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OZET

Periferik arter hastaligi (PAH), ateroskleroza bagli olarak bir veya daha fazla periferik
arteriyel yapinin parsiyel veya tam obstriiksiyonu olarak tanimlanir. Ust ekstremite ve bas-
boyun damarlar1 da aterosklerozdan etkilenmesine ragmen, PAH tanimi pratikte alt ekstremite
arterlerinin aterosklerotik hastaligi i¢in kullanilmaktadir. En o©nemli risk faktorleri
kardiyovaskiiler hastaliklardakine benzer sekilde; hipertansiyon, dislipidemi, sigara ve
diyabettir. Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) son yillardaki teknik gelismeler ile birlikte
aort ve periferal vaskiiler yapilarin goriintilenmesinde tercih edilen noninvaziv gériintiileme
yontemi haline gelmistir. Bu c¢alismanin amaci periferik arteriyel hastalikta hareketli masa

teknigi ile kontrasth Flash 3D MRA’nin etkinliginin arastirilmasidir.

Bu calismaya Haziran 2005 ile Aralik 2007 tarihleri arasinda periferik arter hastaligi 6n tanisi
ile b6élimiimiize bagvuran ve hareketli masa teknigi ile kontrast sonras1 Flash 3D T1 agirlikli
MRA ve sonrasinda 30 giin icerisinde dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) uygulanan 43
hasta dahil edilmistir. DSA altin standart kabul edilerek MRA’nin duyarliligi, 6zgulliga,
tanisal dogrulugu saptanmistir. Ayrica goriintiileme bulgularinin yani sira hastalarin
semptomlar1, aterosklerotik risk faktorleri sorgulanmis ve bazi laboratuar parametreleri

kaydedilmistir.

Hareketli masa teknigi ile elde olunan dinamik Flash 3D MRA %70 ve iizeri darliklarda %91
duyarli; %97.3 06zgiil; tam oklizyon tanisinda ise duyarlilik %90; ozgillik %99.3
bulunmustur. Tanisal dogruluk orani her ikisinde de %96 bulunmustur. Bu oranlarla periferik
arter hastalig1 tanisinda kontrastli 3D MRA ile DSA arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik olmadig1 gosterilmistir (p>0.05).

Hareketli masa teknigiyle elde olunan kontrastli Flash 3D MRA, periferik arter hastaligi
tanisinda, cerrahi planlanmasinda ve takibinde giivenle kullanilabilecek hizli noninvaziv bir

goruntiileme yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Periferik arter hastaligi, manyetik rezonans anjiyografi, dijital

subtraksiyon anjiyografi
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SUMMARY

Comparison of Moving Bed Contrast Enhanced MR Angiography Versus Digital

Subtraction Angiography in Peripheral Arterial Disease

Peripheral arterial disease (PAD) is described as partial or total occlusion of one or more
peripheral arteries due to atherosclerosis. Although upper extremity arteries and carotid
arterial systems are effected from atherosclerosis, in practice the term of PAD is used only for
lower extremity atherosclerotic arterial diseases. Similar to cardiovascular diseases, risk
factors are hypertension, dyslipidemia, smoking and diabetes mellitus. Aortic bifurcation is
commonly involved. After the recent technical developments, magnetic resonance
anjiography (MRA) has become the most preferable noninvasive imaging modality for
determining the changes in the aorta and peripheral vascular structures. The aim of this study
is to evaluate the accuracy of contrast enhanced moving bed Flash 3D MRA in the depiction
of significant stenoses and occlusions, with intraarterial DSA serving as the reference

standard.

We have evaluated the efficacy of contrast enhanced moving bed Flash 3D MRA versus
digital subtraction angiography (DSA) in 43 patients with peripheral arterial disease who
underwent DSA after MRA within 30 days. DSA was accepted as gold standard and the
sensitivity, specificity and accuracy of MRA were determined. Also the symptoms,

atherosclerotic risk factors and laboratory parameters of patients were noted.

Overall sensitivity and specificity values of contrast enhanced moving bed Flash 3D MRA for
significant (>70%) stenosis were 91% and 97.3%; for total occlusion, sensitivity and
specificity values were 90% and 99.3% respectively. For both of them, the accuracy was 96%.
No significant difference is found between contrast enhanced moving bed 3D MRA and DSA
for the diagnosis of peripheral arterial disease (p>0.05).

In conclusion, contrast enhanced moving bed Flash 3D MRA is a reliable, fast, noninvasive
imaging modality in the diagnosis of patients, in planning of interventional procedures and

follow-up of the patients with peripheral arterial disease.

Key Words: Peripheral arterial disease, magnetic resonance angiography, digital subtraction

angiography



ICINDEKILER

Sayfa

TESEKKUR ..uuueetreectcncrernsescsesssssssesssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssesssose soses iii
OZET cauuviiiiiiciniicssnticssnnissssnissssnssssstesssssesssssosssssssssssosssssssssssossssssssssssssssssssssssssssssss iv
SUMMARY ...uuiiiiniinsnicsinsinssissensesssissesssessssssesssesssssssssssssssssssssesssssssssssssssssassssssssssassss \%
ICINDEKILER .....uueeteececnernseescsessssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssases vi
KISALTMALAR DIZINI..couiiiiininsinscnscnsscnscsssssssnssnssesssesssssssssssasssssssass viii
RESIM VE TABLOLAR DIZINI ..u.cuiiirinncincincinsiscssesscssssssssssssssssssssass X
1. GIRIS VE AMAC ....ueeeereeererreesssessssessssesessessssssesesssssssssesssssssssssesssssssessesssssesens 1
2. GENEL BILGILER ....uiicincincsnsssnsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess 2
2.1, ADALOMUcnnneiiniiiiiiseiiseiisneiisiiseisssissstessstessessssnsssessssssssssssssssssssssssssssssassssasses 2
P2 2N 139 12 QLY () 3 1) (1) ] N 7
P8R TN (3 Q111 14 1) 1 /N 8
2.3.1 TarihCe...uuuciceeiiiiniiciniiiinncssntcssnnissstcssstssssssesssssessssssssssssssssssssssssssnes 8

PR 700 ) 11 ] 11 9

2.3.3 Etiyoloji ve Risk FAKLOTIeri....ccuveierreienreinissarissrercsseressnercssnnscssnnscsnnns 9

PR 3 11 (1) 7474 1) (1) | RN 12

2.3.5 Aterosklerotik Plak Dagilimi........ceeeevveiicivericssnncssnecscnencssnencssnnnenns 15

2.4. Periferik Arter Hastali@l.......ccvvveienreiniseinssaninssancsssanesssnscsssnsssssnssssssssssnsses 15
2.4.1 Tanim ve Risk FaKtorleri.......ciineevsuinnerisuenseiivensercncnseccsnennnes 15

PR T ZRSTS) 11711710 111 C: ) GO OO 16

2.4.3 Fizik MUAYENE......cuetirvirisrerissrnicssencssssicssssnsssssscsssssssssessssssssssssssssses 17

P 3 300 1111 F: ) 11 TR 17

2.5. Periferik Arter Hastaliginda Tani Yontemleri........ccooeeeeeveeicsserccsenccsnnnes 18
2.5.1 Ayak Bilegi/Brakial INdeKSi.........ceeerererrerereeererrenesesesesessesessesesesnes 19

2.5.2 Radyolojik Tan1 Yontemleri.......iineensensseensnensnecsaenssnesssecanne 20

2.5.2.1 URrasonografi.........cccceiccnsercsssencsssenssssnssssssssssassssssssssassssssssses 20

2.5.2.2 Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi........cccceceerrercssercscnicsnnces 23

2.5.2.3 Manyetik Rezonans Anjiyografi.........ccceeversecnsecsseccsunnsnene 23

2.5.2.4 Kateter Anjiyografi......ccccccevcercrverissercssercssnercssnnscsssescssssesssnnes 26

3. GEREC VE YONTEM.....uiiiircrerennsscsesesssssssssessssssssssessssssssssssssssssssssseses 29
4. BULGULAR.....uuiitiittiitttcttinecstisntissstsssscsssessssissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 33

Vi



5. TARTISMA.
6. SONUC.
7. KAYNAKLAR

eececcscce

eececcscce

eececcscce

eececcscce

sececcscce

sececcscce

sececcscce

sececcscce

vii



3D
ABI
AFA
AHA
All
ATA
BMI
BTA
CE-MRA
CKBT
CRP
DFA
DM
DSA
EiA
FA
FLASH
FOV
Fr

Hb
HDL
HL
hsCRP
HT
ICAM-1
IR

1A
KAH
LDL
Lp (a)
MCP-1

: Ug boyutlu
: Ayak Bilegi-Brakial Indeksi

: Flip angle
: Field of view
: French

: Hemoglobin

: Hiperlipidemi

: Hipertansiyon

: Lipoprotein (a)

KISALTMALAR DiZIiNi

: Ana Femoral Arter
: Amerikan Kalp Cemiyeti
: Ana Iliak Arter
: Anterior Tibial Arter
: Viicut kitle indeksi
: Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi
: Kontrastli Manyetik Rezonans Anjiyografi
: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi
: C-Reaktif protein
: Derin Femoral Arter
: Diyabetes Mellitus
: Dijital Subtraksiyon Anjiyografi
: Eksternal Iliak Arter

: Fast Low Angle Shot

: Yiiksek yogunluklu lipoprotein

: Yiiksek sensitif C-Reaktif protein

: Interseliiler adhezyon molekiilii-1
: Inversiyon Recovery

: Internal Iliak Arter

: Koroner Arter Hastalig1

: Duistik Yogunluklu Lipoprotein

: Monosit Kemoatraktan Protein-1

viii



MIP
MPV
MRA
NOS
PA
PAH
PAI-1
PC
PDGF
PrA
PTA
SENSE
SMASH
SOD

TE

TG
TOF
TR
TRICKS
TPK

UsS
VCAM-1
VLA-4
VLDL
YFA

: Maksimum Intensite Projeksiyon
: Ortalama trombosit voliimii
: Manyetik Rezonans Anjiyografi
: Nitrik Oksit Sentetaz
: Popliteal arter
: Periferik Arter Hastalig1
: Plazminojen aktivator inhibitor 1
: Phase-contrast
:Trombosit kaynakli biiytime faktorii
: Peroneal Arter
: Posterior Tibial Arter
: Sensitivity encoding
: Simultaneous acquisition of spatial harmonics
: Stiperoksit Dismutaz
: Time Eko
: Trigliserid
: Time-of-flight
: Time of Repetetion
: Time-resolved imaging of contrast kinetics
: Tibioperoneal Kok
: Ultrasonografi
: Vaskiiler adhezyon molekiilii-1
: Geg antijen-4
: Cok diistik yogunluklu lipoprotein

: Yiizeyel Femoral Arter

X



RESIM VE TABLOLAR DiZINi

Sayfa
Resim 2.1 : Arter morfolojisinin sematik gOSterimMi......coeevverierervieniiniieieniceeceeceene 8
Resim 2.2 : Ayak bilegi-brakial indeksinin 6l¢iimii ve sonuglarinin
degerlendirilmesini gosteren diagram............ccecveeeiieriieeieenieeieenee e esieeeenens 20

