
rın anjiyoplastisi gerekli değilken diz altı lezyonların endovas-
küler yolla tedavisinde birincil endikasyon bacağın kurtarılması 
olmaktadır. En azından bir alt ekstremite atardamarında ayağa 
düz hatlı doğrudan akışın yeniden sağlanabildiği girişim öncesi 
anjiyogramlarla belirlenmiş hastalarla, eşlik eden önemli has-
talıkları olan kritik bacak iskemisi olgularında anjiyoplastinin 
uygulanması önerisini destekleyen giderek artan sayıda kanıt 
mevcuttur.292

 Düşük işlem maliyeti ve kabul edilebilir klinik sonucuyla bi-
rincil PTA standart tedavi yöntemi olmayı sürdürmektedir.293 

Diz altında yapılan ilk başarılı girişimden sonra bacağın kurtulma 
oranı anjiyografiyle saptanan damar açıklık oranına göre kesin-

likle daha yüksektir. Bu nedenle kalıcı klinik iyileşme sağlanan 
kritik bacak iskemisi hastalarında uzun süreli damar açıklığı zo-
runlu değildir. İnfrapopliteal damarlara stent takılması genellikle 
PTA sonrasında optimal olmayan sonuçlar elde edilen olgulara 
özgüdür. İlaç salan stentlerin kullanılması yeniden darlık oluşum 
oranlarını azaltmaktadır.294 Avrupa’da bu gereklilik için balonlu 
genişleyebilir, sirolimus salan stentlerin kullanılması onaylan-
mıştır. 

4.5.3.3 Cerrahi 
Damar cerrahisi alt ekstremite iskemisi için farklı revaskülari-
zasyon teknikleri sunmaktadır. Yaygın damar tıkayıcı hastalık 
için en çok kullanılan cerrahi yaklaşım olan baypas cerrahisi 
anatomik ve ekstraanatomik yolları izleyen yeni kestirme ge-
çişler (köprüler) oluşturur. Bazı koşullarda doku yamasıyla bir-
likte veya yalnız başına lokal endarterektomi kan perfüzyonunu 
sağlayabilmektedir. Farklı greft materiyali kullanılabilir. Otolog 
toplardamar veya atardamar greftleri, en iyi seçim olmalarına 
rağmen her zaman bulunabilir veya uygulanabilir seçeneklerden 
değildirler. Bu olgularda yapay greftler düşünülür. Özellikle en-
fektif komplikasyonlarda damar yedeklemesi için homogreftler 
üçüncü seçenek olmaktadır. 
 Yaygın nekroz veya bulaşıcı kangreni olanlarla yatalak hasta-
lar için en iyi birincil seçenek olarak ampütasyon uygulanabilir. 
Ampütasyon halen geridönüşsüz bacak iskemisinin tedavisi için 
en son cerrahi aşamadır. Hasta rehabilitasyon ve protezle iyi-
leşebilir. Ölmeye yakın hasta için ağrının yeterince kesilmesi 
ve başka destekleyici önlemler en iyi seçenek olabilir. Başka 
ilave cerrahi seçenekler de düşünülebilir. Geniş alanları kapsa-
yan doku kaybı için deri rekonstrüksiyonu faydalıdır. Lomber 
sempatektomi uygulaması tartışmalı olup kanıtlarla desteklen-
memektedir.

4.5.3.3.1 Aortoiliyak hastalık 
Yaygın aortoiliyak hastalık için genellikle aorto-biiliyak veya 
aorto-bifemoral baypas önerilmektedir. Bazı koşullarda karın 
kesisinden yaklaşım tehlikeliyse modifiye edilmiş bir retrope-
ritoneal yaklaşım veya femurlar arası çaprazlama geçişle tek 
taraflı baypas düşünülebilir. Diğer ekstraanatomik cerrahi seçe-
nekler aksillo(bi)femoral veya torasik(bi) femoral baypası içerir. 
Cerrahi strateji lezyonun yerleşimi ve teknik olanaklara bağlı-
dır. Aortofemoral baypasla karşılaştırıldığında ekstraanatomik 
baypaslar daha düşük damar açıklık oranları ve daha yüksek 
komplikasyon riskine sahiptir. Aortobifemoral baypas için on 
yıllık birincil damar açıklığı oranları % 80 ila % 90 arasında de-
ğişmektedir.295

4.5.3.3.2 Infraingüinal hastalık 
Klodikasyonun nedeni infraingüinal hastalık ise düşünülen giri-
şimin uygunluğu aortoiliyak hastalığa göre semptomların şiddet 
derecesi, derin femoral atardamarın ve yan dallarının kalitesi 
ve lokal hemodinamik duruma bağımlı olarak daha fazla tartı-
şılmaktadır. Aksine kritik bacak iskemisi olgusunda iliyak, ana, 
yüzeysel ve derin femoral ve popliteal atardamarlar dahil olmak 
üzere her açık proksimal damar distal atardamar rekonstrüksi-
yonu için içeakış damarı olarak olanak sağlayabilir. Otolog ven 
greftleri (in situ veya tersinir ven grefti veya karşı taraftaki safen 
veni kullanarak) en iyi damar açıklık oranları sağlamaktadır.296 
Otolog ven bulunamazsa yapay greftler kullanılabilir. Damar 
greftinin açıklık oranlarını iyileştirmede ven manşetlerinin (kaf-
larının) yararlarına ilişkin çelişkili sonuçlar bildirilmiştir.297,298 
Dacron ile politetrafloroetilen femoropopliteal baypasları kar-
şılaştıran yedi güncel çalışmanın (1521 hasta) güncel bir meta-
analizinde, 3. (% 60,2’e karşın % 53,8) ve 5. yıllarda (% 49,2’ye 

Femoropopliteal lezyonları olan hastalarda 
revaskülarizasyon önerileri

Revaskülarizasyon gerek-
tiğinde femoropopliteal 
TASC A-C lezyonları olan-
larda ilk önce endovasküler 
strateji önerilmektedir.

Femoropopliteal TASC B 
lezyonlarında birincil stent-
leme düşünülmelidir.

Eşlik eden ağır hastalıkları 
olan TASC D lezyonlarına 
sahip hastalarda deneyimli 
bir girişimsel tedavi uzmanı 
bulunabildiği takdirde ilk 
olarak endovasküler yakla-
şım düşünülebilir 

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
TASC = Atlantik Aşırı Dernekler Arası Uzlaşı 

Infrapopliteal lezyonları olan hastalarda 
revaskülarizasyon önerileri

İnfrapopliteal segment için revaskülarizas-
yon gerektiğinde ilk olarak endovasküler 
strateji akla gelmelidir. 

İnfrapopliteal lezyonlar için anjiyoplasti 
tercih edilen teknik olmasına rağmen  
PTA’nın yetersiz kaldığı durumlarda 
stentleme düşünülmelidir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
PTA = perkütan translüminal anjiyoplasti.
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karşın % 38,4) toplu birincil damar açıklığı oranları benzeş-
mekteydi Özellikle diz üstü femoropopliteal baypaslar Dacron 
greftlerle (RO, politetrafloroetilen grefte karşın 0,71; P= 0,003) 
daha düşük birincil tıkanma oranlarına sahip olunmasına rağ-
men halen çalışmaların uzun süreli sonuçları beklenmektedir. 
Femur distalinde (tibiyal veya pedal) gerçekleştirilen baypaslar 
için ağırlıklı toplu verilerin 1, 3 ve 5 yıllık damar açıklık oranları-
nın sırasıyla venöz baypaslar için % 85, 80 ve 70, yapay greftler 
için % 70, 35 ve 25 olduğu bildirilmiştir.6 Bir diz üstü greftleme 
çalışmasında politetra floroetilen (sırasıyla, % 47 ve % 47, her 
ikisi için P < 0,05) ve Dacron (sırasıyla % 54 ve % 60, her ikisi 
için P<0,01) greftlerle karşılaştırıldığında safen veni (sırasıyla % 
73, 60) ile 4. yıllarda anlamlı derecede daha iyi birincil ve ikincil 
damar açıklık oranları elde edilmişti. Birincil ve ikincil damar 
açıklığı ve sağlam bacakla sağkalım açısından, diz altı ve diz üstü 
popliteal atardamara uygulanan in situ ve tersinir safen ven 
greftlerini karşılaştıran iki çalışma herhangi bir farklılık saptaya-
mamıştır. Politetrafloroetileni, insan göbek veniyle karşılaştıran 
üç çalışma sonuncuyla ikincil damar açıklık oranlarının anlamlı 
derecede daha yüksek olduğunu göstermiştir.300 Ven manşe-
tiyle birlikte veya yalnız başına kullanılan politetrafloroetilen 
greftlerinin karşılaştırması, diz üstü greftler açısından herhangi 
bir farklılık saptayamamıştır. Ancak 2. yıllarda ven manşetiyle 
birlikte kullanılan politetrafloroetilen proteziyle diz altı birincil 
damar açıklık oranları daha yüksek düzeydeydi.296,301

 Yalnızca bir randomize çalışma anjiyoplastiyi infrainguinal 
baypas cerrahisiyle karşılaştırmıştır. BASIL (Ağır Bacak İske-
misinde Baypasa karşın Anjiyoplasti) çalışmasında infrainguinal 
hastalık nedeniyle ağır bacak iskemisi olan 452 hasta anjiyop-
lasti veya infrainguinal baypas cerrahisine randomize edilmiş-
tir. Birincil sonnokta ampütasyon uygulanmaksızın sağkalımı 
sağlamaktı. İkincil sonnoktalar herhangi bir nedene bağlı ölüm, 
rahatsızlık, yeniden girişim, yaşam kalitesi ve hastane masrafları 
idi.302 Her iki grupta 30 günde ölüm oranları benzerdi (cerrahi 
için % 5, anjiyoplasti için % 3). Ancak cerrahi başlıca miyokart 
enfarktüsü ve yara enfeksiyonuyla ilişkili olmak üzere daha yük-
sek bir morbidite oranıyla ilişkiliydi (% 41’e karşın % 57). Ayrıca  
birinci yılda daha uzun süreli hastanede yatış nedeniyle cerrahi 
daha maliyetliydi. Her iki stratejide de 6 aylık ampütasyonsuz 
sağkalım oranları benzerdi. Anjiyoplasti hastalarında daha yük-
sek başarısızlık (1. yılda % 3’e karşın % 20) dolayısıyla daha sık 
yeniden girişim (% 17’e karşın % 27) yaşanmıştır. Bu sonuçlar 
baypas için kaliteli venlere sahip olan hastalarda cerrahi revas-
külarizasyonun anjiyoplastiye üstün olduğunu düşündürmekte-
dir. Yakın zamanda daha uzun izlem dönemine (> 3 yıl) ait 
ilave veriler yayınlanmıştır.211,303 Genellikle iki strateji arasında 
ampütasyonsuz veya genel sağkalım arasında önemli bir farklılık 
yoktu. Ancak randomizasyondan sonra en azından 2 yıl sağka-
lan hastalarda ilk önce cerrahi revaskülarizasyon stratejisinin 
uygulanması genel sağkalımda anlamlı bir artış ve ampütasyon-
suz sağkalım oranlarında iyileşme eğilimiyle ilişkilendirilmiştir. 
 Stentlemeyle diz üstü yapay femoral baypas greftini kar-
şılaştıran bir küçük çaplı randomize çalışma 12. aylarda bi-
rincil ve ikincil damar açıklık oranları arasında hiçbir farklılık 
saptayamammıştır.290 İnfrainguinal düzeyde stentlemeyi cerra-
hiyle karşılaştıran ileri çalışmalara gerek vardır. 
 Başka bir infrainguinal cerrahi rekonstrüksiyon da derin fe-
moral atardamarın çıkış yerindeki darlığın düzeltildiği profun-
doplastidir. Mükemmel  bir  proksimal  içeakış,  derin  femur 
atardamarın proksimal üçte birinde % 50’yi aşkın daralma ve 
tibiyal damarlara yan dallardan mükemmel akış varlığında distal 
baypas yerine bir içeakış yöntemi olarak düşünülebilir. 
 Revaskülarizasyon başarısız olduğunda, yeniden girişim artık 
mümkün olmadığında veya damar greftine rağmen enfeksiyon 
veya nekroz varlığında bacak kötüleşmeye devam ettiği tak-

4.5.3.3.3 Gözetim 
Herhangi bir revaskülarizasyon işleminden sonra klinik değer-
lendirme ve ayak bileği basınç ölçümlerini içeren klinik göze-
tim uygulanmalıdır. Gözetim konusunda uzlaşılmış bir proto-
kol mevcut olmamasına rağmen revaskülarizasyon uygulanmış 
bacakların düzenli takibi hızla müdahale edilmesine (örn: DUS 
ölçütlerine göre baypas yapılmış olmasına karşın tıkanma riski 
yüksek bir atardamarın onarımı) ve uzun vadede damar açıklık 
durumunun iyileşmesine olanak tanıyabilir.305 Ancak ven greft-
leri olan 594 hastayı kapsayan bir çok merkezli randomize ça-
lışmada damar greftinin açıklığı ve bacağın kurtarılma oranları 
açısından dupleks US ile sistemli kontrollerin yarar sağlamadı-
ğını, klinik kontrollere göre daha olumsuz bir maliyet- etkililiğe 
sahip olduğu saptanmıştır.306 Greft trombozu riskini azaltmak 
için uzun süreli pıhtıönler tedaviyi gerektirebilen yüksek riskli 
yapay greftlerde DUS yararlı olabilmiştir.307 Ancak bu veriler 
gözlemsel serilere dayanmakta olup çalışmalarda doğrulanmayı 
gerektirmektedir.