Resim 2.3 : Normal, %1-19, %20-49, %50-99 darlik durumlarinda ve total tikaniklik

halinde alt ekstremite arteriyel sisteminde Doppler akim paternleri............... 22
Resim 4.1-7 ¢ OlgU re€SIMICTI.....c..eiiiiiiiieiieeie ettt ettt ebeeseeebeessaeenaeens 38
Tablo 2.1 : Aterosklerozda risk faktorleri..........ooevivinininiiiiiiiiiincce 9
Tablo 2.2 : Periferik arter hastaliginda Fontaine siniflandirmast...........ccccocceeevieniienennn. 17
Tablo 2.3 : Periferik arter hastaliginda Rutherford siniflandirmasi..........cccccccveenennenee. 18
Tablo 3.1 : Periferal MRA’ da kullandigimiz inceleme parametreleri..........ccccoeeueneene. 30

Tablo 4.1 : Calismaya dahil edilen hastalardaki ateroskleroz risk faktorii dagilimi........ 33
Tablo 4.2 : Hastalarin Laboratuvar Parametreleri...........cccooviviiiniiniiniiiniiniiiieeee 33
Tablo 4.3 : Tiim hastalardaki DSA ve MRA bulgularinin arteriyel segment sayisi
olarak @OStEITIMESI....ccueruiiriiiiiiiiiieerteree s 35
Tablo 4.4 : Anlamli darlik (>%70) tayininde arteriyel segmentlere gére MRA’ nin
duyarlilik, 6zgiillik ve tanisal dogruluk oranlari............cccceeeeveeeciienieecieennnnne. 36
Tablo 4.5  : Anlaml darlik (>%70) tayininde bolgelere gore MRA’ nin duyarlilik,
ozgiilliik, tanisal dogruluk oranlart ve p degeri......ccccecvevieniriiiiiiniinienicneee 37
Tablo 4.6  : Tam okliizyon (%100) tayininde arteriyel segmentlere gére MRA’ nin
duyarlilik, 6zgiilliik ve tanisal dogruluk oranlari............ccceevveeevieenieecieennnnnns 37
Tablo 4.7  : Tam okliizyon (%100) tayininde bolgelere gore MRA’ nin duyarlilik,

ozglllik ve tanisal dogruluk oranlart...........ccoooeeviiieniiiiiiniieieeeeeee 38

Tablo 5.1 : PAH’ nda %50 ve lizeri stenoz tayininde DSA ile karsilastirildiginda
degisik noninvaziv goriintiileme tekniklerinin yeri..........cooceevieriiieniennenee. 50
Tablo 5.2  : PAH’ nda tam okliizyon tayininde DSA ile karsilastirildiginda degisik

noninvaziv goriintiileme tekniklerinin yeri..........ccceevveeriieenciieeenieeeieeeee. 51



1. GIRIS ve AMAC

Ateroskleroz, periferik damarlarda darlik veya tikaniklik yaratarak hedef organlarda iskemi ve
nekrozla seyreden kronik gidisli, koroner arterlerin yanisira biiylikk ve orta genislikteki

miiskiiler arterleri de etkileyen sistemik bir hastaliktir.

Periferik arter hastaligi (PAH), sistemik aterosklerozun bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Genis
bir yas grubunu kapsamasi ve morbiditesinin yiiksek olmasi nedeniyle toplum saglig:
acisindan biiyiik bir problem olusturmaktadir. PAH kranial, karotid, iist ekstremite, viseral ve
renal dolasimi1 da kapsar ancak pratikte sadece alt ekstremite dolasimi i¢in kullanilir (1-6).
Literatiirde yapilan ¢alismalarda asemptomatik hastalarda PAH insidanst %3-10 iken 70 yas
tizerinde bunun yaklasik 2 kat arttigi bulunmustur. Semptomatik hastalarda ise insidans 40

yasinda %3, 60 yasinda %6 olarak tahmin edilmektedir (7-11).

PAH’ na neden olan ateroskleroz tiim arteriyel sistemi etkiledigi i¢in koroner ve serebral
arterler de degisik derecelerde etkilenir. Bu nedenle 6liimlerin yarist iskemik kalp hastaligi,
dortte biri inme ya da abdominal vaskiiler hastalik nedeniyle olmakta iken sadece %10’ dan

daha az oranda periferik arter hastalig1 nedeniyle 6liim olmaktadir (2, 12).

Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) PAH tanis1 ve tedavisinin planlanmasinda standart
referans yontemdir. Ancak hemoraji, arteriyel travma, tromboz, enfeksiyon ve kontrast madde
allerjisi, renal yetmezlik gibi lokal veya sistemik komplikasyon olasiliklarinin olmasinin yani
sira iyonizan radyasyon kullanilmasi da teknigin dezavantajidir (13-18). Bu nedenlerle
giiniimiizde periferik vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde noninvaziv bir modalite olan
manyetik rezonans anjiyografi (MRA) kullanilmaktadir. MRA teknikleri arasinda time-of-
flight (TOF) MRA, phase-contrast (PC) MRA, ii¢ boyutlu (3D) kontrastli MRA (CE-MRA)

veya bunlarin kombinasyonlar1 uygulanmaktadir (15-18).

Bu calismanin amaci, Haziran 2005-Aralik 2007 tarihleri arasinda PAH nedeniyle
aortofemoropopliteal DSA ve MRA yapilan 43 olguda PAH risk faktorleri ve kontrastl

MRA’ nin tan1 degerinin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ANATOMI
2.1.1 Distal Abdominal Aorta ve Dallari

Abdominal aorta 12. torakal vertebra diizeyinde diafragmatik seviyeden baglar ve L4 veya L5
diizeyinde ana iliyak arterler ayrimi seviyesinde sonlanir. Genellikle vertebral kolonun hafif
solunda ve 6niinde seyreder. Bazen aortik bifurkasyon daha yiiksek veya daha diisiik seviyede

olabilir. Siklikla yasl, tortiéz ve ektazik damarli hastalarda diisiik seviyededir.

Suprarenal abdominal aorta i¢ liimen ¢ap1 ortalama 25 mm’ dir ve 30 mm’ yi gegmemelidir.
Biiyik viseral dallar1 ve renal arterleri verdigi diizeyin hemen altinda aortada bir miktar

daralma goriiliir ve bifurkasyon diizeyinde 15 mm’ ye kadar iner.

Abdominal aorta dallar1 © Ventral, dorsal, lateral ve terminal’ olmak {izere dort grupta

incelenebilir:

1) Ventral dallar: Colyak kok, superior ve inferior mezenterik arterler
2) Dorsal dallar: Lumbal arterler ve orta sakral arter
3) Lateral dallar: Frenik, adrenal, renal ve gonadal arter

4) Terminal dallar: Ana iliyak arterler

Ventral Dallar:

a) Colyak kok: Diyafragmanin aortik hiatusunun hemen altinda aortanin 6n yiiziinden ¢ikar.

Ug ana dala ayrilir; sol gastrik arter, hepatik arter ve splenik arter.

b) Siiperior mezenterik arter: (Colyak kokiin yaklasik 1.25 cm asagisinda aortanin 6n
yliziinden orijin alir. Inferior pankreatikoduodenal, intestinal, ileokolik, sag ve orta kolik arter

dallarini verir.

¢) inferior mezenterik arter: Ana iliyak arterlere ayrilmadan yaklasik 3-4 cm oncesinde

aorta anteriorundan orijin alir.



Dorsal Dallar:

a) Lumbal arterler: Genellikle dort ¢ift lumbal arter bulunur. En alt lumbal segment
beslenmesini orta sakral arter ya da iliyolumbal arterlerden gelen dallardan saglar. Lumbal
arterlerden gelen dorsal dallar spinal kordun beslenmesini saglar. Distal aorta ve iliyak
arterlerin tikayici hastaliklarinda interkostal, subkostal, iliyolumbal, inferior epigastrik ve

derin iliyak sirkumfleks arterler ile anastomozlari kollateral dolasimda 6nemli rol oynar.

b) Orta sakral arter: Terminal aortanin kiicik bir dalidir. Bifurkasyonun hemen
proksimalinde aortanin arka yiiziinden ¢ikar ve lumbosakral vertebralarin oniinde asagiya
dogru seyreder, koksiks diizeyinde sonlanir. Rektuma kiiciik dallar verir, aorta ve iliyak

arterlerin tikayici hastaliklarinda kollateral olarak gérev alir.
Lateral Dallar:

a) Inferior frenik arterler: Eslenik inferior frenik arterler aortadan ayr1 ayri orijin alabilir
ancak daha sik olarak ¢olyak kokiin hemen 6ncesinde aortanin 6n yiiziinden tek kok olarak
orijin alirlar. Frenik arterlerin dallari; diafragmatik dallar, sol inferior frenik arter, superior

adrenal arterler ve hepatik dallardir.

b) Orta adrenal arterler: Genellikle superior mezenterik arter seviyesinde aortanin yan

duvarindan orijin alan kiiciik, eslenik arterlerdir.

¢) Renal arterler: Abdominal aortanin en genis yan dallaridir. Superior mezenterik arter

orijini diizeyinin hemen altinda yaklasik L.2 seviyesinde yan duvardan orijin alirlar.

d) Gonadal arterler: Eslenik testikiiler ve ovaryan arterler genellikle L2-L.3 seviyesinde
infrarenal aortanin anterolateral yiiziinden ya da daha nadiren proksimal renal arterden orijin
alirlar. Testikiiler arter inferolaterale seyreder ve inguinal kanala girer. Ovaryan arterler;

pelviste overin asici1 ligamaninin seyrini takip eder.
Terminal Dallar:

Abdominal aorta yaklasik dordiincii ya da besinci lumbal vertebra korpusunun hemen solunda
sag ve sol ana iliyak arterlere (AIA) ayrilarak sonlanir. Sol AIA genellikle sagdan daha
kisadir. Geng eriskinlerde iliyak arterler goreceli olarak diiz, yashilarda genellikle tortioz seyir

gosterirler. Ana iliyak arterler dal vermezler. Istisna olarak nadiren iliyak arter orijinli



aksesuar renal arter goriilebilir. Sakral birinci vertebra diizeyinde ana iliyak arterler internal

ve eksternal dallara ayrilirlar.

a) Eksternal iliyak arter: Genellikle internal iliyak arter (IIA)’ den daha genistir. Dallar

distal aortoiliyak tikayici hastaliklarda 6nemli kollateral yollar olusturur.

Inferior epigastrik arter: Inguinal ligamanin hemen iistiinde eksternal iliyak arterin medial
yiiziinden orijin alir ve karin 6n duvarini beslemek tizere yukariya dogru seyreder. Bu arterin

dallari, superior epigastrik arter, alt interkostal arter ve obturator arterlerle anastomoz yapar.