4.5.3.3.4 Revaskülarizasyondan sonra antitrombositer ve pıhtıönler 
tedavi 
Antitrombositer illaçların AEAH olanlarda ölümcül olan ve 
olmayan KVH olaylarını azaltmadaki olası yararları ötesinde 
damar lümeni açıklık oranlarını iyileştirmek için özellikle re-
vaskülarizasyondan sonra kullanılmaları teklif edilmiştir. On 
altı çalışmanın bir metaanalizinde kasık alttı baypas ameliyat-
ları sonrası uygulanan antitrombositer tedavinin etkisi değer-
lendirilmiştir.308 İşlemden 12 ay sonra aspirin veya aspirin-
dipiridamol kombinasyonuyla antitrombositer tedavi genelde 
birincil damar açıklık oranları açısından olumlu bir etkiye sa-
hipti (GO 0,59; %95 GA, 0,45-0,79). Altgrup analizi yapay greft 
uygulanan hastaların, ven grefti kullanılanlara göre trombosit 
inhibitörlerinden olasılıkla daha büyük yarar sağladıklarını gös-
termiştir.308 Çok merkezli, prospektif BOA (Hollanda Baypas 
Oral Pıhtıönler İlaçlar veya Aspirin) çalışması309 2690 alt ekstre-
mite baypas hastasını pıhtıönler tedavi (uluslararası normalleşti-
rilmiş oranın 3,0-4,5 arasına hedeflenmiş) veya antitrombositer 
tedavi (aspirin 80 mg/gün) grubuna randomize etmiştir. Genel 
damar açıklık oranları farklılık göstermemiş olmasına rağmen 
altgrup analizinin sonuçları oral pıhtıönler tedavinin ven damar 

dirde ikincil ampütasyon uygulanmalıdır. İkincil ampütasyonun 
hedefleri iskemik ağrının giderilmesi, hastalıklı, nekrotik veya 
enfekte dokunun tam olarak ortadan kaldırılması, protezle yü-
rüme için uygun bir güdüğün oluşturulmasını içerir.

AEAH olanlarda cerrahi revaskülarizasyona ilişkin 
öneri

İnfrailiyak lezyonların revas-
külarizasyonu için cerrahi 
düşünüldüğünde otolog 
safen veni tercih edilen 
baypas greftidir. 

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
AEAH = alt ekstremite atardamar hastalığı.
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greftinin açıklık oranını aspirine göre daha fazla iyileştirdiğini 
düşündürmüştür. Aspirin ise yapay damar greftinin açıklık ora-
nını pıhtıönler tedaviye göre daha fazla iyileştirmiştir. Pıhtıönler 
tedavi grubunda önemli kanama riskinin iki kat daha yüksek ol-
muş olması kayda değer. Başka bir çalışmada 310 femoropopli-
teal baypas geçiren 665 hasta aspirin (325 mg/gün) artı varfarin 
(hedeflenen uluslararası normalleştirilmiş oran, 1,4-2,8) veya 
yalnızca aspirine (325 mg/gün) randomize edilmiştir. Bu çalış-
ma ikili tedaviyle damar greftinin lümen açıklığında herhangi 
bir iyileşme olduğunu gösterememiştir. Ancak sonuçlar protez 
baypaslı hastalarda kombinasyon tedavisi lehineydi. Aspirine 
varfarin eklendiğinde kanama riski ikiye katlanmıştı. Başka bir 
randomize çalışmada311 yüksek riskli ven greftleri (atardamar 
içi kan akış hızında azalma, optimal olmayan ven yolağı ve yine-
lenen girişimler olarak tanımlanmış) olan 56 hastada varfarinle 
(uluslararası normalleştirilmiş oran 2,0-3,0) aspirin (325mg/
gün) kombinasyonu yalnızca aspirinle (325 mg/gün) karşılaştırıl-
mıştır. Üçüncü yıllarda varfarin ile aspirin alanlarda daha yüksek 
kanama oranlarıyla damar açıklığı ve alt ekstremitenin hastalık-
tan kurtulma oranları anlamlı derecede daha yüksekti. Yakın 
zamanlı bir randomize çift-kör CASPAR (Periferik Atardamar 
Hastalığının Baypas Cerrahisinde Klopidogrel ve Asetilsalisilik 
Asit) çalışması diz altı baypas grefti takılmış hastalarda birincil 
damar açıklığı, bacağın hastalıktan kurtulması ve sağkalım açı-
sından aspirinle klopidogrele karşın yalnızca aspirinin etkinliğini 
değerlendirmiştir.312 Çalışmaya katılan 851 hastanın hemen he-
men % 70’inde ven grefti, % 30’unda yapay grefti vardı. Orta-
lama 1 yıllık izlemden sonra iki grup arasında birleşik birincil 
sonnokta açısından genelde hiçbir farklılık yoktu. Altgrup ana-
lizleri yapay greftlerde aspirinle birlikte kullanılan klopidogrelle 
yararlı etki lehineydi. İkili antitrombositer tedavi kullanıldığında 
tek bir bacağı dizden aşağı cerrahi sonrası kurtarmak için tedavi 
edilmesi gereken hasta sayısının son derece düşük, 10,2 hasta 
olduğu hesaplanmıştır.
 Üç prospektif randomize çalışmada infrainguinal balon PTA’sı 
ve stentleme sonrası pıhtıönler tedavinin rolü değerlendiril-
miştir.313 Bu çalışmaların hiçbiri pıhtıönler tedaviyle atardamar 
lümen açıklığında herhangi bir anlamlı iyileşme göstermemiş, 
aksine kanama komplikasyonları artmıştır.313 Buna rağmen alt 
ekstremite PTA’sı veya stentlemesi rutin olarak önerilmemek-
tedir.

4.5.3.4 Revaskülarizasyon için kök hücre ve gen terapisi 
Terapötik anjiyogenez olarak bilinen yeni damar oluşumunu 
(neovaskülarizasyon) uyarmak için yeni tedavilerin gelişmesi, 
semptomları hafifletmek ve ampütasyonu önleme amacıyla ye-
niden damarlanmayı ve kollaterallerin yeniden biçimlenmesini 
teşvik eden anyiogenetik faktörler veya kök hücrelerin kullanıl-
masına dayanmaktadır. 
 Birkaç çalışma iskemik semptomların giderildiğini, işlevsel 
iyileşme sağlandığını ve ampütasyonun önlendiğini314-317 bildir-
miş olmasına rağmen başka çalışmalar bu erken dönem etkinlik 
umutlarını doğrulayamamıştır.318-320

 İnsanlarda otolog hücre nakilleri için kemik iliği ve periferik 
kan kök ve doğurgan (progenitör) hücrelerin zengin kaynak-
larını oluşturmaktadır. Elde edilmesi kolay olduğu ve karma-
şık saflaştırma aşamalarına gerek kalmadığı için klinik cerrahi 
onarım denemelerinde halen kemik iliği en sık kullanılan hücre 
kaynağıdır. Başka bir avantajı da seçili tek bir progenitör hücre 
tipine göre ileri sürülen üstünlüğüyle çeşitli kök ve progenitör 
hücreler içermesidir. Kök hücre tedavisinde kullanılabilen bir-
çok farklı hücre tipi arasında hangilerinin en umut verici olduğu 
henüz net değildir.321 Otuz yedi çalışmanın güncel bir metaa-
nalizinde, iskemi, sübjektif semptomlar ve kesin sonnoktaların 

(ülser iyileşmesi ve ampütasyon) temsili göstergelerini iyileştir-
mede otolog hücre tedavisi etkili olmuştur. Thromboangiitis 
obliterans hastaları aterosklerotik AEAH’si olanlara göre daha 
büyük yararlar sağlamıştır. Otuz ülkeden standart revasküla-
rizasyon için uygun olmayan 520’den fazla sayıda hastayı kap-
sayan TAMARIS çalışması, deri lezyonları da olan kritik bacak 
iskemisi hastalarında yapılmış en geniş çaplı randomize plasebo 
kontrollü çalışmadır. Bu çalışma, ölüm olayı veya tedavi edilen 
bacakta ilk önemli ampütasyon (hangisi önce oluşursa) birincil 
sonnoktası açısından iki grup arasında istatistiksel açıdan fark-
lılık (sırasıyla % 37.0 ve % 33,2 P = 0.48)322 saptayamamıştır. 
Halen anjiyogenetik gen ve kök hücre tedavisi araştırılmakta 
olup kesin önerilerde bulunmak için vakit çok erkendir.

4.5.4 Aralıklı klodikasyonun tedavisi 
Aralıklı klodikasyonun tedavisi yaşamsal önemdeki prognozu 
(bkz Bölüm 3.4) ve semptomları iyileştirmek için risk faktör-
lerinin optimal biçimde kontrolünü içermektedir. Semptom-
ların giderilmesi için girişimsel olan (revaskülarizasyon) ve ol-
mayan (çoğu egzersiz ve ilaç tedavisi) gibi tedavi seçenekleri 
kullanılmaktadır. Şekil 3’de aralıklı klodikasyon için bir tedavi 
algoritması öne sürülmektedir. Yürüme mesafesini iyileştirmek 
için endovasküler tedavinin giderek daha fazla kullanılması ne-
deniyle bu yöntemi ‘gözetim altında egzersiz tedavisiyle’ kar-

Revaskülarizasyon sonrasında antitrombositer ve 
pıhtıönler ilaç tedavisine ilişkin öneriler

Sistemik vasküler olayların 
riskini azaltma amacıyla 
AEAH için anjiyoplasti 
geçirmiş hastaların tümüne 
antitrombositer tedavi 
önerilmektedir. 

İnfrainguinal çıplak metal 
stent yerleşiminden sonra 
en azından bir ay aspirin 
ve bir tiyenopiridinle ikili 
antitrombositer tedavi 
önerilmektedir. 

İnfrainguinal baypas 
cerrahisi uygulamasından 
sonra aspirin veya aspirin-
dipiridamol kombinasyonuyla 
antitrombositer tedavi 
önerilmektedir.

İnfrainguinal otojen ven 
greftiyle baypas uygulama-
sından sonra K vitamini an-
tagonistleriyle antitrombotik 
tedavi düşünülebilir.

Bir yapay greft kullanılmış 
diz altı baypas olgusunda 
aspirinle klopidogreli kombine 
eden ikili antitrombositer 
tedavi düşünülebilir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
AEAH = alt ekstremite atardamar hastalığı.
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şılaştırma gereksinmesi belirginleşmektedir. Aralıklı klodikas-
yonu olan 51 hastayı kapsayan bir çalışmada tedaviden 2 yıl 
sonra yürüme mesafesi veya yaşam kalitesi açısından herhangi 
bir anlamlı farklılık yoktu.323 Daha yakın zamanda aralıklı klodi-
kasyonu olan 151 hastada başlatılan bir randomize kontrollü 
çalışma, girişimden 12 ay sonra yaşam kalitesinde hiçbir farklılık 
olmadığını doğrulamıştır. Ancak bu çalışma endovasküler giri-
şim grubu için daha yüksek maliyetli olduğunu göstermiştir.279 
Hafif-orta derecede aralıklı klodikasyonu olan hastalarda en-
dovasküler tedavinin en iyi tıbbi tedaviyle ilişkili ‘gözetimli eg-
zersiz eğitimine’’ ek yararı değerlendirilmiştir.324 Bu çalışmada 
yaşam kalitesinde herhangi bir farklılık bildirilmemiş olmasına 
rağmen 24. aylarda kontrol grubuna göre anjiyoplasti grubunda 
yürüme mesafesinde femoropoliteal lezyonlar % 38, aortoiliyak 
lezyonlarda ise % 78 oranında daha fazla iyileşme görülmüştür. 
Süregelen CLEVER (Klodikasyon: Egzersize karşın Endolüminal 
Revaskülarizasyon) çalışması aralıklı klodikasyon hastalarının 
tedavisinde bu tedavi seçeneklerinin gerekliliklerine önemli iç-
görüler sağlayacaktır.325

4.5.4.1 Tıbbi tedavi 
Aralıklı klodikasyon hastalarında birincil hedef KVH morbidi-
te ve mortalitesini azaltmaktır. Hafif seyirli, atipik semptomları 
olan hatta olmayan AEAH’lilerin hepsinde bu riskler mevcut-
tur.2,326 O halde AEAH’li her hastada ikincil korunma hedef-

lerine ulaşmak için risk faktörlerinin tedavisi ve kontrolü ge-
reklidir. Bu önlemler arasında özellikle femoral atardamarların 
aşağısında yerleşik lezyonlarda sigaranın bırakılması da, düzenli 
egzersizlerle birlikte yürüme mesafesinde en dikkat çekici iyi-
leşmeyi sağlamaktadır. 
 Egzersiz (tercihan gözetim altında) ve ilaç tedavisiyle semp-
tomlar iyileştirilebilir. Gelişmeyi objektif olarak değerlendirmek 
için koşu bandında düzenli olarak yürüme testleri yapılmalıdır. 
Hastalara evde egzersiz programını, yürüme mesafesi ve semp-
tomlardaki gelişmeyi takip için bir günlük tutmaları önerilmeli-
dir. Bu günlük hastanın tıbbi önerilere uyum sağlamasına yar-
dımcı olabilir. Tipik klodikasyon olgusunda yürüme mesafesini 
iyileştirmek için ilaç tedavisine başlanabilir.
 Hafif-orta derecede semptomları olan birçok hastada bu ilk 
adımlar klodikasyonda ve yaşam kalitesinde önemli bir iyileş-
meye yol açacaktır. Bu takdirde egzersizlere (ve sonuçta ilaç 
tedavisine) devam edilmeli ve hastalar düzenli aralıklarla değer-
lendirilmelidir. Belirgin fonksiyonel iyileşme mutlaka ABKİ’de 
önemli değişikliklere yol açmamasına rağmen ABKI belli aralık-
larla kontrol edilmelidir. Bu risk faktörü profili düzenli olarak 
kontrol edilmeli ve buna göre tedavi düzenlenmelidir.

4.5.4.2 Girişimsel tedavi 
Sakat bırakıcı klodikasyonlu ağır vakalarda ‘gözetim altında 
egzersiz’ dahil olmak üzere tıbbi tedavi sıklıkla semptomları 

Şekil 3 Aralıklı klodikasyonun tedavi algoritması; KV = kardiyovasküler 

Aralıklı klodikasyonun tedavisi 

Konservatif tedavi 
(Risk faktörlerinin kontrolü, egzersiz 

eğitimi, ilaç tedavisi 3-6 ay)

Olumlu sonuçlar Olumlu sonuç yok

Endovasküler tedavi 

İzlem:
- Semptomlar

- KV risk kontrolü

evet hayır

Baypas cerrahisi

Endovasküler tedavi mümkün mü?