Derin iliyak sirkumfleks arter: Inferior epigastrik arter ile yaklasik aym seviyede distal
eksternal iliyak arterin lateral yiiziinden orijin alir. Laterale anterior superior iliyak kanada
dogru yonelir. Bu arterin dallar1 da, lumbal, lateral femoral sirkumfleks arterin asendan

dallari, iliyolumbal ve superior gluteal arterlerle anastomoz yapar.

b) Internal iliyak arter: Ana iliyak arterden posteromediale dogru ani bir agilanma ile
ayrilir. Yaklagik 2-5 cm uzunlugundadir. Orijinden sonra inferomediale seyreder, sakrumun

ontinde uzanir. Dallar1 anterior ve posterior grup olarak siniflanabilir:
Anterior Dallar

a) Superior ve inferior vezikal arterler: Superior arter umblikal arterin proksimal kesimini
temsil eder. Nadiren umblikal arterin kisa bir segmenti patent olabilir. Vezikal arterlerin seyri

mesane distansiyonuna gore degisiklik gosterir.

b) Orta hemoroidal arter: Genellikle inferior vezikal arter ile birlikte orijin alir. Inferior
mezenterik arterin dali olan superior hemoroidal arter ve inferior hemoroidal arter ile

anastomoz yapar.

¢) Obturator arter: Popiilasyonun yaklasik %70-80 inde ayr1 bir dal olarak goriiliir. Kalan
kisilerde inferior epigastrik arterden orijin alir. Dallari, inferior epigastrik ve medial femoral

sirkumfleks arterlerin dallar1 ile anastomoz yapar.

d) Internal pudendal arter: Bu damarlar eksternal genital organlar1 besler ve inferior

hemoroidal arter dalin1 verir. Dallar1 ayni taraf ve kars: taraf internal iliyak arter ile anastomoz

yapar.



e) Inferior gluteal arter: Major siyatik foramenden pelvisi terk ederken lateral konkav bir
arkus olusturur. Genellikle internal pudendal arter ile tek trunkus olarak orijin alir ya da
poptiilasyonun %30’ undan azinda superior gluteal arterden orijin alir. Dallari, medial ve
lateral femoral sirkumfleks arterler ile anastomoz yapar. Inferior gluteal arter siyatik sinire

dallar verir.
f) Uterin ve prostatik arterler, duktus deferens ve seminal vezikiillere giden dallar

g) Persistan siyatik arter: Alt ekstremiteye persistan embriyonik vaskiiler beslenmeyi temsil

eden genislemis inferior gluteal arterdir.
Posterior Dallar:

a) Iliyolumbal arter: Sakroiliyak eklemin 6niinde seyreder.

b) Lateral sakral arterler: Sayilar1 iki ile dort arasinda degisebilir. Benzer olarak
damarlarin orijinleri de pek ¢ok varyasyon gostermektedir. En sik ayri ayri ya da tek trunkus
olarak orijin alan superior ve inferior lateral sakral arter olarak iki damar mevcuttur. Dallari,
orta sakral, kars1 taraf lateral sakral ve superior gluteal arterler ile anastomoz yapar.

) Superior gluteal arter: Internal iliyak arterin en biiyiik dalidir. Posterior ve kraniale

dogru konkav seyir gostererek major siyatik foramenden gluteal bélgeye ulasir.
2.1.2 Alt Ekstremite Arterleri:
2.1.2.1 Femoral arter:

Eksternal iliyak arter (EIA) inguinal ligamanin altinda ana femoral arter olarak devam eder.
Pektineus ile iliopsoas kaslar1 arasindaki olukta asagiya dogru uzanir. Ana femoral arter;
ylizeyel epigastrik arter, ylizeyel sirkumfleks iliak arter ve eksternal pudendal arter dallarim
verdikten sonra derin femoral arter (DFA) ayrilir. Bu diizeyden sonra ana femoral arter,
yiizeyel femoral arter (YFA) adini alarak distale devam eder. Adduktor kaslar ile vastus
medialis kasi arasinda bulunan Hunter kanalina girer ve uylugun arka yliziine ge¢ip hiatus

tendineusu gecerek popliteal arter adini alir.

Ana femoral arter uzunlugu 2-6 cm arasindadir. Nadir olarak ana femoral arter yoktur. Hem
YFA hem de DFA eksternal iliak arterden orjin alir. Daha sik olarak, ana femoral arter yiiksek

bifurkasyon nedeniyle oldukg¢a kisadir. Nadiren DFA yoktur ve onun dallar1 YFA’ dan



bagimsiz olarak ¢ikarlar. Popiilasyonun yaklasik %40’ inda DFA, YFA’ nin hemen arkasinda
seyreder. Bu lokalizasyon c¢ift duvar teknigi ile yapilan antegrad arter ponksiyonlarinda
onemlidir. Femoral arterin derin dallar1 biitiin uylugu besleyen ve internal iliyak arterin dallar1

ile anastomozlar yapan dallar1 verirler.

a) Derin Femoral Arter: Ana femoral arterin en kalin dali olan bu arter inguinal
ligamentin 3-5 c¢m altindan ayrilir ve lateral femoral sirkumfleks arter ve medial femoral
sirkumfleks arter adl1 dallar1 verir. Lateral femoral sirkumfleks arterin asendan dali superiora
ve posteriora dogru uzanir, medial femoral sirkumfleks arter ve internal iliak arterin dallari
olan inferior ve superior gluteal arterlerin dallar1 ile anastomoz yaparlar. Bu iki biiylik
dalindan baska, fleksor kaslar1 besleyen dort adet perforator dallari verir ve bu dallardan da
nutrisyen arterler ¢ikar.

b) Yiizeyel Femoral Arter: Ana femoral arterin direk devamidir ve adduktor kanala
kadar ilerler, burada dize dogru ilerledik¢e genikulat dallar olarak adlandirilan dort ana dali

vererek popliteal arter haline gelir.

2.1.2.2 Popliteal Arter:

Addiiktor kanal ¢ikisindan baslar, dizin posteriorunda popliteal fossada seyreder. Aortadan
sonra anevrizmalar en ¢ok bu arterde goriiliir. Popliteus tendon hizasinda anterior tibial arter
(ATA) ve tibioperoneal trunkus (TPK) olarak ikiye ayrilir. Ayrica diz bolgesini besleyen

kiigiik dallar1 da verir.

2.1.2.3 Krural Arterler:

ATA popliteal fossadan proksimal fibula ile tibia arasindaki interosse6z membrandan gecerek

anterolateralde seyreder.

TPK ortalama 4 cm uzunlugunda olup distalde posterior tibial arter (PTA) ve peroneal artere
(PrA) ayrilir. PTA tibianin posteriorunda oblik olarak asagi dogru uzanir, medial malleusun

arkasindan geger.

PrA interosse6z membranin posterioru boyunca fibulanin medialinde seyreder. Perforan

dallartyla ATA ile ve komunikan dallariyla da PTA ile iligkilidir (19).



2.1.2.4 Ayagin Arteriyel Beslenmesi:

Arteria dorsalis pedis, anterior tibial arterin devamidir ve ayagin dorsal kesimini besler.
Ayagin plantar kesimini ise posterior tibial arterin dallari olan medial ve lateral plantar

arterler besler.

2.2 Arter Morfolojisi:

Arterler morfolojik ve fonksiyonel olarak “elastik arterler, muskiiler arterler ve arterioller”
olarak {ice ayrilir. Elastik arterler (torasik, abdominal aorta ve iliak arterler) biiylik ¢aph
arterlerdir. Muskiiler arterler (femoral arter, brakial arter gibi) orta ¢capli arterler olup spesifik
organlar1 beslerler. Arterioller 100 U ¢apinda, arterlerin son dallar1 olup kapillerle anastomoz
yaparlar. Vaskiiler tonusu kendileri regiile ederler ve sistemik kan basincinin

diizenlenmesinde, dokulara oksijen saglanmasinda 6nemli rol oynarlar.

Caplar1 ne olursa olsun tiim arterler 3 konsantrik tabakadan olusur: Tunika intima, tunika
media ve tunika adventisya (Resim 2.1). Tunika adventisya en dis tabakadir. Gevsek bag
dokusu, lenfatikler ve vasa vasorum denen kendisini besleyen arteriyel yapilardan olusur.
Tunika media en kalin tabaka olup elastik lifler ve farkli miktarlarda kasilarak arter tonusunu
saglayan aktin ve miyozin filamanlar1 igeren diiz kas hiicrelerinden olusur. Media tabakasinin
diiz kas hiicreleri aterosklerotik plak olusumunda 6nemli rol oynar. Tunika intima en igteki
tabakadir. Tek katli mezenkimal endotel hiicrelerinden olusur. Bazal membran ve internal

elastik lamina media tabakasina gevsek bir destekleyici bag dokusu ile tutunmaktadir (12).

>  Tunika Adventisya

Tunika Media

Tunika Intima



Tunika Adventisya

Eksternal elastik membran

Tunika Media
Internal elastik membran

Lamina propria interna

Tunika Intima

Endotel

Resim 2.1. Arterin morfolojik yapist

2.3 Ateroskleroz:

2.3.1 Tarihce:

¢ Athere’ yunanca bulama¢ veya yulaf lapasi, ° skleroz’ sert anlamina gelir. 15. yy
ortalarindan itibaren bilim adamlarinin ¢alismalar1 ve hipotezleri bugiinkii bilgilere ulasmada
onemli rol oynamistir. 1845 yilinda patolog olan Vogel ateromda kolesterolii tespit etti (20).
1858 yilinda bir alman patolog olan Virchow, aterosklerotik lezyonlarin proliferatif bir siire¢
sonucunda olustugunu savunmus; bir bagka alman patolog Rokitansky ise lezyonlarin

arteriyel duvara yapisan trombiisiin organizasyonu sonucu olustugunu sdylemistir (21, 22).

1913 yilinda Anitschkow ve Chalatow aterosklerotik plaklarda kolesterol kristallerini
saptayarak kolesteroliin aterosklerozu tetikleyebilecegi hipotezi ile deney tavsanlarinda
insandakine benzer aterosklerotik lezyonlar olusturmustur (23). 1950° li yillarda Florey,
intimal zedelenme ve olusan endotel hasarinin intimal lipid ve makrofaj birikimine yol
actigini gostermistir (24). 1976 yilinda Ross, aterosklerozun inflamatuar bir siire¢ oldugunu
ilk defa dile getirmistir. Arteriyel zedelenmenin arter duvarina yapismis trombosit ve diger
hiicrelerden trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) salinimina yol agtigini, bunun da
ateroskleroza neden olacak diiz kas hiicre proliferasyonunu baslattigini gostermis ve
ateroskleroz olusumunda giintimiizde en ¢ok kabul edilen zedelenmeye yanit hipotezini ortaya

atmistir (25, 26).