Lezyonları 
görüntüleyin
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iyileştirmede yetersiz kalmaktadır. Lezyonların yerini ve ka-
rakteristik özelliklerini tam olarak tanımlamak için lezyonların 
görüntülenmesi gerekir. Bu yaklaşım girişimsel tedavinin gerekli 
ya da olası olup olmadığına karar vermeye yardımcı olacaktır.
 Özellikle hafif-orta derecede klodikasyonu olan hastalarda 
gözetim altında egzersize göre revaskülarizasyonun ve en iyi 
tedavinin uzun süreli yararına ilişkin kanıtlar ikna edici değil-
dir.324 Ancak endovasküler tedavideki gelişmeler birçok dokto-
ru perkütan girişim seçiminde daha serbest düşünmeye teşvik 
etmiştir. Karakteristik klinik ve görüntüleme özellikleri makul 
semptomatik iyileşme olasılığını düşündürdüğü, egzersiz veya 
farmakolojik tedaviye yeterince yanıt alınamadığı zaman endo-
vasküler revaskülarizasyonun endikasyonları klodikasyonla iliş-
kili günlük özürlülük düzeyine bağlıdır. Aortoiliyak lezyonlarda 
egzersiz tedavisiyle semptomlarda kısıtlı iyileşme nedeniyle ilk 
olarak konservatif tedaviye başvurmadan revaskülarizasyon dü-
şünülmelidir. Endovasküler tedavi olasılığı yokluğunda cerrahi 
yaygın lezyonlarla sınırlıdır. Aralıklı klodikasyonu olan hastala-
rın tedavisi Şekil 3’de özetlenmektedir.

4.5.5 Kritik bacak iskemisi (KBİ)
4.5.5.1 Tanımlama ve klinik belirtiler 
AEAH’nin en ağır klinik tablosu olan KBİ, somut olarak atar-
damar tıkayıcı hastalığıyla ilişkilendirilebilen istirahatte iskemik 
ağrı, iskemik lezyonlar veya kangrenin varlığıyla tanımlanmak-
tadır. Akut bacak iskemisinden (ABİ) ayırt edilmesi gereken 
kronik bir rahatsızlığı ifade eder (bkz Bölüm 4.5.6). İskemik 
lezyonları ve istirahat ağrıları girişim yapılmadan kendiliğinden  
iyileşmeyecek olan hastaların çoğunu kapsadığı için geçerli bir 
tanısal ölçüt olarak genellikle < 50 mm Hg’lik ayak bileği basıncı 
önerilmektedir. İyileşme için derinin sağlıklı durumda kalmasını 
destekleme amacıyla gerekli olandan daha fazla ilave perfüzyo-
na gerek duyulduğundan iyileşme için gerekli ayak bileği ve ayak 
parmağındaki basınç düzeyleri, iskemik istirahat ağrısında sap-
tanandan daha yüksektir. İskemik lezyonları veya kangreni olan 
hastalar için ayak bileği basıncının 70 mm Hg’den daha düşük 
olması KBİ’yi akla getirmektedir. Mediyal kalsinoz olgusunda 
ayak bileği basıncı ölçütü (< 30 mm Hg) yerine ayak parmağı 
basıncı kullanılmaktadır.6 Bazı olgularda, yalnız tanısal ve prog-
nostik nedenlerle değil bazen ampütasyon düzeyini belirlemek 
için de mikrodolaşımın (örn: transkütanöz oksijen basıncı) araş-
tırılması yararlı olur (Tablo 7).
 Esasen revaskülarizasyon için uygun olmayan, nörolojik bo-
zukluğu olan veya yatalak hastalarda birincil ampütasyon oran-
ları %5 -20 arasında değişmektedir..6,327 KBİ ayrıca, yaygın, ağır 
aterosklerozun bir belirteci olup aralıklı klodikasyon hastaları-
na göre ilerde miyokart enfarktüsü, inme ve damar hastalıkla-
rından ölüm riski üç kat daha yüksektir.6

4.5.5.2 Tedavi seçenekleri 
Kapsamlı tedavi, aterosklerotik risk faktörlerini kontrol, müm-
kün olduğu kadar revaskülarizasyonun uygulanmasını, yara 
bakımını optimal düzeye çıkarmayı, uygun ayakkabı seçimini, 
enfeksiyonun tedavisini ve rehabilitasyon terapisini başlatmayı 
içerir (Şekil 4).
 Tedavinin temel taşı atardamarın rekonstrüksiyonu ve baca-
ğın kurtulmasıdır.328 Teknik açıdan mümkün olduğunda kritik 
bacak iskemisi belirtileri gösteren hastaların tümü için gecik-
meden revaskülarizasyon denenmelidir. Koroner veya sereb-
rovasküler hastalıkların taranması veya değerlendirilmesi (klinik 
açıdan stabilse) KBİ‘si olan hastaların tedavisi geciktirilmemeli-
dir. Tıbbi tedaviye esasen en azından trombosit inhibitörleri ve 
statinlerle başlanmalıdır.329,330

 Kritik bacak iskemisi olan hastaların tümü hastalıklarının er-
ken döneminde revaskülarizasyon planlamak için bir damar has-
talıkları uzmanına başvurmalıdır. KBİ’nin tedavisinde en önemli 
değişiklik baypas cerrahisinden kabul edilen ilk seçenek, tibiyal 
atardamarları da ilgilendiren revaskülarizasyon stratejisi olarak 
giderek artan oranda daha az invaziv endovasküler işlemlere 
geçiş eğilimidir. Baypas cerrahisi gerektiğinde arka planda yedek 
olarak tutulmalıdır.6 Endovasküler cerrahinin başlıca avantajları 
% 0,5 ila % 4 arasında değişen düşük komplikasyon ve % 90’a 
yaklaşan yüksek teknik başarı oranları (uzun tıkanık segment-
lerde bile) ile kısa vadede kabul edilebilir klinik sonuçları içerir. 
BASIL çalışması cerrahi ve balon anjiyoplastisine ilişkin ampü-
tasyonsuz sağkalım oranlarının işlemden sonra en azından 2 yıl 
için benzer olduğunu göstermiştir.302,331 Diz üstü düzeylerde 
stentlerin geniş kapsamlı uygulanması dahil olmak üzere düşük 
komplikasyon oranları elde edildiği ve potansiyel ikincil bay-
pasın distal segmente ağızlaştırma alanı girişimsel işlemlerden 
etkilenmediği müddetçe endovasküler yaklaşımın kullanılması 
haklı gösterilmektedir. Yaygın ayak kangreni veya sepsisi olan 
hastalarda açık girişimler olasılıkla bacağa daha hızlı ve nabazanlı 
kan akışı sağlamaktadır. Ancak, cerrahinin daha yüksek morbi-
ditesi ve greft enfeksiyonu riski de akılda tutulmalıdır.332 Ayak 
atardamarları için çok distaldeki toplardamar segmentinden 

Aralıklı klodikasyon hastalarına ilişkin öneriler

Gözetim altında egzersiz 
tedavisi gereklidir.

Gözetim altında egzersiz 
tedavisi uygun veya mevcut 
değilse yalnızca egzersiz 
terapisi gereklidir.

Gündelik yaşam aktivite-
lerini olumsuz etkileyen 
semptomları olan aralıklı 
klodikasyon hastalarında ilaç 
tedavisi düşünülebilir.

Konservatif tedaviden sonra 
yeterince iyileşmeyen aralıklı 
klodikasyon olgusunda 
revaskülarizasyon 
düşünülmelidir. 

Sakat bırakıcı, gündelik ya-
şam aktivitelerini etkileyen, 
aort/iliyak atardamarlarda 
lezyonları olan aralıklı 
klodikasyon hastalarında 
risk faktörlerinin tedavisiyle 
birlikte ilk tedavi seçeneği 
olarak revaskülarizasyon 
(endovasküler veya cerrahi) 
düşünülmelidir.

Kök hücre /gen terapisi 
gerekli değildir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
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greft hazırlamak mümkün olup 4. yıllarda % 88 gibi mükemmel 
damar açıklık oranlarına sahiptir.333,334

 Çoğu kez kritik bacak iskemisi olmayan hastaların uygun 
olmayan şekilde KBİ çalışmalarına alınması nedeniyle atarda-
mar rekonstrüksiyonunun bildirilen sonuçları arasında büyük 
farklılıklar vardır.335 İstirahat ağrısı olan hastalardan ibaret daha 
düşük risk grubu ve önemli doku kaybıyla daha yüksek risk gru-
bunun dahil edilmiş olması dikkat çekicidir. Birinci yılda düşük 
risk grubundaki hastaların % 73’ü konservatif tedavi görmedik-
leri takdirde bacaklarını kaybetmekte veya ölmektedir. Yüksek 
risk ölçütlerini karşılayan hastalardan konservatif tedavi gören-
lerin % 95’ine bir yıl içinde ampütasyon gerekmiştir. Rekons-
trüksiyon geçiren yüksek riskli hastaların yalnızca % 25’i majör 
ampütasyona gerek göstermiştir.336 Tedavinin birincil sonnok-
tası damar rekonstrüksiyonuyla damar açıklığının sağlanması ve 
bacağın kurtarılmasıyken hastayla ilişkili başlıca başarılı sonuç 
hastanın yürümesi ve aktivitelerinde başkasına bağımlı olmama-
sıydı. Kabul edilebilir damar açıklık ve bacağı kurtarma oranla-
rına rağmen hastaların yarısından fazlasında 3 ay içinde yeniden 
girişim ve 6 ay içinde hastaneye yeniden kabul olayları yaşan-
mıştır. Başarısızlığın bağımsız öngördürücü faktörleri başvuru 
sırasında saptanmış bozulmuş yürüme yetisi (RO 6,44), kasık 
altı düzeyde hastalık (RO 3,93), SDBH (RO 2,48) ve kangreni 
(GO 2,40) içermektedir.337

 Revaskülarizasyon için uygun olmayan KBİ hastalarında yapı-
lan randomize çalışmalarda yalnızca prostanoit grubu ilaçlarla 
bir ölçüde olumlu sonuçlar elde edilmiştir.338,339 Ancak başka 
çalışmalardaki bazı farklı sonuçlar nedeniyle etkinliğine ilişkin 
herhangi bir kesin kanıt mevcut değildir.340 Değişik terapötik 
anjiyogenez formlarının (gen veya kök hücre tedavisi) etkinlik 
ve güvenirliği umut verici olmasına rağmen RKÇ’lerden gele-
cek sağlam kanıtlara gerek vardır. İki bin beş yılında yayınlanmış 
bir Cochrane derlemesi omuriliği uyarmanın bir ölçüde etkin 
olduğunu göstermesine rağmen bu yöntemin yararları hâlâ tar-
tışmalıdır.341

4.5.6 Akut bacak iskemisi (ABİ)
ABİ bacağın atardamar perfüzyonunda ani bir azalmayla ilişkili-
dir. Trombotik veya embolik nedenler rol oynayabilmektedir. 
Potansiyel ABİ nedenleri: atardamar hastalığının ilerlemesi, kar-
diyak embolileri, aort diseksiyonu veya embolizasyonu, greft 
trombozu, bir popliteal anevrizmanın trombozu, tuzaklanma 
veya kist, travma, phlegmasia cerulea, ergotizm, kalbin kate-
terizasyonuna, endovasküler işlemlere, aort içi balon pompası 
yerleştirilmesi, beden dışı kalbe yardımcı cihazların ve damar 
kapatma cihazlarının kullanılmasına bağlı uygulayıcıdan kaynak-

 KBİ’nin tedavisi Şekil 4’de özetlenmiştir.

Tablo 7 Kritik bacak iskemisi olan bir hastanın klinik tablosu 

Değerlendirme 

Hasta öyküsü 

Semptomlar

Hemodinami 

Özellikleri

KBİ semptomları ve klinik belirtilerin 
süresi 

İstirahatte ağrı

İskemik lezyonlar

Enfeksiyon 

Prob-kemik testi 

Mutlak ayak bileği basıncı 

Mutlak büyük ayak baş parmağı 
basıncı 

Transkutanöz kısmi oksijen basıncı 

KBİ’yi tanımlayan belirtiler

>2 hafta

Ayak parmağı, ayağın ön kısmı

Tırnak çevresi, ayak parmakları, 
topuk, kemik üstü çıkıntılar 

<50 mmHg veya 
<70 mmHg

<30 mmHg

<30 mmHg

Notlar

Ağrıyı kontrol için morfin grubu ilaçlara gerek 
vardır

Özellikle bacak kaldırıldığında (örn: gece 
uyurken) Baldır ağrısı/krampları KBİ’nni klinik 
belirtilerini oluşturmamaktadır.

İkincil komplikasyonlar, yangı ve enfeksiyon 

Pozitif test yüksek bir özgüllük ve duyarlılıkla 
osteomiyeliti saptar

Ayrıca istirahatte ağrı 
Ayrıca iskemik lezyonlar 

Mediyal kalsinoz sırasında ölçülmelidir (bastı-
rılamaz veya yalancı yüksek ayak bileği basıncı 
ABKI >1.40)

Yara iyileşmesinin tahmini, hatırı sayılır 
değişkenlik

ABKI = ayak bileği-kol indeksi; KBİ = kritik bacak iskemisi.

Kritik bacak iskemisi: tedavi önerileri 

Bacağın kurtulması için tek-
nik açıdan mümkün olduğu 
zaman revaskülarizasyon 
gerekir.

Teknik açıdan mümkün ol-
duğu zaman ilk tercih edilen 
seçenek olarak endovaskü-
ler tedavi düşünülebilir.

Revaskülarizasyon mümkün 
değilse prostanoitler 
verilebilir. 

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
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Şekil 4 Kritik bacak iskemisinin tedavisi. KVH = kardiyovasküler hastalık .

Kritik bacak iskemisinin tedavisi

İstirahatte ağrı

Mümkün

Olumlu Olumsuz

Endovasküler revaskülarizasyon 

Cerrahi revaskülarizasyon 

Teknik başarısızlık,
endovasküler 

revaskülarizasyon uygun değil 

Hemodinamik sonucun klinik ve 
girişimsel olmayan yöntemlerle 

değerlendirilmesi (Tablo 8)

KVH risk faktörlerinin kontrolü, 
debridman, uygun ayakkabı seçimi 
(lezyona yük bindirme stresinin 

ortadan kaldırılması)

KVH risk faktörlerinin 
kontrolü (morfin),

yara bakımı

Yinelenen girişim
i 

(endovasküler veya cerrahi) 

Prostaglandinler, omurilik 
uyarımını düşünün

Ampütasyon 
rehabilitasyon

Mümkün değil  

Ağrı kontrolü (morfin)

Acil revaskülarizasyon 

Ağrı kontrolü (morfin), yara bakımı, 
enfeksiyon tedavisi (antibiyotikler)

 İskemik lezyon, kangren
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I A 6, 342

I B 6, 304

I B 304

I C -

IIa A 6, 304

lanan komplikasyonlar. Bu bağlamda bacağın hayatiyeti çoğu 
kez risk altına girmektedir. Bacağın kurtulması için hızlı ve uy-
gun tedavi gerekir. 
 Klinik tanı konduktan sonra fraksiyonlanmamış heparinle te-
davi uygulanmalıdır.6,342 Sıklıkla ağrı kesici tedaviye gerek vardır. 
Aciliyet düzeyi ve tedavi stratejisinin seçimi klinik tabloya, esa-
sen nörolojik yetersizliklerin, trombotik ve embolik nedenlerin 
varlığına bağlıdır. Klinik kategoriler Tablo 8’de gösterilmiştir.
 Geridönüşsüz veya kurtarılamaz ekstremite hastanın klinik 
durumu kötüleşmeden ampütasyonu gerektirebilirse de ge-
nellikle bacağı kurtarmaya veya en azından ampütasyonun dü-
zeyini sınırladırmaya çabalanır. Canlılığını muhafaza etmiş bir 
bacak acilen görüntülenmeli ve eşlik eden önemli hastalıklar 
değerlendirilmelidir. İleri derecede kötüleşmiş böbrek işlevleri 
varlığında, ayrıntılı bir DUS görüntülenmesi anjiyografinin ye-
rine geçebilmektedir. Bazı olgularda potansiyel olarak normal 
atardamarlarda belirgin bir kardiyak embolizasyon önceden 
anjiyografi çekilmeden cerrahi embolektomiyle tedavi edilebil-
mektedir. Aksi halde tedavinin aciliyeti bilindiğine göre tedavide 
gecikmelerden kaçınmak için önceden damarların ultrasonunu 
çekmeden anjiyografi uygulanabilmektedir. 
 Farklı revaskülarizasyon yöntemleri uygulanabilmektedir 
(Şekil 5). Hızlı revaskülarizasyon seçenekleri kateter kılavuz-
luğunda perkütan trombolitik tedavi, perkütan yolla mekanik 
olarak trombüsün çıkartılması veya trombüsün aspirasyonu 
(trombolitik tedaviyle birlikte veya yalnız başına), cerrahi trom-
bektomi, baypas ya da atardamar onarımını içerir. Tedavi stra-
tejisi tıkanıklığın tipine (trombüs veya emboli) yerine, iskeminin 
süresine, eşlik eden hastalıklar, yapay yolağın tipi (atardamar 
veya greft), tedaviyle ilişkili riskler ve sonuçlara bağlı olacaktır. 
Açık cerrahiye göre morbidite ve mortalitede azalma sayesinde 
özellikle eşlik eden ağır hastalıkları olanlarda ilk olarak endo-
vasküler tedavi tercih edilir. Ancak şiddet derecesinin revas-
külarizasyonun yapılmasına olanak tanıması, acil girişim ekibinin 
müdahale yerinde bulunması gerekir. On dört günden kısa sü-
reli ABİ olgularında en optimal tedavi sonuçları elde edilmekte-
dir.6 Trombüsü ortadan kaldırmak için atardamar içi tromboliz 
klasik endovasküler teknik olmaktadır. Halen değişik teknikler 
ve farklı trombolitik ilaçlar kullanılmaktadır.6 Trombolitik ilacın 
trombüs içine uygulanması kateter kılavuzluğunda seçici olma-

yan infüzyona göre daha etkilidir. Pıhtının mekanik yolla çıkar-
tılması amacıyla farklı cihazlar geliştirilmiştir. Bu cihazlar başlıca 
yeniden perfüzyonun oluşmasına kadar geçen süreyi azaltma 
avantajlarıyla genellikle ya yalnız başına veya trombolizle bir-
likte kullanılmaktadır. Atardamar içinde tromboliz ile kateter 
kılavuzluğunda pıhtı çıkartımı sonrası 6 aylık ampütasyon oranı 
% 10’dan aşağı düşmektedir.6 ABİ hastalarında sistemik trom-
bolizin hiçbir rolü yoktur.
 Eskiden yapılmış randomize çalışmaların sonuçlarına daya-
narak,343-345 30 günde ölüm oranları veya bacağın kurtarılması 
açısından trombolizin cerrahiye net olarak üstünlüğü yoktur. 
Hastalık belirtilerinin ortaya çıkışından sonraki ilk 14 gün içinde 
uygulandığında trombolizle daha iyi sonuçlar alınmaktadır. ABİ’yi 
tedavi için trombektomi cihazları öne sürülmüşse de yararları 
o kadar iyi belgelenmemiştir. Trombüs çıkartıldıktan sonra var 
olan atardamar lezyonu endovasküler yöntemler veya cerra-
hiyle tedavi edilmelidir. Klinik tabloya ve acil müdahale gerçek-
leştirebilecek merkezin bulunabilirliğine göre bacak iskemisi 
bacağı ileri derecede risk altına soktuğu takdirde cerrahi revas-
külarizasyon tercih edilmelidir. Aksine kateter kılavuzluğunda 
tedavi çabaları revaskülarizasyonu geciktirebilmektedir. Perfüz-
yon sonrası kompartıman sendromunun oluşmasını önlemek 
için özellikle sınıf IIb ve III iskemili cerrahi revaskülarizasyon 
geçirmiş hastalarda bazen dört kompartımanlı fasiyotomiler uy-
gulanmaktadır. Bacak hayatiyetini muhafaza ediyor ve özellikle 
distal atardamarlar işe yaramıyorsa in situ birincil trombolizden 
sonra bile açık veya endovasküler revaskülarizasyon mümkün 
olmayabilmektedir. O zaman tek seçenek iskemik durumu tıbbi 
tedavi (pıhtıönler ilaçlar, prostanoitler) ile stabilize etmektir. 

Tablo 8 Akut bacak iskemisinin klinik kategorileri

Derece 

I

IIA

IIB

III

Kategori 

Hayatiyetini 
muhafaza 
etmiş

Çok az tehdit 
altında

Acil tehdit 
altında

Geridönüşsüz

Prognoz

Acil bir tehdit yok

Hemen tedavi edi-
lirse kurtarılabilir

Hemen revaskülari-
zasyon uygulanırsa 
kurtarılabilir

Önemli doku kaybı. 
Ampütasyon. Kalıcı 
sinir hasarından 
kaçınılamaz

Duysal 
kayıp

Yok

Yok veya 
minimal 
(ayak par-
makları)

Ayak par-
maklarından 
başka olu-
şumlarda

Derin duyu 
kaybı

Motor 
yetersizlik

Yok

Yok

Hafif-orta 
derecede 

Derin,
paralizi
(sertlik)

Rutherford ve ark.’nın328 izniyle adapte edilmiştir.

Akut bacak iskemisine ilişkin öneirler

Hayatiyeti tehdit altında 
olan alt ekstremite için 
(evre II) acil revaskülarizasyon 
gereklidir.

Acil endovasküler tedavi 
durumunda yeniden per-
füzyonun oluşmasına kadar 
geçen süreyi kısaltmak 
için kateter kılavuzluğunda 
trombolizle mekanik yolla 
pıhtının çıkartılma işlemi 
kombine edilmelidir.

Motor veya ağır duysal 
yetersizliği olan ABİ has-
talarının tümü için cerrahi 
gereklidir.

Tüm ABİ hastaları için 
mümkün olan en kısa 
sürede heparin tedavisine 
başlanmalıdır.

Motor yetersizliği olmayan 
(evre IIA) semptomları 14 
gün içinde ortaya çıkmış ABİ 
hastaları için endovasküler 
tedavi düşünülmelidir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
ABİ = akut bacak iskemisi.
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Akut bacak iskemisi

Hayatiyetini 
muhafaza etmiş Bacak tehdit altında

Heparin Heparin

Tetkikler Riskin 
değerlendirmesi

Acil görüntüleme 
tekniği

Karar verme süreci

Altta yatan lezyon 

Endovasküler 
revaskülarizasyon 

Yok Var

Yarı acil 
görüntüleme tekniği

Uygulanabilir—
devam et 

Uygulanabilir—
devam et 

Tıbbi Tedavi 

Açık cerrahi 
revaskülarizasyon 

Uygulanamaz

Uygulanabilir—
devam et 

Uygulanamaz Uygulanamaz

Kateter kılavuzluğunda 
Tromboliz–trombektomi

Şekil 5 Akut bacak iskemisinde karar verme algoritması

*  Bazen kurtarılabilir veya kurtarılamaz ekstremite arasında ayrım yapmak hemen 
hemen olanaksızlaşmaktadır. Kuşkunuz varsa ilerlemiş derin iskemi bile herhangi bir 
cerrahi veya endovasküler revaskülarizasyonu uygulamanın gerekçesini oluşturur.

Geridönüşsüz

Ampütasyon*
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1.4–3.8

3.0

5.0

7.0

8.5

4.6 Çoklu atardamar hastalığı
4.6.1 Tanımlama
Çoklu atardamar hastalığı eş zamanlı olarak en azından iki da-
marlanma alanında klinik açıdan önemli aterosklerotik lezyon-
lar olarak tanımlanmaktadır. Çoklu atardamar hastalığı olanlara 
düzenli olarak klinik pratikte rastlanmakla birlikte farklı tedavi 
stratejilerini karşılaştırmak için hiçbir randomize çalışma tasar-
lanmamış, var olan veriler yalnızca altgrup analizleri veya ardışık 
hasta serilerinden elde edilmiştir. 
 Güncel ESC/Avrupa Göğüs-Kalp Cerrahisi Derneği (Euro-
pean Association for Cardio-Thoracic Surgery) miyokart re-
vaskülarizasyonu kılavuzları ilk kez karotis, böbrek atardamarı 
hastalığı veya AEAH‘ye eşlik eden KAH’den rahatsız hastaların 
tedavisine ilişkin spesifik öneriler sunmaktadır.346

 Çoklu atardamar hastalığı olanlarla uğraşırken yalnızca lez-
yonların bulunduğu alanlara değil spesifik tedavi seçeneklerine 
özgü teknik zorluklara ve kardiyovasküler risk faktörleri ve eş-
lik eden hastalıkların varlığını da göz önüne alınarak hastanın 
genel klinik durumuna da dikkatlerin odaklanması gerekmekte-
dir. Sonuçta, tedavi stratejisinin seçimi teknik hususlardan çok 
klinik özelliklere göre bireyselleştirilmelidir. Çok uzmanlı bir 
ekip yaklaşımı gereklidir. 
 Bu kılavuzlar çoklu atardamar hastalığının prognoz üzerine 
etkisiyle birlikte , klinik uygulama için en önemli kombinasyon-
ları göz önüne alarak tarama ve tedavisine odaklanmaktadır.

4.6.2. Prognoz üzerine çoklu atardamar hastalığının 
etkisi
Tek bir damarda aterosklerotik hastalığı olanlarda, eşlik eden 
farklı bir damar hastalığının varlığı ilk damar bölgesinde daha 
yüksek bir semptom nüksü ve komplikasyon riskiyle ilişkilidir. 
Gerçekten Framingham Çalışmasına katılan miyokart enfarktü-
sü geçirmiş 828 hasta arasında inme veya semptomatik AEAH 
öyküsü olanlarda miyokart enfarktüsü nüksü 2 kat artmıştı.347 
REACH arşiv çalışmasına ya kanıtlanmış aterosklerotik atar-
damar hastalığı (KAH, AEAH, serebrovasküler hastalığı; n = 
55 814) veya aterotromboz için üç veya daha fazla sayıda risk 
faktörü olan (n = 12.422) olan toplam 68 236 hasta alınmış-
tır.348 Birinci yıllarda kardiyovasküler nedenli ölüm, miyokart 
enfarktüsü, inme veya aterotrombotik olaylar için hastaneye 
yatışın görülme sıklığı semptomatik bölgelerin sayısıyla birlikte 
% 5,3’den itibaren artarak bir, iki ve üç semptomatik bölge için 
sırasıyla % 12.6, 21.1 ve % 26.3’e yükselmiştir (artış eğilimi için 
P <0.001).1 Üçüncü yıllarda miyokart enfarktüsü/inme/ damar 
hastalığından ölüm/ yeniden hastaneye yatış oranları tek bir da-
mar hastalığı olanlar için % 25,5 iken birden fazla semptomatik 
damar hastalığı olanlarda % 40,5 idi (P <0.001).348 Bir aterot-
rombotik olay yaşayan 7783 poliklinik hastasının bir araştırması 
tek damar hastalığına göre birden fazla sayıda damar hastalığı 
olanlarda 1. yıllarda ilk nüks olayı oranı hemen hemen iki kat 
daha yüksekti.349

4.6.3.Çoklu atardamar hastalığı için tarama ve tedavi 
4.6.3.1 Koroner atardamar hastalığı belirtileri gösteren hastalarda 
periferik atardamar hastalığı 
Koroner atardamar hastalığı olanlarda karotis, böbrek ve alt 
ekstremite atardamar hastalığının taranması ve tedavisi aşağıda 
ele alınmıştır.