2.3.2 Tanim:

Ateroskleroz, damar duvarinda lipid birikimi, inflamasyon, hiicre 6liimii ve trombozu igeren
dejeneratif bir damar hastaligidir. Damar duvarindaki lipid birikiminin ilerleyerek kan akimini
mekanik olarak engellemesiyle veya mevcut lezyonlarin {izerine trombus oturmasiyla
semptomlara yol agar. Aterosklerozun sebep oldugu hastaliklar, miyokard enfarktiisii, inme,
aorta ve alt ekstremite hastaliklaridir ve bu hastaliklar, gelismis tilkelerde en dnemli mortalite

ve morbidite sebebidirler (27).

45 yas ustu popiilasyonda; kritik iskemi insidansi; 450/milyon/yil, major amputasyon
insidansi; 112/milyon/yildir. Tiim yas gruplart g6z oniine alindiginda ise morbiditenin en

onemli etkeni olup goriilme sikhigr gittikce artmaktadir (28).

Aterosklerotik hastaligin erken subklinik doneminde en 6nemli degisiklikler tiim arteriyel

yatakta goriilen endotelyal disfonksiyon ve intima-media kalinliginda artmadir (28).

2.3.3 Aterosklerozda Risk Faktorleri:

Sabit Faktorler Modifiye Edilebilir Major Diger Faktorler
Faktorler
Yas Sigara Kullanimi Diyabetes Mellitus
Cinsiyet Hipertansiyon Obezite
Aile Oykiisii Hiperkolesterolemi Homosistein, Lp (a)
Etnik Grup Sosyal Sinif
Psikososyal Cevre
Sedanter Yasam Ekzojen Ostrojenler
Vaskiiler Hastalik
Alkol
Enfeksiyon

Tablo 2.1: Aterosklerozda risk faktorleri



2.3.3.1 Hipertansiyon:

Hipertansiyon, sessiz bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. Amerika’da hipertansif oldugu
tahmin edilen 50 milyon kisiden sadece ii¢te biri hipertansif oldugundan haberdardir ve
sadece dortte biri etkin antihipertansif tedavi almaktadir (29). Tiirk toplumunda ise 1994
yilinda, 40-69 yas arasi hipertansiyon prevalansi erkeklerde %43, kadinlarda ise %56 olarak
saptanmistir (30). 2000 yili verilerine bakildiginda ise popiilasyondaki ortalama kan basinci
degerlerinde hem sistolik hem de diastolik degerlerde erkeklerde ve kadinlarda anlamli bir

artis dikkati ¢ekmektedir (31).

Framingham kalp calismasi ve alt grup analizlerinde kladikasyo ve periferik arter hastaligi

riski hipertansiyon varliginda daha yiiksek bulunmustur (32, 33).

2.3.3.2 Sigara Kullanima:

Sigara kullanimi, gelismis iilkelerde en Onemli degistirilebilir risk faktorlerinin basinda
gelmektedir. Amerika’ da sigara i¢imi, Onlenebilir 6limlerin sebepleri arasinda en basta
gelmektedir. Yillik yaklasik 400.000 kisi sigara i¢gimine bagli hastaliklardan kaybedilmektedir
(34). Bu hastaliklarin basinda %35-40 ile iskemik kalp hastaligi gelmektedir. Turkiye’ de de
durum benzerdir. Tiirk erkeklerinin %58’ i, kadinlarinin ise %22’ si kronik olarak sigara
icmektedir. Her iki cinsiyette de sigara i¢imi, fibrinojen diizeylerinin bagimsiz belirleyicisidir
(31). Birgok gozlemsel calismalardan edinilen verilere gore, sigara kullananlarda periferik
arter hastaligi riski igmeyenlere gore 2-5 kat arasinda artmaktadir (34). Periferik arter hastaligi
olan bireylerin %84 - %90’ 1 halen sigara i¢cen veya ge¢miste sigara i¢imi Oykiisli olan

bireylerdir (35).

Uzun donem sigara ic¢imi, aterosklerotik siireci hizlandirdigi gibi, diisik yogunluklu
lipoprotein (LDL) kolesteroliin oksidasyonuna ve endotel bagimli vazodilatasyonun
bozulmasina sebep olmaktadir (32, 36, 37). Bunun yaninda kronik sigara i¢imi, hemostatik ve
inflamatuvar olumsuz etkilere de sahiptir. Bunlar arasinda yiiksek sensitif C-Reaktif protein
(hsCRP), solubl interseliiler adhezyon molekiilii-1 (ICAM-1), fibrinojen ve homosistein
diizeylerinde artis, trombosit agregasyonunda ve monositlerin endotele yapismasinda artis,

endotel kokenli trombolitik ve antitrombotik molekiillerde azalma sayilabilir (38-41).
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2.3.3.3 Dislipidemi:

Diistik yogunluklu kolesterol (LDL) diizeyleri koroner arter hastalig1 riskiyle dogru orantili
seyrederken, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyleri ile koroner arter hastaligi riski
arasinda negatif iliski oldugu bulunmustur. Bu lipoprotein ters kolesterol transferi yapar, yani
damar duvarindaki kolesterolii yapisina alip karacigere geri tasir ve bugiin i¢in diisiik HDL
diizeyleri, koroner arter hastalig1 i¢cin bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir (42).
Lipoproteinlerin aterojenitesini belirleyen faktorlerin basinda, biiytikliikleri gelmektedir.
Lipoprotein partikiillerinin boyutu biiytidiik¢e, aterojenitesi azalmaktadir, bu da damar
duvarindan gegemeyecek kadar biiylik olan ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve
silomikronun aterojenik ©zelligi olmamasini agiklamaktadir (43). Dislipidemi ile periferik
arter hastaligi arasindaki iliski bu kadar net degildir. Baz1 ¢alismalarda total veya LDL
kolesterolle periferik arter hastaligi veya kladikasyo gelisimi arasinda iligski gosterilmis olsa
bile, diger baz1 ¢calismalar bu goriisii desteklememistir (44, 45). Framingham kalp ¢alismasina
gore, kladikasyo riski, total kolesterol diizeyindeki her 40 mg/dl artis i¢in 1.2 kat artmaktadir
(36).

2.3.3.4 Diyabetes Mellitus:

Framingham calismasina gore periferik arter hastaligi olanlarin %20’ sinde diyabetes mellitus
(DM) mevcuttur (46). Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) diyabeti bir “kardiyovaskiiler
hastalik” olarak kabul etmistir (47). Kardiyovaskiiler hastalik riski, DM’ un klinik olarak
ortaya ¢ikisindan ¢ok daha once baglamaktadir.

Diyabetin ateroskleroza yol agma mekanizmalar1 diisiik HDL, yiiksek trigliserid/artmig
lipoprotein partikiilleri, artmig LDL, yiiksek lipoprotein (a) (Lp(a)) konsantrasyonu, artmis
lipoprotein oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmis fibrinojen, artmis trombosit agregasyonu,
artmis plazminojen aktivator inhibitér 1 (PAI-1) seviyesi, bozulmus fibrinoliz, yiiksek von
Willebrand faktor seviyeleri, hiperinsiilinemi ve bozulmus endotel islevlerini igerir. DM
varliginda, aterosklerozun diger risk faktorlerinin de sikligi artmaktadir (48). Diyabetik
hastalarda, periferik arter hastaligi, daha yaygin ve ciddi olma egilimindedir (49). Femoral ve
popliteal arter tutulumu diyabetik olmayanlara benzer oranlardadir ancak tibial ve peroneal
arterleri etkileyen distal hastalik diyabetiklerde daha sik olma egilimindedir (50). Periferik
arter hastalig1 gelisme riski DM varliginda 2-4 kat artar. Periferik arter hastaligi olanlarda ise,

DM varliginda, ampiitasyon riski, diyabetik olmayanlara gére daha yiiksektir (51).
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2.3.3.5 Cinsiyet:

Her iki cinste major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni olmasina karsi koroner arter
hastalig1 erkeklerde kadinlardan 10-15 yil daha erken baslamaktadir (52). Mikroskopik olarak
degerlendirildiginde aterosklerotik plaklarin 30-34 yaslarinda erkeklerde kadinlara gore ¢ok
daha fazla olmasiyla koroner lezyonlarin erkeklerde kadinlardan daha hizli ilerledigi
kanitlanmistir (53). Premenopozal donemde kadinlari aterosklerozdan koruyucu faktor
Ostrojen olabilir; nitekim menopoz sonrasi kadinlarda LDL kolesterol diizeyleri artar ve HDL

kolesterol diizeylerindeki artis durur ve zamanla bir miktar azalma olur (54).
2.3.4 Ateroskleroz Patofizyolojisi ve Aterosklerotik Plak Olusumu:

Insanda aterogenezin baslangicina dair bilgiler net degildir ancak arterin intima tabakasinda
biriken kiigiik lipoprotein partikiillerinin siireci baslattigi diisiiniilmektedir (55). Isaretli
lipoprotein pargaciklartyla yapilan c¢alismalar, intima tabakasindaki proteoglikanlarin,
lipoprotein parcaciklarina baglanarak gecis siiresini uzattigini  gostermistir (56, 57).
Proteoglikanlara bagli lipoprotein  parcaciklari, oksidasyon ve diger kimyasal
modifikasyonlara oldukga agiktir (58). Lipoprotein par¢aciklarinin oksidasyonu veya bagka bir
sekilde kimyasal modifikasyonu, aterosklerozun erken evrelerindeki en 6nemli adim olarak
kabul edilmektedir. Bu parcaciklar daha sonra intimada birikmeye baslar. Aterogenezdeki bir
sonraki kritik adim, lokositlerin sistemik dolasimdan ayrilarak lipid birikiminin oldugu
subintimal bolgeye gecmesidir. Erken ateroskleroz lezyonlarinda monosit ve T-lenfositler
mevcuttur ve bu hiicreler, lipid biriktirerek ° kopiik hiicreleri’ ne doniistirler. Bazi 16kosit
adhezyon molekiilleri, 16kositlerin endotele baglanmasindan sorumludur. Bunlarin basinda
vaskiiler adhezyon molekiilii-1 (VCAM-1) ve interselliiler adhezyon molekiili-1 (ICAM-1)
gelmektedir. Her ikisi de immiinoglobulin ailesine bagli adhezyon molekiilleridir. Bunlardan
ozellikle VCAM-1 erken aterogenezde onemlidir ¢iinkii erken aterom plaklarindaki
16kositlerde gozlenen bir integrin olan ge¢ antijen-4 (VLA-4) ile etkilesir ve bu 1okositlerin
endotele siki bir sekilde baglanmasini saglar (59, 60). Selektinler de farkli bir 16kosit
adhezyon molekiilii ailesidir ve bunlardan 6zellikle p-selektinin erken aterogenezde rolii
olabilecegi dustiniilmektedir (61, 62). Endotele yapisan lokositlerin, damar duvari igine
penetre olmalar1 da bazi sitokinler sayesinde olabilmektedir. Bunlarin basinda da okside
lipoproteinlere cevap olarak endotelden salinan monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1)

gelmektedir (63).
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Kopiik hiicresine doniisen monositler, makrofaj koloni stimiile edici faktor etkisiyle boliinme
gosterebilirler. Monositlerin say1 olarak bu sekilde artiglarinin da aterosklerotik plagin
progresyonuna katkida bulundugu gosterilmistir (64). Buraya kadar anlatilanlar, aterogenezin
en erken evrelerini olusturmaktadir. Aterosklerotik plaklarin, erken ¢ocukluk ¢aginda damar
duvarinda goriilebilen bu erken safhasina “yagli ¢izgilenmeler” denir. Aterom plaklarinin
kompleks ozellikleri olan fibrozis, kalsifikasyon veya tromboz, yagl c¢izgilenmelerde

gozlenmez. Bir¢ok ¢alisma, yagli cizgilenmelerin geri dontisiimlii oldugunu gostermistir (65).