4.6.3.1.1 Koroner atardamar hastalığı belirtileri gösteren hastalarda 
karotis atardamarı hastalığı 
4.6.3.1.1.1 Koroner atardamar baypas greftlemesi planlanmamış 
hastalarda karotis atardamarı darlığı    
Koroner arter hastalığı (KAH) olanlarda ileri derecede ka-
rotis darlığının prevalansı KAH’nin şiddet derecesiyle birlikte 
artmaktadır. Ayrıca KAH’de daha kötü kardiyovasküler prog-
nozun bilinen bir öngördürücü faktörüdür. Ayrıca, ekolüsen 
karotis plağının karmaşık morfolojisi heterojen koroner plaklar 
ve klinik açıdan değişken KAH ile ilişkilidir. Ardışık KAH olgula-
rını içeren dışlanma ölçütlerinin olmadığı çalışma kohortlarının 
bir genel gözden geçirmesinde, karotis atardamar >% 50, >60, 
>70, ve >80 darlıklarının ortalama prevalansı sırasıyla %14.5, 
8.7, 5.0 ve 4,5 olarak bildirilmiştir. O halde karotis atardamar 
darlığıyla KAH arasındaki ilişki belirgin olmasına rağmen tüm 
kohortta önemli karotis darlığının prevalansı oldukça düşüktür. 
Bu nedenle sistematik karotis dupleks taraması kısıtlı değer-
dedir.

4.6.3.1.1.2 Koroner atardamar baypas greftlemesi planlanmış has-
talarda karotis atardamarı darlığı 
Koroner atardamar baypas greftlemesi (KABG) gereken ve 
aynı zamanda ileri derecede karotis atardamar darlığı olan has-
talarda profilaktik karotis revaskülarizasyonunun sorgulanma 
nedeni bu hasta popülasyonunun daha yüksek bir inme riski 
taşımasıdır (Tablo 9).

4.6.3.1.1.2.1 Koroner atardamar baypas greftlemesi yapılacak has-
talarda karotis darlığı taraması
Hastaların özellikleri, seçim yanlılığı, DUS tanısal ölçütleri ve 
ele alınan darlığın kapsamı nedeniyle literatürde KABG geçi-
ren hastalarda karotis darlığının prevalansı değişmektedir. Bir-
kaç çalışma planlanmış KABG hastaları arasında önemli karotis 
atardamar darlığına ilişkin klinik risk faktörlerini tanımlamaya 
çalışmıştır.352 İleri yaş, serebrovasküler hastalık öyküsü veya 
AEAH birlikteliği en sık görülen risk faktörleridir. En sık bil-
dirilen diğer risk faktörleri dişi cinsiyet, birden çok damarı 
tutan koroner atardamar hastalığı ve sigara kullanımıdır. ESC/
EACTS’nin miyokardiyal revaskülarizasyon kılavuzlarında bu 
risk faktörleri göz önüne alınmaktadır.346 KABG geçirmiş has-
talarda karotis atardamar hastalığını tarama ölçütleri, KABG 
geçiren hastalarda karotis DUS taramasını önerme amacıyla bir 
klinik skorun etkinliğini değerlendiren bir çalışmanın verilerine 
dayanan uzman önerilerinden biraz farklıdır.352 Yazarlar KABG 

Tablo 9 KABG ile ilişkili inme riski

Hasta kategorisi

Karotis darlığı yok 

Tek taraflı >%50 karotis darlığı 

Çift taraflı >% 50 karotis darlığı

Karotis tıkanıklığı 

Önceden geçirilmiş inme veya GİA

İnme riski (%)

KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; GİA = geçici iskemik atak. 
Blacker ve ark.’dan351 değiştirilerek
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I B 352

III B 352

adaylarında dört bağımsız risk faktörünü (yaş > 70 yıl, boyunda 
üfürüm, serebrovasküler hastalık öyküsü, klinik veya subklinik 
AEAH) tanımlamışlardır. Bir prospektif değerlendirmede bu 
risk faktörlerinden yalnızca en azından birine sahip hastalarda 
DUS taraması karotis darlığı > % 70 olanların hepsini (% 100) 
saptamış ve gereksiz taramaların sayısını % 40 oranında azalt-
mıştır. Ancak bu yaklaşımın geçerliliğinin bir çok merkezli çalış-
mada doğrulanması gerekmektedir.

4.6.3.1.1.2.2 Koroner atardamar baypas greftlemesi geçirenlerde 
karotis atardamar hastalığının tedavisi 
Asemptomatik karotis atardamar darlığında KEA’dan beklenen 
yararların birlikte KAH olanlarda elde edilenlere benzer olup 
olmadığı belli değildir. Asemptomatik karotis darlığı olanlarda 
herhangi bir spesifik randomize çalışma yürütülmemiştir. ACAS 
(Asemptomatik Karotis Aterosklerozu Çalışması)53 KEA son-
rası perioperatif sonuçlarla miyokart enfarktüsü öyküsü arasın-
da herhangi bir etkileşim saptayamamıştır. ACST çalışmasının54 
bir altgrup analizi karotis cerrahisiyle KAH’li 830 hastayı kapsa-
yan altgrubun tüm deneklerinde görülenlere benzer uzun süreli 
yararlar gözlemlemiştir. Ancak KABG sonrası inme atağı çok 
etmenlidir. Karotis darlığı olan KABG geçirmiş ancak karotis 
atardamarlarına müdahale edilmemiş hastalarda girişim sonrası 
inme ataklarının yalnızca %40’ı karotis lezyonlarıyla aynı tarafta 
meydana gelmişti. Ayrıca, hem karotis hem de koroner atar-
damar cerrahisi geçirenlerde inme ataklarının yalnızca dörtte 
biri daralmış karotis atardamarının bulunduğu tarafta meydana 
gelmiştir.353 Gerçekten KABG sonrası inmenin en sık görülen 
tek nedeni aort kavsinden gelen aterotrombotik döküntüle-
rin embolizasyonudur. Atriyal fibrilasyon, düşük kalp debisi ve 
doku travması sonucu oluşan aşırı pıhtılaşma durumları da inme 
riskine katkıda bulunmaktadır. O halde karotis darlığının ne-
densel faktörden ziyade KABG sonrası yüksek inme riskinin bir 
göstergesi olduğu görünmektedir. Karotis atardamarı darlığı ol-

mayan hastalara göre yalnızca semptomatik karotis atardama-
rı hastalığı, asemptomatik çift taraflı karotis atardamarı darlığı 
veya tek taraflı karotis damarı tıkanmış olanlar kalp cerrahisi 
sırasında kesinlikle daha yüksek bir inme riski altındadır.351,354

 KABG sırasında inmenin pek çok nedeni olduğundan koro-
ner cerrahi öncesi profilaktik karotis revaskülarizasyonu inme 
riskinin azaltımı açısından yalnızca kısmi bir çözüm sunmaktadır. 
Bu kısmi çözüm sıklıkla ağır KAH geçiren hastalarda koroner 
cerrahiden önce karotis cerrahisi düşünüldüğünde miyokart 
enfarktüsü riski de dahil olmak üzere karotis revaskülarizasyo-
nuna özgü riskler pahasına sağlanmaktadır. Hastanın profilaktik 
karotis revaskülarizasyonu geçirip geçirmeyeceğine bakılmak-
sızın bu hastalarda inme riski genellikle KAH’si olmayan hasta-
lara göre daha yüksektir. KABG + KEA353,355-363 veya KABG + 
KAS363-368 kombinasyonları (eşzamanlı veya aşamalı) uygulandı-
ğında olgu raporlarının çoğunda 30 günlük inme/ölüm oranı % 
9’dan (% 4-19,2 arası) yüksektir. Diğer taraftan güncel bir çalış-
ma düşük riskli asemptomatik karotis atardamarı darlığı %70’i 
aşkın yalnızca KABG uygulanmış hastalarda 5 yıllık ölüm/inme 
veya miyokart enfarktüsü oranının % 8 gibi düşük bir düzeyde 
olduğunu bildirmiştir.369 O halde KABG geçiren hastalarda KEA 
veya KAS’nin yararlı olduğuna ilişkin net kanıtlar yoksa hasta-
ların hepsi tek tek bir nöroloğun da katıldığı çok uzmanlı bir 
ekip tarafından değerlendirilmelidir. Koroner baypas geçiren 
hastalara özgü sorunları ele almamış olmalarına rağmen semp-
tomatik karotis hastalığı olanlarla yapılan çalışmalara dayanarak 
yakın zamanlı (6 ay içinde) GİA/inme ve semptomatik karotis 
darlığı geçmişi olan acil olmayarak KABG planlanmış hastalara 
karotis revaskülarizasyonunu önermek makul bir yaklaşımdır 
(bkz Bölüm 4.1.1.3.2).
 Akut koroner olaylar sırasında asemptomatik karotis darlığı 
tedavisinin ertelenmesi gerekir. Gerçekten kararsız KAH’ye 
eşlik eden stabil olmayan karotis plakları oluşum oranındaki ar-
tış nedeniyle, akut koroner olaylar sırasında karotise müdahale 
edildiğinde perioperatif inme riski artmaktadır.350 Yüksek de-
receli asemptomatik ve özellikle çift taraflı karotis darlığı olan 
seçili hastalar profilaktik karotis revaskülarizasyondan yarar 
sağlayabilmektedir. Bu hastaların perioperatif değerlendirmesi 
ayrıntılı bir nörolojik muayene, bildirilmemiş GİA semptomları-
na odaklanmış hasta öyküsü, darlık tarafında ‘sessiz’ enfarktların 
varlığını değerlendirmek için beyin BT veya MRG incelemelerini 
içerir.

 Koroner atardamar baypas greftlemesi planlanmış hastalarda ka-
rotis revaskülarizasyon yönteminin seçimi 
 Timsaran ve ark. 2000-2004 yılları arasında KABG’den önce 
KAS veya KEA-KABG kombinasyonu uygulanan hastaneye 
yatırılmış hastaların sonuçlarını karşılaştırmıştır.363 Bu beş yıl-
lık dönem içinde 27084 eşzamanlı karotis revaskülarizasyonu 
ve KABG uygulanmıştır. Bu hastaların % 96,7’si KEA-KABG, 
yalnızca % 3,9’una (887 hasta) KAS-kABG uygulanmıştır. KEA-
KABG uygulananlara göre KAS-KABG hastalarında girişim son-
rası anlamlı derecede daha düşük inme oranları (% 2,4’e karşın 
% 3,9; P< 0,001) saptanmış, kombine inme ve ölüm eğiliminin 
(% 5,2 ve 5,4; P <0.1)) daha zayıf olduğu belirlenmiş, hastanede 
yatanların ölüm oranlarının ise benzer olduğu (% 5,2 ve 5,4) 
bildirilmiştir. Risk sınıflandırmasından sonra KAS-KABG uygu-
lanan hastalara göre ameliyat sonrası inme riski % 65 oranında 
artmıştı (GO 1,65; % 95 GA, 1,1-2,6; P = 0,02). Ancak kombi-
ne inme ve ölüm riski açısından hiçbir farklılık gözlenmemiştir 

KABG yapılacak hastalarda karotis atardamar 
darlığını araştırma önerileri 

KABG geçiren hastalar 
arasında serebrovasküler 
hastalık öyküsü olanlarla, 
70 yaşı geçkinlerde, karotis 
üfürümü, çoklu damar KAH 
veya AEAH olanlar için DUS 
taraması önerilkmektedir.

Yakın zamanda inme/GİA 
geçirmemiş acil KABG 
gereken hastalarda karotis 
darlığı araştırması gerekli 
değildir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; KAH= koroner atardamar 
hastalığı; DUS = dupleks ultrasonografisi; AEAH = alt ekstremite atardamar 
hastalığı; GIA = geçici iskemik atak
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(GO 1,26, %95 CI 0,9–1, 6; P = anlamlı değil).
 Koroner ve karotis atardamar hastalığının eşzamanlı tedavi-
sine ilişkin en güncel metaanaliz Naylor ve ark. tarafından 2009 
yılında yayınlanmıştır.370 Farklı stratejilerin (zamanlama, revas-
külarizasyon yöntemleri) sonuçları Tablo 10’da sunulmuştur. Bu 
sonuçların ne koroner ve nörolojik semptomlara, ne de koro-
ner ve karotis atardamar hastalığının şiddet derecesine göre 
sınıflandırılmış oldukları kaydedilmelidir. 
 Bazı sonuçlar güven aralıklarını daraltmak için ileri çalışmala-
ra gerek duymalarına rağmen bu sonuçların gözden geçirilmesi 
bir stratejinin diğerine göre üstün bir yararı olmadığını göster-
mektedir. Karotis atardamarı darlığının varlığı cerrahi koroner 
revaskülarizasyon tekniğinin yeniden gözden geçirilmesine yol 
açabilmektedir. Gerçekten KAH olanlarda eşzamanlı ağır karo-
tis hastalığı, inme için risk faktörü olarak aort kavsinde aterot-
rombotik lezyonlar açısından yüksek riskli yaygın ateroskleroza 
işaret eder. Kalp pompası kullanılmadan uygulanan cerrahi sı-
rasında aortun çaprazlama klemplenmesinden kaçınılması (bu 
strateji sağlam sonuçlara varılamayacak kadar az sayıda hastada 
uygulanmış (n= 324) olmasına rağmen) KEA ile karşılaştırıldı-
ğında daha düşük perioperatif inme oranlarını açıklayabilir. Ben-
zer şekilde aort kavsi lezyonlarının daha yüksek riski, karotis 

atardamarlarının kateterizasyonu sırasında oluşabilen inmenin 
de bir risk faktörü olup bu ortamda açıkça daha az invaziv ol-
masına rağmen niçin KAS’ın KEA’ya göre daha üstün sonuçlar 
vermediğini açıklayabilir. Beklendiği gibi aşamalı yaklaşımlar bu 
iki girişimin zamanlamasına bağlı olarak farklı yönlerden miyo-
kardı ve nörolojik işlevleri korumaktadır. Aşamalı yaklaşım dü-
şünüldüğünde bu tespit belki de ana çıkış noktasıdır. Hastanın 
klinik tablosu, karotis ve KAH’nin şiddet derecesine göre nö-
rolojik ve miyokardiyal risk öncelik taşıyabilir.
 KEA ile KAS’nin karşılaştırıldığı hem SAPPHIRE hem de 
CREST çalışmalarında karotis revaskülarizasyonundan sonra 
30 günlük miyokart enfarktüsü oranı KEA‘ya göre KAS ile an-
lamlı derecede daha düşüktü.79,98 Ayrıca, KEA ve KAS rando-
mize çalışmalarına katılmış 2973 hastayı değerlendiren güncel 
bir metaanalizde Wiesmann ve ark. miyokart enfarktüsü ora-
nının KEA ile % 2,3, KAS ile % 0,9 olduğunu bildirmiştir (P = 
0.03; GO 0.37). KEA’ya göre KAS’ın daha düşük prosedürle 
ilişkili miyokart enfarktüsü riskiyle ilişkili olduğu görünmesine 
rağmen Tablo 10’da belirtilen toplu ölüm ve inme verileri bir 
revaskülarizasyon stratejisini diğerine göre açıkça üstün gör-
memektedir. Elektif KABG’den önce KAS uygulandığında ikili 
antitrombositer tedavi gerekliliği genellikle kalp cerrahisini 
yaklaşık 5 hafta ertelemektedir. KABG’nin bu şekilde erte-
lenmesi hastayı KAS ve KABG girişimleri arasında miyokart 
enfarktüsü riskiyle (%0-1,9), karşı karşıya bırakabilmekte ve 
bu tedavi stratejisinin önemli bir dezavantajını göstermekte-
dir.364,366,368 Son zamanlarda az sayıda çalışma eşzamanlı KAS 
+ KABG ve kalp cerrahisinden hemen sonra uygulanan KAS 
sonuçlarını tanımlamıştır.367,374 Böyle bir strateji 30. günlerde 
daha düşük ölüm veya inme oranıyla (% 4) sonuçlanmıştır. 
Ancak KAS ile KABG öncesi veya eşzamanlı olarak KEA uygu-
lanan çalışmalarda KABG sırasında, uzun vadede ölüm oran-
larının öngördürücü faktörü olan kanama riski yaygın biçimde 
göz önüne alınmamıştır. 
 KAH hastalarında karotis darlığı tedavisine ilişkin daha fazla 
ayrıntı Ek 5’de verilmektedir.

Tablo 10 KABG ve eşzamanlı karotis revasküla-
rizasyonu gerekliliğiyle birlikte revaskülarizasyon 
stratejilerinin toplu sonuçlarının metaanalizi

Strateji 

Eşzamanlı KEA+KABG

Aşamalı KEA-KABG

Aşamalı KAS-KABG

Ameliyata 
ilişkin ölüm 
oranları
(%)

Ölüm± 
herhangi 
bir inme 
tipi / GİA 
(%)

Ölüm ± 
herhangi 
bir inme 
tipi / GİA 
± ME
(%)

KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; KAS = karotis atardamar 
stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi; ME = miyokart enfarktüsü; 
GİA = geçici iskemik atak.
Başka iki güncel KAS + KABG metaanalizi371,372 benzer sonuçlar vermiştir.
Naylor ve ark.’dan.370 uyarlanmıştır.

KABG geçiren hastalarda karotis darlığı tedavisi 
için öneriler

Bir nöroloğun da katıldığı çok uzmanlı bir 
ekiple konsültasyondan sonra karotis revaskü-
larizasyonu gerekliliği bireyselleştirilmelidir.

Karotis revaskülarizasyonu gerekliyse karotis 
ve koroner girişimlerin zamanlamasına klinik 
tabloya, aciliyetin seviyesine, karotis hastalığı 
ve KAH’nin şiddet derecesine göre karar 
verilmelidir. 

Öneriler Sınıf a Düzeyb

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; KAH = koroner atardamar 
hastalığı.

KEA baypastan önce 
(n = 5386)

KEA baypasla 
(n = 844)

KEA+kalp pomp ası 
kullanılmaksızın KABG 
(n = 324)

KEA daha sonra  
KABG (n = 917)

KABG daha sonra  
KEA (n = 302)

Aşamalı KAS+KABG 
(n = 760)
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4.6.3.1.2 Koroner atardamar hastalığı belirtileri gösterenlerde 
böbrek atardamarı hastalığı 
Çoğu kez kalp kateterizasyonuyla eşzamanlı renal anjiyografi 
yapılmasıyla KAH hastalarının % 10-20’sinde hemen hemen 
dörtte biri çift taraflı olan >% 50 BAD saptanmıştır.13,375-380 
Böbrek yetmezliği olgularında kontrast maddelerin kısıtlı kulla-
nılması gerekmekle birlikte bu çalışmalar üç damarı tutmuş ko-
roner atardamar hastalarında daha yüksek oranların bildirildiği 
çalışmalar ve hipertansiyon veya böbrek yetmezliği olanlarda 
yapılan çalışmalarla uyum içindedir. Yinelenen kalp yetersizliği 
atakları ve/veya akciğer ödemi, ADE inhibitörleri veya anjiyo-
tensin reseptör antagonistleri kullanılmasından sonra böbrek 
işlevleri kötüleşenlerde böbrek atardamarı hastalığı düşünül-
melidir. 
 Böbrek atardamarı hastalığı kuşkusu olan KAH olgularında 
iyonize kontrast maddelerin kullanımını, radyasyon dozunu sı-
nırlamak ve maliyeti düşürmek için kalp kateterizasyonu plan-
lanmış olsa bile başka her hasta gibi ilk girişimsel olmayan gö-
rüntüleme testi olarak DUS çekilmelidir (bkz Bölüm 4.4.3)171,172 

BTA veya MRA genellikle ikinci basamak görüntüleme testleri 
olmalarına rağmen DUS sonrası (veya kalitesiz görüntüleme 
sonrası) böbrek atardamarı hastalığı kuşkusu varken koroner 
anjiyografi planlandığında, böbrek yetmezliği yoksa koroner an-
jiyografisi sırasında böbrek anjiyografisi de düşünülebilir.
 KAH olgularında aynı zamanda önemli böbrek atardamarı 
hastalığının bulunması ihmal edilebilir oranlarda olmamasına 
rağmen bu hastaların tedavisini çok az etkilediği için böbrek 
atardamarı darlığı için sistematik bir taramanın makul bir yakla-
şım olmadığı görünmektedir. Yakın zamanda ASTRAL çalışması-
nın191 sonuçları (bkz Bölüm 4.4.5.2) sistematik renal anjiyoplas-

tisi kullanılmasını sorgulamıştır. Ayrıca aynı zamanda KAH’den 
rahatsız hastalara özgü veriler mevcut değildir. Benzer şekilde, 
ADE inhibitörleri veya anjiyotensin II reseptör antagonistleri 
sonrası oluşabilen böbrek yetmezliği dışında böbrek atardama-
rı hastalığının varlığı KAH tedavisini etkilememektedir. Ancak 
KAH olgularında böbrek atardamarı hastalığını araştırma ge-
reklilikleri herhangi başka hastada olduğu gibidir.

4.6.3.1.3 Koroner atardamar hastalığı belirtileri gösteren hastalarda 
alt ekstremite atardamar hastalığı 
KAH olgularında aynı zamanda AEAH‘nin bulunması daha kötü 
bir prognozla ilişkilidir. REACH çalışması kayıtlarında 1 yıllık   
ölüm/miyokart enfarktüsü/inme/başka aterotrombotik olay 
(lar) nedeniyle hastaneye yatış oranları yalnızca KAH olanlarda 
%13 iken her iki hastalığa sahip olanlarda % 23,1 idi. Hastalar 
geniş ölçüde asemptomatik oldukları için sıklıkla AEAH gözden 
kaçmaktadır. Kısıtlı göğüs ağrısı olan hastalarda AEAH’nin at-
lanması bu hastaların aralıklı klodikasyonu uyaracak yoğunlukta 
egzersiz yapmamalarına bağlanabilir. O halde ABKİ ölçümünden 
yararlanan sistematik bir yaklaşım KAH olgularında AEAH’nin 
daha iyi tanımlanmasına yol açabilir.
 Birinci basamak sağlık merkezlerinde gerçekleştirilmiş bir 
çapraz-kesitli çalışmada ABKİ ölçümleriyle 1340 KAH olgusu-
nun % 26,6’sında AEAH saptamış, vücudun başka bir yerinde 
aterotrombotik hastalığa rastlanmamıştır.381 Diabetes mellitus 
hastalarında AEAH‘nin prevalansı anlamlı derecede artmıştır. 
PARTNERS (Periferik Atardamar Hastalığı Farkındalığı, Riski 
ve Tedavisi: Sağkalım için Yeni Kaynaklar) çalışması da benzer 
bulgular rapor etmiştir.382

 Farklı çalışmalarda, KAH için hastaneye yatırılanların %25-
40’ında ABKİ’nin 0,90’dan düşük olduğu hesaplanmıştır.383-385 
Halbuki klinik muayene bu hastaların yalnızca %10’dan azına 
KAH tanısı konacaktı.386-388 Koroner hastalığı olanlar arasında 
ileri yaş, aralıklı klodikasyon veya atipik bacak ağrısı, sigara içi-
mi, diyabet, kontrol altına alınamayan arteriyel hipertansiyon 
ve yüksek LDL kolesterol alt ekstremite atardamar hastalığını 
düşündüren faktörler olarak tanımlanabilir.
 KAH’nin herhangi bir evresinde AEAH varlığı daha ağır ve 
kötü bir prognozla ilişkilidir. Brevetti ve ark., koroner anjiyog-
rafi geçirmiş234 ardışık hastalardan AEAH’si olanlarda birden 
çok damarı tutan KAH’nın daha yüksek oranlarda görüldüğünü 
saptamış (% 20’ye karşın % 60; P< 0,01), bu yüksek oranları art-
mış C-reaktif protein düzeyleriyle ilişkilendirmiştir.389 GRACE 
(Koroner Olayların Global Kayıtları)389 çalışmasında hastanede 

KABG uygulanan hastalarda karotis atardamarı 
revaskülarizasyon önerileri

Koroner anjiyografi planlanmış hastalarda böbrek 
atardamarı darlığı araştırması

Her iki karotisi % 70-99 oranında daralmış 
veya bir karotisi % 70-99 oranında daralmış-
ken diğer karotisi tıkalı erkeklerde karotis 
revaskülarizasyonu düşünülebilir.

Karotis darlığı % 70-99 olan ve önceden aynı 
tarafta sessiz serebral enfarkt geçirmiş erkeklerde 
karotis revaskülarizasyonu düşünülebilir.

Öneriler

Öneriler

Sınıf a

Sınıf a

Düzeyb

Düzeyb

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
KABG = koroner atardamar baypas greftlemesi; GİA = geçici iskemik atak.

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
DUS = dupleks ultrasonu; BAD = böbrek atardamarı darlığı.

Altı ay içinde GİA/inme ve karotis atardamarı 
hastalığı geçirmiş KABG uygulanan hastalarda 

Altı ay içinde GİA/inme geçirmemiş KABG 
uygulanan hastalarda

Karotis darlığı % 70-99 ise karotis revas-
külarizasyonu önerilmektedir.

Hastaya özgü faktörler ve klinik tabloya 
bağlı olarak karotisi % 50-69 oranında 
daralmış olanlarda karotis 
revaskülarizasyonu düşünülebilir.

Karotis darlığı < % 50 ise karotis 
revaskülarizasyonu önerilmemektedir.

Koroner anjiyografi planlanmış hastalarda 
böbrek atardamarı hastalığı kuşkusu varsa 
ilk önce DUS düşünülmelidir.

DUS sonrası böbrek atardamarı darlığı kuşkusu 
sebat ettiği takdirde kalp kateterizasyonuyla 
eşzamanlı böbrek anjiyografisi düşünülebilir.
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395-397

 KEA geçiren hastaların tedavisine ilişkin tek çalışma koroner 
hastalık öyküsü olmayan, kalp ultrasonografileri ve elektrogra-
fileri normal 426 hastayı sistematik olarak koroner anjiyografi 
grubu (gerektiğinde revaskülarizasyon) veya koroner anjiyog-
rafi çekilmemiş gruba randomize etmiştir.400 Koroner anjiyog-
rafi uygulanan hastalar arasında postoperatif miyokart iskemisi 
olayları gözlenmemiş, anjiyografi çekilmeyen grupta ise dokuz 
olay görülmüştür (P =0,01).
 Sonuçta, karotis darlığı olan hastalarda, kardiyak semp-
tomlar olmasa bile KAH’nin prevalansı yüksek olduğu gibi 
bu hastalar kardiyovasküler olay riski taşımaktadır. KEA’nın 
orta derecede riskli bir girişim olduğu düşünülmesine rağmen 
stentleme eşliğinde karotis revaskülarizasyonu endarterektomi-
revaskülarizasyon kombinasyonuna göre daha düşük kardiyak 
risk taşıyabilmektedir.79,98 Koroner anjiyografi taraması ve ge-
rektiğinde damar cerrahisinden önce koroner revaskülarizas-
yon açısından hiçbiri geniş çaplı olmayan mevcut dört rando-
mize çalışmanın sonuçları395–397,400 çelişkili sonuçlara varmıştır. 
Şu anda karotis revaskülarizasyonu geçiren hastalar için sağlam 
önerilerde bulunmak mümkün değildir.

yatan AEAH olgularında akut koroner sendromlardan (AKS’ler) 
ölüm ve kardiyojenik şok anlamlı derecede daha yüksek oran-
larda görülmüştür. Altıncı aylarda AEAH’si olmayanlara (% 7,2) 
göre AEAH olgularında (% 14,6) önemli kardiyovasküler olay-
lar daha sık görülmüştü.390 MONICA (Kalp-damar Hastalığında 
Eğilimler ve Belirleyicilerin İzlemi) çalışmasında AEAH’si olan 
ve olmayanlarda AKS’den ölüm oranları sırasıyla % 18,8 ve 13,1 
idi..391

 AEAH’nin varlığı yalnızca AKS hastalarında değil CASS (Ko-
roner Atardamar Cerrahisi Çalışması) çalışmasında olduğu gibi 
kronik stabil anjinası olanlarda da daha kötü bir prognozla ilişki-
liydi CASS çalışmasında 10 yıldan uzun süreli izlemde periferik 
atardamar hastalığı (PAH) olmayanlara göre olanlarda mortali-
te % 25 daha oranında daha yüksekti.386