Kopiik hiicresine doniismiis olan monositler, aterom plagi gelisiminin bundan sonraki
asamalarinda sadece lipid rezervuari olarak rol oynamazlar. Aterosklerotik plagin ilerlemesine
yol acan inflamasyonun idamesini saglayan proinflamatuvar sitokinleri salgilarlar ve plak
icinde yiiksek miktarlarda reaktif oksijen molekiilii olusturarak oksidatif strese yol acarlar.
Monositlerin yaninda, aktive T hiicreleri de yiiksek miktarlarda sitokin salgilayarak

inflamasyona katkida bulunmaktadir (65, 66).

Aterom lezyonlarinin daha kompleks plaklar haline gelmesi ise olaya diiz kas hiicrelerinin
dahil olmasiyla olur. Aterom plagindaki diiz kas hiicrelerinin 6nemli bir kismi, arter duvarinin
tunika media tabakasindan intimaya go¢ eden hiicrelerdir. Bu gocii saglayan faktorlerin
basinda PDGF gelmektedir. Gog¢ eden diiz kas hiicreleri, yavas da olsa béliinme potansiyeline
sahiptirler. Bunun yaninda plak biitiinliigiinde bozulma, trombus ve trombin gibi uyaranlar,
diiz kas hiicrelerinde boliinme krizlerine ve lezyonda ani ve hizli ilerlemeye yol agabilir (67,
68). Diiz kas hiicreleri, hasar sonucu biiyiime faktorleri ya da sitokinler tarafindan uyarilinca
mitoz sonucu proliferasyon 6zelligi bulunan migratuar, salgi hiicrelerine doniistir ve plak
gelisiminin baskin komponenti haline gelirler. Diiz kas hiicreleri tarafindan salgilanan plak
hiicre dis1 matriksi; proteoglikanlar, kollajen, elastin ve fibronektin gibi tirtinlerden olusur.
Diiz kas hiicreleri kollajen metabolizmasinda homeostazi kontrol eder ve ateroskleroz
stirecinde uyarildiginda fibrozis ve luminal darlik ile sonug¢lanan kollajen birikimine, kollajen

liflerinin olgunlagma ve kisalmasina neden olur.

Aterom plaginin gelisimi sirasinda go¢ eden tek hiicre grubu diiz kas hiicreleri degildir. Bu
hiicrelerin yaninda endotel hiicreleri de plak i¢ine go¢ eder ve plak iginde asiri miktarda
eksprese edilen anjiojenik faktorler sayesinde mikrodamarlarin olusmasina yol agar (69, 70).
Bu damarlarin fonksiyonel énemi mevcuttur. Oncelikle, 16kosit trafiginin saglanmasi igin
oldukga genis bir ylizey alani olustururlar. Bunun yaninda bu damarlar, plagin biiytimesiyle

ortaya ¢ikan beslenme ve oksijen difilizyonu sorununu da ¢6zerler. Son olarak, bu damarlar,
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kirilgan yapilariyla, riiptiire olma egilimindedirler ve bu da plak i¢i kanama ve tromboza yol
acarak diiz kas hiicrelerinde boliinme krizini ve aterom plaklarinda hizli biiylimeyi
tetikleyebilir (71, 72). Ancak plak kritik boyuta ulastiktan sonra (kesitsel alanin %40’ indan
fazlasi) arter daha fazla genisleyemez ve plak biiyiidiik¢e liimen daralmaya baslar. Bu hasar

ayrica liimende daha da daralmaya neden olan vazokonstriksiyonu indiikler.

Buraya kadar anlatilanlar, aterosklerotik plagin olusumunun baslangicini ve ilerlemesini
Ozetlemektedir. Bu siire¢ genellikle yillar stirer ve bu siire i¢cinde birey asemptomatiktir. Plak
yiikii, arter duvarinin disartya dogru yeniden sekillenme kapasitesini asinca, arter liimeninde
daralma baglar ve bir noktadan sonra arterden kan akimini engellemeye baslar. Damar
limeninde %60 veya daha fazla darliga yol acan plaklar, artan ihtiya¢ durumlarinda kan
akiminin yetersiz olmasina yol acar. Bu tiir tikayic1 lezyonlar, koroner arterlerde oldugunda
kronik stabil anjina pektorise, alt ekstremiteye giden arterlerde oldugunda ise intermitan
kladikasyoya yol agarlar. Bu semptomatik donem, lezyonun olusmaya baslamasindan yillar

sonra ortaya ¢ikar. Bunlara kronik iskemik sendromlar denir.

Aterosklerotik plak, arter liimeninde pihti olusumuna sebep olup kan akimini engellerse,
hayat1 tehdit edici klinik durumlara yol agabilir. Aterosklerotik bir plak tizerinde pihti

olusumu 2 sekilde olabilir:

1. Inflamatuvar hiicre, ekstraselliler matriks ve lipid tabakasini orten fibréz baslik
rliptiire olur ve trombojenik plak materyali damar limenindeki kan ile kars1 karsiya
gelir. Bu sekilde, plak tizerinde piht1 olusur.

2. Plagin iizerini orten fibroz basliktaki endotel hiicrelerinde erozyon olur ve bu sekilde
plak icerigi sistemik dolagimdaki trombositlerle karsi karsiya kalir ve trombositten
zengin trombiis olusur. Bu mekanizma, akut koroner sendromlarin yaklasik %30’

undan sorumludur ve kadinlarda daha siktir (73).

Plak biittinliiglintin bozuldugu her iki durumda da lokal trombosit birikimi ve aktivasyonu
olur. Bu sekilde koagiilasyon kaskadi aktive olur, trombiis olusur ve trombiis olusumu
yeterince yayginsa kritik diizeyde stenoza veya damar liimeninin tamamen tikanmasina yol

acabilir.

Kararsiz ve riiptiire egilimli plagi belirleyen bir diger histolojik bulgu, diiz kas hiicrelerinin

azligy veya yoklugudur. Inflamasyonun yogun oldugu plaklarda, diiz kas hiicrelerinin
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programli 6liimii gerceklesir. Bu ylizden bu plaklarda kollajen miktar1 daha azdir ve plagin

fibroz basligi riiptiire daha egilimlidir (74).

2.3.5 Aterosklerotik plaklarin dagilimi:

Kan akim hizinin ve damar stresinin farklilagtigi bolgeler olan bifurkasyonlar, doniis bolgeleri
ve dallanma noktalarinda gelisirler (75). Siklik sirasina gore renal arter diizeyinin distalinde
abdominal aortada, proksimal koroner arterlerde, popliteal arterlerde, inen torasik aortada,
internal karotid arterlerde, Willis poligonunda goriiltirler. Ostiumlar1 hari¢ pulmoner, iist

ekstremite, mezenterik ve renal arterler genellikle korunur (76).

2.4. Periferik Arter Hastahg:

2.4.1 Tanim ve Risk Faktorleri:

PAH, ateroskleroza bagli olarak bir veya daha fazla periferik arterin parsiyel veya total
obstriiksiyonu olarak tanimlanir. Yeni noninvaziv tekniklerle asemptomatik olan birgok
kisinin PAH oldugu tesbit edilebilmekle beraber, kendisini yiirimekle ortaya c¢ikan ve

istirahatle gecen baldir agrisi olan kladikasyo ile gosterir (9).

Periferik arter hastaligi prevalansi, ilizerinde calisilan topluma veya tani i¢in kullanilan
yonteme bagl olarak, olduk¢a degiskenlik gosterebilir ve artan yas ve diger ateroskleroz
faktorlerinin varliginda artar. 55 yas ve iizeri toplumda, periferik arter hastaligi prevalanst %9
ile %23 arasinda tahmin edilmektedir (77). Kritik ekstremite iskemisi insidansi ile ilgili veriler
net degildir ancak 400-450/1 milyon insan/yil, ampiitasyon insidans1 ise 112-250/1 milyon
insan/y1l olarak tahmin edilmektedir (78).

PAH’ da risk faktorleri kardiyovaskiiler hastaliklardakine benzer sekilde; hipertansiyon (HT),
dislipidemi, sigara, plazma fibrinojen ve homosistein diizeyi yliksekligi ve diyabettir. Tek
basina sigara i¢imi PAH riskini 2.3 kat artirirken, sigara ve diyabet birlikteligi 3.3 kat; sigara,
diyabet ve hipertansiyon birlikteligi 6.3 kat artirir (79). Yani koroner arter hastaligi (KAH)
icin olan risk faktorleri PAH i¢in de gecerlidir ve bu nedenle bu iki hastalik birlikte

gortilebilir.

Periferik dolasimda aterosklerotik plaklar, arterlerin dallanma noktalarindan sonraki

proksimal kesimlerde veya bifiirkasyonlarda olma egilimindedirler. Cok dal vermeyen arterler
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(mesela internal mammarian arter, radial arter gibi), ateroskleroza karsi kismen
korunmuslardir. Lokal olarak az once soz edilen bolgelerde bozulmus kan akimi, erken
aterogenezi kolaylastiran baz1 degisikliklere yol acabilir. Normal laminar akim, anti aterojenik
mekanizmalar1 destekler. Normal Ilaminar kan akiminin olusturdugu “shear stres”,
ateroskleroza karsi koruyucu olan siiperoksit dismutaz (SOD) ve nitrik oksit sentetaz (NOS)
gibi enzimlerin ekspresyonunu arttirir. Laminar akimin bozuldugu bolgelerde, endotelin, bu
savunma mekanizmalari1 kaybettigi ve aterosklerozun daha sik ortaya ¢iktigi
distiniilmektedir (80). Aterosklerotik lezyonlarin bazi bolgelerde daha sik goriilmesinin bir
sebebi de, viicudun degisik bolgelerindeki vaskiiler diiz kas hiicrelerinin degisik embriyolojik
kokenden geliyor olmalari olabilir (81). Viicudun tist kisminin damarlarinin diiz kas hiicreleri
noroektoderm kokenli iken, alt kisimlardaki damarlarin diiz kas hiicrelerinin kokeni ise
mezodermdir. Diiz kas hiicrelerinin farkli embriyolojik kdkenleri olmasi, bu hiicrelerin farkl
genetik ekspresyon repertuarlarina sahip olmalari, yani aymi uyaranlara karsi farkl
transkripsiyonel cevaplar vermeleri sonucunu dogurabilir. Bu da dolasimdaki bazi arterlerde

aterosklerozun daha fazla goriilmesini agiklayabilir (82-84).
2.4.2 Semptomlar:

Periferik arter hastaliginin temel belirtileri aralikli kladikasyo ve istirahatte ekstremite
agrisidir. Kladikasyo egzersiz ile ortaya ¢ikan ve dinlenmekle kaybolan bulgudur. Egzersizle
olan metabolik ihtiya¢ artisinin, kan akimiyla karsilanamamasi sonucu olur ve biriken
metabolitlerin lokal duyu reseptorlerini uyarmasi ile agiklanabilir. Semptomlarin yerlesimi,
genelde stenozun distalindedir. Kladikasyonun kal¢ada olmasi, aorta veya iliak arterlerde,
baldirlarda olmasi femoral veya popliteal arterlerde, ayak bilegi veya ayakta olmasi ise tibial
veya peroneal arterlerde stenotik lezyon oldugunun gostergesidir. Egzersizin kesilmesiyle,
semptomlar dakikalar i¢inde ortadan kaybolur. Kan akimi, istirahatteki iskelet kasinin
metabolik ihtiyaglarini karsilayamayacak derecede ciddi aterosklerotik stenoz mevcutsa,
istirahat agris1 da goriilebilir. Tipik olarak hastalar etkilenen ekstremitede, kronik agr1 ve
paresteziden sikayetcidirler. Agr1 o6zellikle etkilenen ekstremitenin havaya kaldirilmasiyla
artar ve asag1 sarkitilmasiyla azalir. Iskemik veya diyabetik néropatinin eslik ettigi hastalarda
cok az agn olabilir veya hi¢ agr1 olmayabilir. Kritik ekstremite veya parmak iskemisi,
aterosklerotik plaklarin yol agtig1 darliklar disinda bazi bagska durumlarda da goriilebilir. Bu

durumlarin arasinda tromboanjiitis obliterans, gibi vaskiilitik sebepler, sistemik lupus
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eritematosus, skleroderma gibi bag dokusu hastaliklari, vazospazm, embolilere bagl arteriyel

okliizyonlar bulunmaktadir.

2.4.3 Fizik Muayene:

Sagliklt bireylerde palpe edilebilen nabizlar iist ekstremitede brakiyal, radyal ve ulnar
nabizlar, alt ekstremitede ise femoral, popliteal, dorsalis pedis, anterior ve posterior tibialis
nabizlaridir. Azalmis veya alinamayan nabiz, arteriyel darligin yerlesimi hakkinda fikir verir.
Periferik arter hastaligindan siiphelenilen hastalarda fizik muayenenin temel unsuru, periferik

nabizlarin palpasyonu ve olasi {ifiiriim i¢in arteriyel traselerin oskiiltasyonudur.

Kronik aortoiliak darlig1 olan hastalarda, kas atrofisi izlenebilir. Kronik, diisiik derecede
darligin bir bagka bulgusu, darligin distalinde tiiy kaybidir. Ayrica, bu hastalarda ayak
tirnaklart kalin ve kirillgandir ve cilt yumusak ve parlak gortiniim almistir. Kritik ekstremite
iskemisi olan hastalarda, ciltte sogukluk, petesiler, persistan solukluk veya siyanoz, ciltte
fissiirler, tilserler veya gangren izlenebilir. Arteriyel {ilserler, tipik olarak soluk renkli zemine
sahip, siirlar1 diizensiz, topuk, parmak uglar1 veya basing noktalarinda yerlesme egiliminde

lezyonlardir.

2.4.4 Smiflandirma:

Periferik arter hastaligi olan hastalarin klinik siniflandirilmasi, belirtilerin ciddiyetine ve fizik
muayene bulgularina dayanir. En eski ve sik kullanilan siniflandirma, Fontaine tarafindan
yapilandir (Tablo 2.2). Bu siiflandirma, bir¢ok organizasyon tarafindan modifiye edilmistir.
En sik kullanilan modern, kategorik siniflandirma olan Rutherford siniflandirmasidir (85)

(Tablo 2.3).

Evre Semptomlar

I Asemptomatik

1T Aralikli Kladikasyo

IIa Agrisiz, 200 metreden sonra kladikasyo
IIb Agrisiz, 200 metreden once kladikasyo
111 [stirahat ve Gece Agrisi

v Nekroz ve Gangren

Tablo 2.2: Periferik arter hastaliginda Fontaine siniflandirmasi
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Evre Kategori Klinik

0 0 Asemptomatik, Hemodinamik olarak Normal
I 1 Hafif Kladikasyo
2 Orta Derecede Kladikasyo
3 Siddetli Kladikasyo
II 4 [stirahatte Iskemik Agr
5 Hafif Doku Kaybi: Iyilesmeyen Ulser, Diffiiz Ayak Ulseri ve Fokal
Gangren
- ¢ Majoér Doku Kaybi: Transmetatarsal Seviyenin Uzerinde, Ayak

Fonksiyonel Olarak Kurtarilamaz Durumda

Tablo 2.3: Periferik arter hastaliginda Rutherford siniflamasi

2.5 Periferik Arter Hastahiginda Tan1 Yontemleri:

Arteriyel tikayici hastaliklarin gosterilmesinde kateter anjiyografi altin standart yontem
olmasina ragmen invaziv olmasi, hastanin kontrast madde ve radyasyona maruz kalmasi,
pahali olmasi, hemodinamikten ziyade anatomik bilgi vermesi gibi dezavantajlari nedeniyle
ilk basamak tetkik degildir. Bu amagla kullanilacak yontem, darliklarin yerini ve derecesini
iyi gosterebilmeli, ¢ozlniirligii iyi, artefaktlar1 ve maliyeti az olmalidir. Giiniimiizde alt
ekstremite arteriyel perflizyonunun degerlendirilmesinde kullanilan pek c¢ok girisimsel
olmayan yontem mevcuttur. Bu yontemler arasinda dupleks ultrasonografi (US), renkli
Doppler US, ayak bilegi-brakial indeksi (ABI), bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ve
manyetik rezonans anjiyografi (MRA) sayilabilir. Girisimsel olan yontem ise PAH tanisinda

altin standart olan dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA)’ dir.
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2.5.1 Ayak Bilegi/Brakiyal Indeksi:

Ayak bilegi/brakiyal indeksi (ABI), alt ekstremitenin aterosklerotik hastaliginin tanisi icin
kullanilan, ucuz, basit ve giivenilir bir yontemdir. Temel mantig1, {ist ve alt ekstremitelerde
oOlgtilen sistolik kan basinglarinin birbirlerine oranlanmasidir. Egitimli personel tarafindan
uygulandiginda, alt ekstremite arterlerinde izlenen %50’ nin iizerindeki stenozun tanisinda
duyarlilig1 %90, 6zgiilliigi ise %98 civarindadir (86, 87). Antekiibital fossaya yerlestirilen bir
Doppler probu araciligiyla, brakiyal arterlerden her iki iist ekstremitenin sistolik kan basinci
Olgiiliir ve iki 6l¢im arasinda 10 mmHg’dan az fark bulunursa bu iki 6l¢limiin aritmetik
ortalamasi alinarak {ist ekstremite kan basinci bulunur. Eger, her iki brakiyal arter sistolik kan
basinci arasinda 10 mmHg’dan fazla fark varsa, 6l¢iimlerden biiyiik olani st ekstremite
sistolik kan basinci olarak alinir. Ardindan manson ayak bilegine baglanarak her iki alt
ekstremitenin posterior tibial ve dorsalis pedis arterlerinden yine Doppler probu yardimiyla
kan basmci olgiiliir. Her alt ekstremite i¢in ABI ayr1 ayr1 hesaplamr. Her ekstremitenin
posterior tibial ve dorsalis pedis basinglarindan biiyiik olani alinip st ekstremite basinci
olarak bulunan degere béliiniir ve bu sekilde ABI hesaplanmis olur. Saglikli bireylerde ABI
degerleri 1.0 veya iizerindedir. Hesaplanan ABI degeri 0.9’ un altinda bulunursa, bu veri
periferik arter hastaligi lehine yorumlanir ve bu degerin periferik arter hastaliginin
ciddiyetiyle ters orantili olarak degistigi gosterilmistir (88). Kladikasyosu olan hastalar
genellikle 0.5 ile 0.8 arasinda, kritik ekstremite iskemisi olan hastalar ise 0.5° in altinda ABI
degerlerine sahiptir. ABI degeri 0.4 veya altinda olan hastalarin %40’ indan daha az1 6

dakikalik yiirtime testini tamamlayabilir (89).
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Ankle-Brachial Index
Interpretation
Above 0.%0: Normal
Q71090 Mild Oberrudtion
0.41 - 0.70: Moderete Obstruction
Q.00 - 0.40: Severe Obstruchon

Right Are: Lefl Aren
Sl — Syl |

i mmiig H
Hight Ankle: Left Ankle
Sysiolic Fresare pasbobe Froasire
P i Punters —

hial {F mbe
Dviaalis )
Prdus | 1P sHe

sl Raide af: mmHg
it Ankle Prossures (PT or [P

rm Pressure (right o1 leit amm)

Left ARF cqueals Ratie af: s H .
Migherof the Ll Ankle Pressaree (BT ar [
Higher Arm Prescars (nght o kel anm)

Resim 2.2. Ayak bilegi/brakial indeksinin 6l¢timii ve sonuglarinin degerlendirilmesini gosteren diagram.

2.5.2 Radyolojik Tam Yontemleri:
2.5.2.1 Ultrasonografi:

US ile arteriyel sistem 3 ayr1 sekilde incelenebilir:
1) Gri skala B-Mod goriintiileme
2) Dupleks/Renkli Doppler US
3) Endovaskiiler US

B-Mod gériintiileme ile damarin morfolojisi tanimlamr. Liimen cap1 olgiilebilir. Intimal

diizensizlik, aterom plaklar1 ve plak ¢evresindeki tilser varligi arastirilir.

Doppler US incelemesi, periferik arterlerin hem anatomik olarak incelenmesinde hem de
mevcut arteriyel darliklarin hemodinamik éneminin ortaya konmasinda kullanilan 6nemli bir
tanisal aragtir. Alt ekstremite arterleri 5-10 mHz’ lik transdiiserler ile incelenebilir. Inceleme

sirasinda arterin uzun aksinda kan akiminin oldugu yon ile ultrason dalgasi arasinda yaklasik
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30-60° ag¢1 olmalidir. Periferal arterlerin normal Doppler dalga formunda spektral band dardir

ve li¢ ana komponentten olusur:

1) Sistol siiresince belirgin bir ileriye akim
2) Erken diastolde kiigiik bir geri akim (dikrotik ¢entik)
3) Geg diastolde ileri akim

Darligin siddetini belirlemek i¢in farkli kriterler gelistirilmistir:

%1-19 darhik: Hafif spektral genisleme gosteren normal spektrum ve pik sistolik hizin

proksimal segmentin pik sistolik hizindan %30’ dan fazla artis géstermemesi (Resim 2.3B).