 Perkütan koroner girişimden (PKG) sonra AEAH olgula-
rı daha kötü bir prognoza sahiptir. Sekiz çalışmanın bir me-
taanalizinde, aynı zamanda alt ekstremite atardamar hastalığı 
(AEAH) olanlarda 30 gün, 6 ay ve 1 yıllık ölüm riski oranları 
sırasıyla 1.67, 1.76, and 1.46 (1.08-1.96) idi.392 Benzer şekilde 
KABG’den sonra KAH olgularının prognozu aynı zamanda kli-
nik ve subklinik AEAH’si olanlarda daha kötüydü.393,394

 Özetle, KAH‘nin eşlik ettiği AEAH olguları yalnızca KAH’ı 
olanlara göre iki kat daha yüksek bir risk altındadır. Ancak, 
bu konuya ilişkin herhangi bir çalışma yapılmamış olduğundan 
AEAH birlikteliğinde koroner hasta tedavisinin farklı olup ol-
maması gerektiği belli değildir. Şimdiye kadar AEAH ve KAH 
birlikteliği yalnızca daha dikkatli hasta izlemine, risk faktörle-
rinin sıkıca kontrolüne ve koruyucu tedavilerin uygulanmasına 
yol açması gerekir. LDL kolesterol hedefinin 2,6’dan 1,8 mmol/
L’ye düşürülmesi düşünülmelidir. Stabil KAH’da antitrombo-
siter tedavi uygulamasına gelince, AEAH olgularında aspirine 
göre klopidogrelin daha fazla yarar sağladığı saptandığına göre 
uzun süreli tedavi için aspirinden ziyade klopidogrel düşünüle-
bilir.38 Bir post-hoc CHARISMA (Yüksek Aterotrombotik Risk 
ve İskemik Stabilizasyon, Tedavi ve Korunma için Klopidogrel) 
çalışmasında AEAH olgularında aspirin-klopidogrel kombinas-
yonu yararlı olmuştur.40 Bu analiz bir post-hoc çalışma özelliği 
taşıdığından bu yaklaşımın sağladığı yararların doğrulanması ge-
rekmektedir.
 Alt ekstremitelerde iyileşme sorunlarına yol açabildiği ve ba-
cağın in situ venöz baypaslarında yararlanma olasılığı nedeniyle 
toplardamarın kullanılmasından sakınılması gerektiğinden KABG 
geçiren KAH olgularında ağır seyirli AEAH varlığında mümkün 
olduğu kadar venöz baypas girişiminden kaçınılmalıdır. 

4.6.3.2 Periferik atardamar hastalığı olanlarda koroner atardamar 
hastalığı için tarama ve tedavi 
Karotis hastalığı belirtileri gösteren hastalarda KAH tedavisi 
aşağıda ele alınmıştır.

4.6.3.2.1 Karotis atardamarı hastalığı belirtileri gösterenlerde 
koroner atardamar hastalığı için tarama ve tedavi 
Az sayıda çalışma karotis hastalığı olanlarda asemptomatik 
KAH’nin sıklığını tanımlamak için sistematik biçimde koroner 
anjiyografiyi kullanmıştır. Yirmi yıl önce gerçekleştirilmiş önem-
li bir çalışmada 200 hastanın % 40’ında hemodinamik açıdan 
anlamlı KAH varlığı gösterilmiş, hastaların yalnızca % 6’sının an-
jiyografisinde hastalık saptanmamıştır.398 Elektif KAS uygulanan 
300 hastanın güncel bir prospektif araştırmasında sistematilk 
koroner anjiyografi hastaların % 17, 15, 22 ve 7’sinde sırasıyla 
tek, iki, üç damar ve sol ana koroner damar darlığının olduğu 
gösterilmiştir. Önemli koroner atardamar darlığı olan hastala-
rın yalnızca % 39’unda kardiyak semptomlar mevcuttu.399

AEAH ve eşlik eden koroner atardamar hastalığı 
olanların tedavisine ilişkin öneriler

Damar cerrahisinin gecik-
tirilemediği yaşamı veya 
bacağı riske sokan durumlar 
dışında kararsız KAH 
olgularında damar cerrahisi 
ertelenmeli, ilk önce KAH 
tedavi edilmelidir. 

Klinik KAH ve AEAH 
tablosu ve eşlik eden rahat-
sızlıklar göz önüne alınarak 
KABG ve PKG arasındaki 
seçim bireyselleştirilmelidir. 

Stabil KAH olgularında 
AEAH ‘de uzun süreli 
antitrombositer tedavi için 
aspirine alternatif olarak 
klopidogrel düşünülmelidir.

KAH olgularında ABKİ 
ölçümüyle AEAH taraması 
düşünülmelidir. 

Yaygın iskemi belirtileri 
sebat ederse veya yüksek bir 
kardiyak risk mevcutsa stabil 
hastalarda yüksek riskli damar 
cerrahisinden önce profilaktik 
miyokart revaskülarizasyonu 
düşünülebilir.

Öneriler Sınıf a Düzeyb Kayc

a Öneri sınıfı 
b Kanıt düzeyi.
c Kaynaklar
ABKİ = ayak bileği-kol indeksi; KABG = koroner atardamarı baypas 
greftleme; KAH = koroner atardamar hastalığı; AEAH = alt ekstremite 
atardamar hastalığı; PKG = perkütan koroner girişim 
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4.6.3.2. Alt ekstremite atardamar hastalığı belirtileri gösteren hasta-
larda koroner atardamar hastalığının araştırılması ve tedavisi
4.6.3.2.2.1 Cerrahi tedavi geçiren alt ekstremite atardamar has-
taları 
Bu konu, kalp dışı cerrahide ameliyat öncesi kardiyak risk de-
ğerlendirmesi ve perioperatif kardiyak tedaviye ilişkin ESC kı-
lavuzlarında ele alınmıştır.47 Kısaca, ameliyat öncesi taramanın 
hedefleri perioperatif dönemde kalbe ilişkin olumsuz olayların 
meydana gelmemesini güvence altına almak ve uzun vadede 
kötü prognozu olmakla birlikte tedavi ve risk faktörü modifi-
kasyonunun sonuçları iyileştirebildiği PAH olgularını saptamayı 
içerir. 
 AEAH olgularında tarama aterosklerotik hastalığın ikincil 
profilaksisi için zamanında ilaç tedavisine başlama olanağı su-
narak hem ameliyat sonrası sonuçları hem de uzun süreli sağ-
kalımı doğrudan iyileştirir. Tarama için AEAH olgularında göz 
önüne alınması gereken faktörler: 

(i) Acil cerrahi: işlem sırasında uzun süre alınan kardiyovasküler 
ilaç tedavisine devam edilmeli, hastalar gecikmeksizin cerra-
hiye sevk edilmelidir. 

 (ii) Değişken kardiyak koşullar işlemin ertelenmesi ve altta ya-
tan hastalığın tedavisi önerilmektedir. 

(iii) Aterosklerozdan ikincil korunma için kardiyovasküler ilaç-
lara (beta blokerler, ADE inhibitörleri, aspirin) gerek olup 
olmadığını belirleyin. 

(iv) Koroner arter hastalığının varlığı ve yaygınlığını belirlemek 
için araştırmalar yapmaya gerek var mı?

 (v) Perioperatif tedavi sonrası testlerin sonuçları nasıl çıktı?

İlk aşama acil tedavi gerektiren değişken kardiyak koşulları 
(AKS, kalp ritmi düzensizlikleri, dekompanse kalp yetersizli-
ği, ağır kapak hastalığı) saptamaktır. Alt ekstremite atardamar 
hastalığı olanlar yüksek bir koroner arter hastalığı riski altın-
dadır. Bin hastadan fazlasını kapsayan bir çalışmada hastaların 
yalnızca % 8’inin anjiyogramları normaldi.401 Bu nedenle yüksek 
riskli cerrahiden önce aterosklerotik komplikasyonlar için dü-
şük dozda, dozu ayarlanmış beta blokerler, statinler ve aspirini 
içeren ikincil korunma önerilmektedir. Sol ventrikül işlevleri 
azalmış hastalarda ESC kılavuzlarına göre ADE inhibitörleri 
önerilmektedir.47 Genellikle ikinci adım cerrahi risk düzeyi-
nin değerlendirilmesini içerir. Ancak periferik damar cerrahisi 
yüksek riskli cerrahi olarak sınıflandırılmaktadır. Üçüncü adım 
fonksiyonel kapasitenin değerlendirilmesidir. Hasta hastalık 
belirtileri olmaksızın dört veya daha fazla metabolik eşdeğe-
ri gerçekleştirebilirse daha sonra cerrahiye başvurmak kabul 
edilebilir bir yaklaşımdır. Fonksiyonel kapasitesi dört metabolik 
eşdeğerden azını yerine getirebilen hastalar daha yüksek bir 
risk altındadır. Dört metabolik eşdeğerden azı iki kat merdiven 
çıkamama veya kısa mesafe koşamamaya denk gelir. Açıkçası, 
alt ekstremite adım yetersizliği olan hastalar için bu durumu 
değerlendirmek her zaman mümkün olmayabilmektedir. Fonk-
siyonel kapasitesi düşük hastalarda girişimin kardiyak riski de 
hesaba katılmalıdır (Tablo 11).
 Alt ekstremite atardamar hastalarını kapsayan üç randomize 
çalışma damar cerrahisi planlanmış stabil hastalarda profilaktik 
koroner revaskülarizasyonun rolünü incelemiştir. İlk kez CARP 
(Koroner Atardamar Revaskülarizasyon Profilaksisi) çalışması 
önemli damar cerrahisinden önce stabil iskemi kalp hastalığı 
olanlarda revaskülarizasyonla (KABG veya PKG) kombine op-
timal tıbbi tedaviyi karşılaştırmıştır.396 Tarama testlerinden ge-
çirilmiş 5859 hastanın 510’u bu çalışmaya randomize edilmiştir. 

Hastalar kardiyovasküler risk faktörlerinin ve girişimsel olmayan 
testlerde saptanan iskeminin birlikteliğine göre çalışmaya alın-
mıştır. Randomizasyondan 2,7 yıl sonra birincil sonnokta olan 
ölüm oranları açısından hiçbir farklılık yoktu (revaskülarizasyon 
grubunda % 22; girişim uygulanmayan grupta % 23). Ayrıca pe-
rioperatif miyokart enfarktüsü oranında da herhangi bir farklılık 
saptanamamıştır (sırasıyla %12 ve %14). Çalışmanın bir kısıtlama-
sı olarak taranan hastaların yalnızca küçük bir bölümü (%8,9) ran-
domize edilmiş, çalışma tasarımına göre sol ana koroner hastalığı 
olanlar randomizasyon protokolüne alınmamıştır.
 DECREASE-V kesin bir tarama metodolojisi ve daha çağ-
daş bir perioperatif tıbbi tedavinin uygulandığı bir pilot çalışma 
idi.397 Yüksek riskli hastalara dobutamin stres ekokardiyografisi 
veya nükleer stres testi uygulanmış ve yaygın iskemi varlığın-
da revaskülarizasyonun uygulandığı veya uygulanmadığı iki kola 
randomize edilmişlerdir. Beta bloker tedaviye başlanmış, hasta-
ların tümünde cerrahi sırasında aspirine devam edilmiştir. Has-
taların tümü (n=101) önceden miyokart enfarktüsü geçirmiş, 
% 51’inde göğüs ağrıları süregelmiş, % 47’sinde ise konjestif 
kalp yetersizliği mevcuttu. Olguların % 75’inde üç damar veya 
sol ana damar hastalığı, % 43’ünde ≤ % 35 oranında ejeksiyon 
fraksiyonu mevcuttu. Her iki grupta 30. günlerde (revasküla-
rizasyon grubunda % 43, revaskülarizasyonsuz grupta % 33 
P anlamlı değil) ve 1. yılda (sırasıyla % 43 ve 33) çok yüksek 
ölüm veya miyokart enfarktüsü oranları görülmüştür. Revas-
külarizasyon koluna randomize edilmiş tüm hastaların zorunlu 
olarak revaskülarizasyona alınmış olduğu gerçeği, damar anato-
misi PKG’ye uygun olmayan ve KABG için yüksek risk taşıyan 
hastaların revaskülarizasyon riskini artırmış olabilir.397

 Cerrahi için orta veya yüksek risk taşıyan önemli damar has-
talığı olan seçici cerrahi tedavi planlanmış 208 ardışık hastayı 
kapsayan üçüncü bir çalışma yürütülmüştür. Hastalar zorunlu 
olarak ameliyat öncesi koroner anjiyografiye ve gerektiğinde 
revaskülarizasyona veya girişimsel olmayan testlerin sonuçla-
rına göre yalnızca gerekli olduğunda anjiyografinin uygulandığı 
seçici strateji koluna randomize edilmiştir.395 Revaskülarizasyon 
oranları sırasıyla % 58 ve % 40 idi (P = 0,01). Hastanede ya-
tanlarda önemli olumsuz kardiyovasküler olay oranları iki grup 

Tablo 11 Kalp dışı cerrahi işlemler için kardiyak 
risk sınıflandırması

Yüksek (bildirilen kardiyak risk sıklıkla % 5’den yüksek)
Aort ve başka ana damarların cerrahisi
Periferik damar cerrahisi

Orta derecede (bildirilen kardiyak risk genellikle %1-5)
Intraperitoneal ve intratorasik cerrahi 
Karotis endarterektomisi
Baş-boyun cerrahisi
Ortopedik cerrahi 
Prostat cerrahisi

Düşük (bildirilen kardiyak risk genellikle % 1’den düşük) 
Endoskopik işlemler
Yüzeysel işlemler
Katarakt cerrahisi
Meme cerrahisi
Günübirlik cerrahi 

Poldermans ve ark.’nın izniyle47
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arasında farklılık göstermemiş olmakla birlikte ameliyat öncesi 
sistematik koroner anjiyografi uygulanmış hastaların ortalama 
58 aylık izleminde, önemli kardiyovasküler olaylara maruz kal-
mama ve sağkalım açısından istatistiksel açıdan anlamlı yararlar 
sağlanmıştı. 
 Orta derecede risk taşıyan cerrahi planlanmış AEAH hasta-
ları koroner atardamar hastalığI (KAH) için ek testlere tabi tu-
tulmaksızın cerrahiye sevk edilebilir. Yüksek riskli cerrahi plan-
lanmış hastalarda anjina pektoris, miyokart enfarktüsü, inme 
veya GİA, böbrek işlev bozukluğu (kreatinin > 177 mmol/L; 
2 mg/dL) kalp yetersizliği ve diabetes mellitus gibi kalbe ilişkin 
birçok faktör göz önüne alınmalıdır. Üç veya daha fazla sayıda 
risk faktörleri olan hastalarda, tedaviyi değiştirecekse KAH’nin 
varlığı ve yaygınlığı için ek kardiyak testler önerilmektedir. Seçili 
olgularda hastaya öneri olarak ek kardiyak testler de sunulabi-
lir. Kardiyak stres testlerinde hiçbir miyokart iskemisi kanıtı 
yoksa veya yalnızca hafif derecede miyokart iskemisi varsa ilave 
girişimsel testler önerilmemektedir. Ayrıca hastaların tümüne 
cerrahiden önce statinler düşük doza titre edilmiş beta blo-
kerler ve aspirin reçetelendirilmeli, sistolik işlev bozukluğu 
olanlar ADE inhibitörleri almalıdır. Stresle tetiklenebilir yaygın 
miyokart iskemisi olan hastalar çok komplike bir grubu tem-
sil etmektedir. Beta blokerler ve statinleri içeren optimal tıbbi 
tedavi kalbi yeterince koruyamayacaktır. Ancak girişim öncesi 
koruyucu koroner revaskülarizasyon genellikle bu hasta po-
pülasyonunda iyileşmiş bir perioperatif sonuçla ilişkili değildir. 
Planlanmış cerrahi işlemin çok yüksek kardiyak riski ve cerrahi 
uygulamamanın olası zararları da (örn: karın aortu anevrizması 
olan hastalarda anevrizmanın yırtılma riski) göz önüne alınarak 
bu hastalar için bireyselleştirilmiş bir yaklaşım uygulanmalıdır. 
Çok uzmanlı bir konsültasyondan sonra ameliyat öncesinde re-
vaskülarizasyon uygulama kararı verilirse, damar cerrahisi ba-
lon anjiyoplastisi için ≥ 14 gün, çıplak metal stent koroner stent 
yerleşimi için 3 ay ilaç salan koroner stent takılması için 12 ay 
sonraya ertelenmelidir.47

 Özetle AEAH olanlarda sıklıkla perioperatif kardiyovasküler 
komplikasyonlar görülmekte ve kalp dışı cerrahi sonrası önemli 
morbiditeyle sonuçlanmaktadır. Hastaların hepsi, acil ve ilerde 
oluşacak riski tanımlamak ve minimal düzeye indirmek için, bin 
KAH olgusu veya KAH ve işlevsel kapasiteye özellikle odakla-
nılarak ameliyat öncesinde taramaya gerek duymaktadır. ESC 
2009 Kılavuzları47 girişimsel olan ve olmayan testlerin, test so-
nuçlarının hastanın tedavisini açıkça etkileyeceği veya aksi hal-
de gerekli olacağı koşullarla sınırlandırılması konusunda kesin 
kararlıdır. Zaten tedavi altındaki hastalarda beta blokerler ve 
aspirin tedavisine devam edilmeli, orta veya yüksek riskli cerra-
hi geçiren PAH olgularında bu tedaviye başlanmalıdır. 

4.6.3.2.2.2 Cerrahi gerektirmeyen alt ekstremite atardamar hasta-
lığı olanlar 
AEAH olan kişinin damar cerrahisine alınacağı spesifik durum-
lar dışında KAH taramasının hedefi, tedavi ve risk faktörü de-
ğişiminin sonuçları iyileştirebildiği uzun vadede kötü prognozlu 
AEAH olgularını tanımlamaktır. Vücudun farklı bölgelerinde 
önemli damar lezyonlarının eşzamanlı varlığı hemen hemen her 
atardamarı etkileyebilen bir sistemik hastalık olan ateroskle-
rozun sık görülen bir karakteristik özelliğidir.384,402-404 Koroner 
atardamar hastalığında hızlı tanı ve tedavinin önemi tekrar tek-
rar vurgulanmıştır. Alt ekstremite atardamar hastalığı olanların 
yarısı kardiyovasküler komplikasyonlardan kaybedilmekte olup 

AEAH olmayanlara göre tanı konduktan sonra 1 yıl gibi erken 
bir dönemde kardiyovasküler nedenlerden ölüm oranları 3,7 
kat daha yüksektir.405 PAH hastalarının üçte birinde önemli 
KAH lezyonları mevcuttur. Asemptomatik KAH’nin de bağım-
sız olarak klasik risk faktörleriyle ve aynı zamanda cerrahi endi-
kasyonu olmayan AEAH ile ilişkili olması ilginç bir durumdur. 
 Halen ikincil korunma programlarında olan hastalarda klinik 
sonuçları iyileştirip iyileştirmeyebildiği sorusu yanıt beklemek-
tedir. Önceden iskemik olaylar geçirmemiş stabil ateroskleroz 
hastalarının, çoklu atardamar hastalığından rahatsız oldukları 
takdirde anlamlı derecede daha fazla olay geçirmiş olmaları 
önemlidir.406 Ancak, bu durum koruyucu amaçlı koroner re-
vaskülarizasyon olgusunda herhangi bir prognostik iyileşmeyi 
engellememektedir. AEAH olgularında asemptomatik KAH’ ta-
raması, KAH’si olmayan AEAH hastaları için önerilenden farklı 
bir tedaviye yol açtığı takdirde ilgi çekici olacaktır. Koroner 
revaskülarizasyonun optimal tıbbi tedaviye üstün olduğunu 
gösterememiş COURAGE (Klinik Sonuçların Kullanımı: Re-
vaskülarizasyon ve Agresif İlaç Değerlendirmesi)407 çalışmasının 
olumsuz sonuçları göz önüne alındığında, tanımlamaya göre alt 
ekstremite atardamar hastalığı olanlarda asemptomatik KAH, 
koroner revaskülarizasyon gerekliliğinin tartışmalı olduğu stabil 
bir patolojidir. Ancak bu çalışma revaskülarizasyonun gerekli 
olduğunun düşünüldüğü durumları, özellikle düşük ejeksiyon 
fraksiyonluları ve sol ana koroner atardamar darlığı (> % 50) 
olan hastaları hesaba katmamıştır. Ağır seyreden ve yaygın 
AEAH’sine sıklıkla çoklu damar hastalığının eşlik ettiği hastalar-
da sözü geçen olgular hiç de seyrek görülmemektedir. AEAH 
olgularında herhangi bir spesifik çalışma olmadığından her bir 
olgunun birden çok uzmanla tartışılmasından sonra KAH için 
tarama ve tedavi düşünülebilir.

5. Kanıtlardaki açıklar
Peiferik atardamar hastalığı (PAH) tedavisinin birçok yönüne 
ilişkin sağlam kanıtlara hâlâ gerek vardır. Sayısız durumda yeterli 
çalışmalar olmadığı gibi bazen PAH tedavisi KAH’ye ilişkin veri-
lere göre düzenlenmektedir. Girişimsel tedavi alanında mevcut 
terapötik tekniklerde hızlı değişiklikler klinik uygulamanın ran-
domize çalışma kanıtları olmaksızın teknik gelişmeleri izleme 
eğiliminde olan bir ortam yaratmıştır. Ayrıca, teknik gelişme ve 
katılımcıların deneyimlerindeki artış nedeniyle randomize çalış-
malar sıklıkla çelişkili sonuçlar vermektedir. Yine PAH birçok 
bölgeyi etkileyebilerek sistematik biçimde araştırılması zor çok 
sayıda klinik senaryo yaratmaktadır. Bu hususların tümü, kanıt-
larda çoğu aşağıda sıralanmış geniş yelpazedeki açıklara katkıda 
bulunmaktadır.

Koroner atardamar hastalığı 

(i)  Semptomatik karotis darlığı hastalarında statinlerin yarar-
ları SPARCL çalışmasının altgrup analizinden sağlanmakta-
dır. LDL kolesterol düzeyleri açıkça tanımlanamamaktadır. 
Hatta asemptomatik karotis darlığında statinlerin yararları-
na ait daha az sayıda veri bulunmaktadır.

(ii) Karotis hastalığında, özellikle en sık rastlanan karotis plağı 
olmayan önemsiz darlıklarda örn: antitrombositer ilaçlar ve 
ADE inhibitörleri gibi diğer koruyucu tedavilerin yararları 
iyice değerlendirilmemiştir.

(iii) Tıbbi tedavinin hemen hemen mevcut olmadığı modern 
kardiyovasküler profilaksi çağından önce 80 yaş üstü has-
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talar ekarte edilerek asemptomatik hastalarda yürütülmüş 
RKÇ’lerde KEA’nın yararları kanıtlanmıştır. O halde, özel-
likle yaşlı hastalara odaklanarak hem KEA hem de KAS’nin 
güncel optimal tıbbi tedaviyle karşılaştırmalı olarak değer-
lendirilmesi gerekir. 

(iv) Karotis atardamarının stentlenmesi (KAS) sırasında embo-
liden koruyucu cihazların (EKC’ler) etkinliği yeterince güç-
lendirilmiş RKÇ’lerde incelenmemiş olup mevcut kanıtlar 
çelişkilidir.

(v) KAS’den sonra ikili antitrombotsiter tedavinin optimal sü-
resi iyice belirlenmemiştir.

Vertebral atardamar hastalığı

(i)  Semptomatik VA darlığında revaskülarizasyonun klinik ya-
rarı ile cerrahi ve endovasküler revaskülarizasyon arasında-
ki karşılaştırmaya ilişkin hemen hemen hiçbir veri yoktur.

Üst ekstremite atardamar hastalığı 

(i)  Semptomatik subklavyen atardamar darlığı/tıkanıklığında 
revaskülarizasyonun klinik yararı ile cerrahi ve endovas-
küler revaskülarizasyonun karşılaştırmasına ilişkin hemen 
hemen hiçbir veri mevcut değildir. 

(ii)  ÜEAH’nin doğal seyri hakkında az bilgi sahibiyiz.

Mezenterik atardamar hastalığı 

(i)  Semptomatik mezenterik atardamar hastalığında cerrahi ve 
endovasküler revaskülarizasyona ait karşılaştırmalı veriler 
yoktur.

(ii) İki veya daha fazla sayıda ana içorgan damarını etkileyen 
asemptomatik mezenterik atardamar hastalığında revaskü-
larizasyonun potansiyel yararlarına ilişkin hiçbir veri yok-
tur.

Böbrek atardamarı hastalığı

(i)  Böbrek atardamarı hastalığının farklı klinik belirtileri olan 
kişilerde böbrek atardamarı stentlemesinin potansiyel ya-
rarlarını açıklığa kavuşturmak için halen geniş çaplı çalışma-
lara gerek vardır.

(ii)  Böbrek atardamarı stentleri içinde yeniden darlık oluşumu-
nun uygun tedavisi henüz tanımlanmamış olmakla birlikte 
bu konuda birkaç çalışma yürütülmektedir.

Alt ekstremite atardamar hastalığı 

(i)  AEAH olanlarda statinlerin yararları başlıca küçük çaplı 
çalışmalardan veya koroner atardamar hastalarına odak-
lanmış geniş çaplı RKÇ’lerin altgrup analizlerinden elde 
edilmiştir. O halde AEAH olgularında LDL düzeylerinin 

tedavi hedefleri açıkça tanımlanamamaktadır.
(ii)  ‘Gözetim altında egzersiz’ ve tıbbi tedavi kombinasyonu-

nun yararlarına ilişkin veriler mevcut değildir. 
(iii) Aralıklı klodikasyonda endovasküler revaskülarizasyonun 

gözetim altında egzersiz üzerine potansiyel yararına ilişkin 
veriler sınırlıdır. 

(iv) Aortoiliyak hastalıkta gereğinde stentlemeye karşın birincil 
stentlemenin rolünün değerlendirilmesi gerekir.  

(v) Yüzeysel femoral atardamarın TASC II tip C lezyonlarında 
birincil stentlemenin rolü, uzun yüzeysel femoral atarda-
mar tıkanıklıkları için kaplı stentlerin potansiyel yararı ve 
stent içi yeniden daralmanın optimal tedavisinin araştırıl-
ması gerekmektedir.

(vi) Yüzeysel femoral atardamar içinde ve diz altı girişimlerde 
ilaç salan stentler ve ilaç salan balonların rolü belirlenmeli-
dir.

(vii) Popliteal atardamar darlığında optimal tedavinin ele alın-
ması gerekir. 

(viii) Diz altı girişimler için kendiliğinden genişleyen stentlerin 
rolü belli değildir. 

(ix) Kritik bacak iskemisinde beta blokerlerin yararları ve/veya 
olumsuz etkileri daha ayrıntılı değerlendirilmelidir.

(x) İlerlemiş kritik bacak iskemisi hastalarında AEAH’nin 
stentlemesi sonrası ikili antitrombositer tedavinin optimal 
süresi ve uzun süreli ikili antiagregan tedavinin potansiyel 
yararı daha fazla araştırılmalıdır.

(xi) Kritik bacak iskemisinde gen veya kök hücre terapisinin 
rolü ileri çalışmalara gerek göstermektedir.

Çoklu damar hastalığı 

(i)  KABG planlanmış asemptomatik karotis darlığı hastaların-
da profilaktik karotis revaskülarizasyon gereksinmesi hâlâ 
belli değildir.

(ii) Karotis revaskülarizasyonun tercih edilen zamanlaması (eş 
zamanlı veya aşamalı) halen belli değildir.

(iii) İlerki çalışmalar KABG geçiren hastalarda karotis revaskü-
larizasyonunun yararlarını doğruladığı takdirde en uygun 
tedavi yönteminin belirlenmesi (KAS’ye karşın KEA) gere-
kir.
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