%20-49 darlik: Sistolik pikin altindaki agik pencereyi tamamen dolduran spektral genigleme,
pik sistolik hizin en yakin proksimal segmentteki pik sistolik hizin %100’ tinden fazla artis

gostermemesi (Resim 2.3C).

%50-99 darlik: Pik sistolik hizin proksimal komsu segmentteki pik sistolik hizin %100’ tinden
fazla olmas1 ve genellikle ters akimin kaybolmasi, darlik distalinde azalmis sistolik akim ve

monofazik akim paterni (Resim 2.3D) .

Tam okliizyon: Gortintlilenen arterde akim olmamasi, tikaniklik proksimalinde monofazik,
tikaniklik 6ncesinde “tek wvurus” akim paterni, darlik distalinde belirgin diistik hizl,

monofazik akim paterni (Resim 2.3E) (15, 90, 91).
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Normal

Resim 2.3A. Normal alt ekstremite arteriyel Doppler akim paterni.
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Resim 2.3B. %1-19 darlik Resim 2.3C. %20-49 darlik

450

50 - 99%
225
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Resim 2.3D. %50-99 darlik Resim 2.3E. Tam tikaniklik

Endovaskiiler veya intravaskiiler US yonteminde damarlar kateter u¢larina yerlestirilmis 20-
30 MHz’ lik transdiiserlerle incelenir. Aterom plaklarinin yapisini ve damar duvarini ¢ok iyi

goruntiileyerek girisimlere yol gosterecek degerli bilgiler verir ancak pratikte ¢ok kullanilmaz
(92).
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2.5.2.2 Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi:

BTA ile aorta, viseral arterler ve periferik arterler intravenéz kontrast madde kullanilarak
goruntiilenir. Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) tarayicilari ile hem miikemmel bir
uzaysal ¢oziiniirliik elde edilebilir hem de daha kisa siire icinde ve daha az kontrast ajan
kullanilarak inceleme tamamlanabilir (93). 3 boyutlu rekonstriiksiyon goriintiiler
olusturularak, stenozun optimal sekilde ortaya konmasi da miimkiindiir. DSA ile tek dedektor
teknolojisiyle alinan goruntiiler karsilastirildiginda, tam tikanikligin  tanisinda BTA
yonteminin hassasiyeti %94-%100 arasinda, ozgilligi ise %98-%100 arasinda rapor
edilmistir (94). % 75° in tzerindeki darlig1 tespit etmede BTA yonteminin duyarliligi %73-
%88, ozglllugl ise %94-%100 arasindadir (94). DSA ve MRA ile kargilastirildiginda, BTA
ile tecriibe daha azdir. Bu yontemin, MRA’ ya gore, kalic1 pacemaker, stent, metalik klips gibi
metalik implantlara sahip hastalarda kullanilabilme avantaji mevcuttur fakat allerji riski ve

nefrotoksik olan iyotlu kontrast ajan ve iyonize radyasyon kullanimi islemin dezavantajlaridir.
2.5.2.3 Manyetik Rezonans Anjiyografi:

MRA son yillardaki teknik gelismeler ile birlikte aort ve periferal vaskiiler yapilarin
goruntiilenmesinde tercih edilen noninvaziv goriintiileme yoOntemi haline gelmistir. Alt
ekstremite MRA’ da abdomen orta kesiminden ayak bilegi ve ayaga kadar vaskiiler yapilar
gosterilebilmelidir. Bu teknikler; time-of-flight (TOF) MRA, faz kontrast goriintiileme,
‘black-blood’ goriintiileme ve kontrastlh MRA’ dir. Periferal damarlarin goriintiilenmesinde

en yaygin olarak kullanilan yéntem kontrastli MRA’ dir.
MRA Teknikleri:

TOF-MRA, goriintiileme alanindaki tiim yapilarin satiire edilmesi ve goriintii alanina yeni
giren hareketli protonlar (akan kan) igeren vaskiiler yapilardan satiire olmadiklari i¢in sinyal
alinmasi prensinine dayanir. Goriintiiler 2 boyutlu kesit tarama veya 3 boyutlu voliim tarama
seklinde elde olunabilir. Kontrast madde enjeksiyonunu gerektirmez. Ancak alt
ekstremitelerin bu teknik ile goriintiilenmesi ¢ok uzun siirmektedir. Aortoiliyak bdlgede sik
olarak akim artefaktlar1 ortaya c¢ikmaktadir. Ozellikle bacakta iskemik agri ve buna bagh
ilserleri olan hastalarin uzun siire bacaklarini hareket ettirmeden kalmalari miimkiin
olmamaktadir. Ayrica kompleks akimlarin oldugu bolgelerde vokseller arasi faz kaybina bagl

sinyal kayb1 goriilebilir, goriintiilleme planina tam dik olmayan damarlarda satiirasyona bagl

23



sinyal azalmasi olabilir. Trifazik pulsatil akim formuna bagl artefaktlar olusabilir ve kardiyak
tetikleme ile goriintiileme gerektirir, bu da goriintiileme siiresini uzatir. Tikaniklik distalinde
rekonstriikte olan damarlar ise trifazik akim 6zelliklerini kaybettiklerinden TOF-MRA ile iyi

goruntiilenebilir.

Faz kontrast goriintiileme ile akim Ol¢timleri yapilabildiginden o6zellikle kan akiminin

fizyolojisini degerlendirmede daha ¢ok kullanilir. Bu teknikte akan kandaki hareketli
protonlarin faz sifti ¢evredeki hareketsiz dokular ile karsilastirilmaktadir. Iki fazli goriintii
elde olunarak birbirinden ¢ikarma yapilmaktadir. Ayarlanan akim gradiyentine ters yonde
akim sinyalsizdir ve siyah goriiniir. Damar i¢indeki kanin sinyal siddeti akim hizina baglidir.
Bu teknikte de akimin yavas oldugu damarlarda diisiik sinyal, tiirbiilansa bagli sinyal kayb1
gelismesi ve pulsatil damarlarda kardiyak tetikleme gerekliliginden dolay1 alt ekstremite

goruntiilemesinde rutin kullanilmamaktadir.

‘Black-blood’ gériintiilemede akan kan sinyalsiz olarak goriintiilenir. “Inversion recovery”

(IR) tekniginin kullanildigi hizli spin-eko sekanslarla akan kanin sinyali tamamen
baskilanarak ~ duvar  patolojileri ~daha iyi  degerlendirilir.  Ozellikle aortanmn
degerlendirilmesinde kullanilan bu teknik ile esas olarak diseksiyon ve intimal flep,

aterosklerotik plaklar ve duvar kalinlagsmalar1 degerlendirilir.

Kontrasth MRA’ nin uzaysal rezoliisyonu daha iyi, siiresi daha kisa ve artefaktlar1 diger

MRA yontemlerine gore daha azdir. Bu nedenle alt ekstremite arterlerinin goriintiilenmesinde
tercih edilir. Bu teknik akima bagimli degildir. Esas olarak gadolinyum igeren kontrast
maddenin damar igerisinde iken olusturdugu T1 siiresindeki kisalmadan yararlanilmaktadir.
T1 agirlikli goriintiilerde intensitesi en yiiksek yapt yag dokusu oldugundan, bu yontemde
amag, vaskiiler yapilardaki T1 zamanin1 yag dokusunun altina indirerek goriintiide sadece
vaskiiler yapilarin izlenmesini saglamaktir. Kontrast maddenin damar iginde maksimuma
ulastig1 siire en iyi goriintiiyli elde etmede 6nemlidir. Arteriyel gecis siiresinin en yiiksek
oldugu anda orta kesim k-alan1 kodlamasi yapilirsa maksimum arteriyel kontrast elde edilir.
Kontrast madde intravenéz yoldan verildigi i¢in hastalarin yasi, dolasim siiresi farkliliklar
nedeniyle kontrast maddenin alt ekstremite arteriyel yapilarina gelis stiresi degisir. Bu nedenle

stirenin ayarlanmasi i¢in degisik zamanlama teknikleri kullanilmaktadir.

Son yillarda MRA’ da yeni teknikler ortaya konmaya baslanmis, bu tekniklerde esas amag

olabilecek en kisa siirede en iyi temporal ¢oziinirliigli olan goriintiilerin ortaya konmasi
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olmustur. TRICKS (time-resolved imaging of contrast kinetics) yonteminde 3D goriintiiler
saniyeler i¢cinde alinir, maske goriintiiler veya esas 3D goriintiiler kullanilan siire belirleme
yontemleri elimine edilmistir. SMASH (simultaneous acquisition of spatial harmonics) ve
SENSE (sensitivity encoding) yontemlerinde ise multipl k alanlarin1 doldurmak igin multipl

sargilar kullanilmaktadir. Bu da siireyi kisaltmaktadir (95).

Kontrasth MRA Teknigi:

Kontrastli MRA (CE-MRA), 3 boyutlu T1 agirlikli hizli gradiyent eko (Flash 3D T1) sekanst
kullanilarak dinamik olarak tek nefes tutma siiresinde elde olunmaktadir. Vaskiiler yapilarin
yag dokusundan daha parlak izlenmesi icin tekrarlama siiresi (Time of Repetition= TR)
minimum (<10 msn), sapma agis1 (FA) yiiksek (25-40° aras1) olmalidir. Goriintiileme siiresini
azaltmak amaciyla akim yoniine bagimli olmadigindan, alt ekstremitede maksimum
goruintiileme alan1 iceren koronal kesitte goriintiileme tercih edilir. Satlirasyon bandina ya da
kardiyak tetiklemeye gerek yoktur. Ayrica parsiyel Fourier transformasyonda parsiyel

gorintiileme alani kullanilmasi da siireyi kisaltir.

Alt ekstremitede tek bolge tarama ile sadece distal aorta ve iliyak arterler tek fazda
goruntiilenir. Tim ekstremitenin goriintiilenebilmesi i¢in her seferinde tekrar enjeksiyon
gerekir. Bunu onlemek ic¢in hareketli masa teknigi ve tek seferde kontrast enjeksiyonu ile
arteriyel fazda ardarda 3 bolge tarama yontemi kullanilir. Bu teknikte hasta magnet icerisinde
iken 1)Aorta ve iliyak arterler, 2)Uyluk bolgesi, 3)Baldir bolgesi ve distal alt ekstremite
seklinde 3 bolgede goriintiiler alinir ve her sekans arasinda hasta hizli sekilde kaydirilir.

Boylece daha az kontrast madde ile daha genis anatomik alan goriintiilenir.

Hareketli masa teknigi kullanarak 3D gradiyent eko agirlikli elde olunan T1 agirlikli sekansta
sik kullanilan goriintiileme parametreleri; TR:3.78-4.45 msn, TE:1.34 msn, NEX:1, FA:25-
40°, FOV:500, kesit kalinligi:1.6-2.2 mm, matriks:179x512" dir. Her 3D tarama voliimii 64

kesit igermektedir. Tarama siiresi ortalama 25 sn’ dir.

Arteriyel faz goruntiiler elde edildikten sonra 2. ve hatta 3. faz goriintiiler elde etmek i¢in
tekrar tarama yapilir. Boylece venoz faz gortntiler elde olunur. Uygun arteriyel

kontrastlanmanin saglanmasi amaciyla degisik zamanlama yontemleri kullanilir:

1) Hastanin yasina ve kardiyovaskiiler durumuna gore yaklasik sirkiilasyon zamani

tahmin edilerek gecikme verilir. Bu yontem eskiden sik olarak kullanilmakla
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birlikte kontrastin alt ekstremiteye ulasma zamanini etkileyen baska faktorler de
oldugu i¢in her zaman basarili olmamaktadir.

2) Test dozunda kontrast madde (genellikle 1-2 ml) belirlenen hizda arkasindan
yaklasik 20-30 ml serum fizyolojik ile birlikte verilerek dinamik olarak aortadan
gortintiiler alinir ve daha onceden belirlenmis bir formiil ile gecikme zamani
belirlenir. Genellikle aortada kontrastin ilk geg¢isine bagli ortaya ¢ikan
kontrastlanma zamanina 4-5 saniye daha eklenir.

3) Ust abdominal aorta iistiine yerlestirilen alanda (ROI) kontrastlanmanin ortaya
cikmasindan sonra otomatik olarak 3 boyutlu dinamik goriintiiler alinmaya
baslanir. Dinamik goriintiiler alinmaya baslanmadan once yaklagik 3-4 saniye
gecikme sirasinda hastaya nefes tutturulur. Hastaya nefes tutturulmasi genellikle ilk
bolgenin (distal aorta ve iliyak arterler) taranmasi sirasinda gereklidir, daha distal

segmentlerde gerekli degildir. Bu teknik © care bolus © yontemidir.

Bolus kontrast madde verilmesi sonrasinda arka arkaya 3 bolgenin taranmasi ne kadar hizli da
olsa kontrastin iliyak arterlerden ayaklara ulastig1 siireden uzundur. Bu nedenle baldir ve ayak
diizeyinde vendz Kkontrastlanma ortaya c¢ikar. Bunu oOnlemek i¢in © hibrid metodu’
kullanilabilir. Bu yontemde, kontrast madde enjeksiyonu sonrasi dnce baldir ve ayak bilegi
diizeyinden goriintiiler alinir. Daha sonra tekrar kontrast enjeksiyonu ile proksimal iki bolge
goruntiilenir. Kontrast madde enjeksiyonunda ortalama 0.3-2 ml/sn inflizyon hiz1 genellikle
yeterlidir ancak kontrast Oncesi maske goriintiilerin elde olunarak bunlarin kontrasth
gortintiilerden ¢ikarilmast daha kaliteli imajlar elde edilmesini saglar. Daha yiiksek infiizyon

hizlarinda bu gerekmez.

Elde edilen ham goriintiilerden maksimum intensite projeksiyon (MIP) rekonstriiksiyonlar
yapilarak tiim goriintiiler birlikte degerlendirilir. MIP goriintiiler damar igerisindeki kontrasti

belirginlestirerek daha iyi goriintiileme saglar (95).
2.5.2.4 Kateter Anjiyografi:

Arter sistemi icerisine kontrast madde verilerek ve X-1s1m1 kullanilarak yapilan radyografik
incelemedir. Vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde altin standarttir.  Aterosklerotik
hastaligin dagilimin1 ve derecesini degerlendirerek cerrahi, anjioplasti ya da medikal tedavi
protokolleri arasinda se¢im yapilmasina olanak saglar. Konvansiyonel ve dijital subtraksiyon

anjiyografi (DSA) olmak tizere iki sekli vardir. Konvansiyonel anjiyografide goriintiiler
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analogdur ve rontgen filmi {izerinde olusur. DSA’ da ise goriintiiler dijitaldir ve kontrast
rezollisyonu konvansiyonel anjiyografiden yiiksek oldugundan ¢ok az ve diliie kontrast madde
ile daha ince kateter kullanilabilir. DSA gilinlimiizde c¢ogu merkezde standart olarak
kullanilmaktadir. DSA’ da kontrast madde damardan gegmeden once bir veya iki imaj alinir

ve kontrast madde gecisinden sonra alinan imajlardan bu ilk (maske) imaj ¢ikarilir (96).

Intravendz DSA (IV-DSA) diger bir kateter anjiyografi yontemidir. Genellikle koldaki bir
venden girilerek kateter sag atriuma yerlestirilir ve kontrast madde verilir. Kontrast madde,
pulmoner dolasim ve sol kalpten gegtikten sonra sistemik dolasima gecer. Teorikte etkili bir
teknik olmasmna ve bir donem kateter anjiyografide popliler olmasina ragmen, bir takim
dezavantajlar1 nedeniyle artik ¢ok tercih edilmemektedir. Goriintiileme i¢in gerekli kontrast
dozu intraarteriyel DSA (IA-DSA)’ ya gore oldukca yiiksektir. Ayrica eger hastada kardiyak
islev bozuklugu varsa ki PAH olan hastalarda genelde vardir; goriintiileme kalitesi ¢ok diistik

olur (96).
Kateter anjiyografi endikasyonlari:

- Vaskiiler anatomik detay

- Arter kalibrasyonunda diizensizlikler

- Damar tikaniklig1 ve seviyesi

- Kollateral dolagimin gosterilmesi

- Anevrizma ve arteriovenoz fistiillerin yeri ve boyutunun saptanmast
- Malign tiimérlerin vaskiilaritesinin gosterilmesi

- Herhangi bir organda bulunan kanama yerinin gésterilmesi

- Cerrahi ya da endovaskiiler girisim oncesinde tedavi seklinin planlanmasi
Kateter anjiyografi rolatif kontrendikasyonlari:

- Yeni ge¢irilmis myokard enfarktiisii veya belirgin aritmi

- Kontrast maddeye kars1 ciddi reaksiyon dykiisii

- Belirgin hipertansiyon (diastolik basing> 110 mmHg)

- Kanama diyatezi

- Renal disfonksiyon

- Konjestif kalp yetmezligi gibi nedenlerle hastanin anjiyografi masasina supin

pozisyonda yatamamasi (92, 97)
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Hasta Hazirhg:

Hasta tetkik oncesinde hastaneye yatirilir ve tetkik sonrasinda da en az 6 saat yatak istirahati
verilir. Hastanin hemoglobin diizeyi, trombosit sayimi, bobrek fonksiyon testleri, diyabetik
hastalarda kan sekeri incelenir. Giris i¢in femoral yol kullanilacaksa kasik bolgesi temizlenir.
Hastaya antikoagulan tedavi uygulaniyorsa tetkikten ti¢ giin 6nce sonlandirilir. Hasta tetkikten

Once en az 5 saat a¢ kalmalidir (92).

Kateter Anjiyografi Komplikasyonlar::

Kontrast maddeye bagh komplikasyonlar:

- Mindr veya major allerjik reaksiyonlar
- Lokal veya sistemik vaskiiler degisiklikler
- Organ toksisitesi (kalp, bobrek, beyin)

- Lokal anestezikler veya diger ilaglara bagli yan etkiler

Giris veri komplikasyonlar::

- Hemoraji

- Kontrast maddenin intramural veya perivaskiiler enjeksiyonu
- Vaskiiler tromboz (diseksiyon, lokal travma)

- Vaskiiler stenoz veya okliizyon

- Anevrizma veya psddoanevrizma olusumu

- Arteriovenoz fistiil

- Lokal sepsis

- Sinir veya komsu diger lokal olusumlarin hasari

Katetere bagh veva genel komplikasyonlar:

- Hava embolisi

- Damarlarin diseksiyonu, perforasyonu veya riiptiirii

- Spazm, diseksiyon veya emboliye bagli organ iskemisi ve enfarkti
- Kilavuz tel ve kateter kirilmasi ya da kopmast

- Heparinizasyon dozunun asilmasi

- Vazo-vagal reaksiyon (97, 98)
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3. GEREC ve YONTEM

Haziran 2005 - Aralik 2007 tarihleri arasinda hastanemiz kardiyoloji veya kalp damar
cerrahisi tnitelerinden bilinen veya stipheli periferik arter hastalifi tanisiyla boliimiimiize
yonlendirilen ve periferal MRA tetkiki yapilan 43 hastanin goriintiileri retrospektif olarak

incelendi.

Yaglar1 47 ila 87 arasinda (ortalama 64.0) degisen toplam 43 hasta (11 K, 32 E) ¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin 6zge¢misleri sorgulanarak; ateroskleroz ve PAH igin risk faktorlerinin
ve iligkili hastaliklarin varligi (diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi (HL), hastada ve
ailesinde koroner arter hastalig1 (KAH), serebrovaskiiler olay (SVO), kronik bobrek hastaligi
(KBY), sigara ve/veya alkol kullanimi, kadinlarda menopoz, viicut kitle indeksi (BMI))
arastirildi. Hastalarda semptomlar ° tipik kladikasyo, atipik bacak agrisi ve asemptomatik’
olmak tizere {lige ayrildi. Hastalarin kan tetkiklerinden CRP, total kolesterol, LDL kolesterol,
HDL kolesterol, trigliserid (TG), hemoglobin (Hb), ortalama trombosit volimii (MPV)
degerleri kaydedildi. Tiim hasta grubunda ateroskleroz risk faktorlerinin ortalama goériilme

ylizdesi ve laboratuar degerlerinin ortalamasi hesaplandi.

Tiim hastalara once hareketli masa teknigi kullanilarak kontrastli MRA ve sonrasinda 30 giin
(ortalama 1746 giin) icerisinde aortofemoropopliteal DSA uygulandi. MRA ve DSA
goruntiileri iki ayr radyolog tarafindan ¢ift kor olarak degerlendirildi. DSA tlim hastalar i¢in

referans altin standart tetkik kabul edildi.
3.1 MR Anjiyografi Protokolii:

Tim hastalara 1.5 T MR (Magnetom Symphony; Siemens Medikal Sistemleri, Erlangen,
Almanya) tinitesinde hareketli masa teknigi ile kontrastli Flash 3D (fast low angle shot) T1
agirlikli MRG sekansi uygulandi. Distal abdominal aorta ve iliak arterler i¢in viicut sargisi;
uyluk ve baldir bolgesi icin periferal sargi; posterior kesimler i¢in omurga sargist kullanildi.
Tetkik boyunca olusabilecek hareket artefaktlarini 6nlemek igin bacaklar fikse edilerek

hastalar feet-first pozisyonda magnete yerlestirildi.

Incelenen arterler 1) Distal abdominal aorta ve iliyak arterler 2) Uyluk bolgesi 3) Baldir
bolgesi ve distal alt ekstremite olmak iizere 3 bolgeye ayrilarak goriintiilendi. Ik bolgenin

taranmasinin hemen arkasindan ikinci ve {iiincii bolgeler ardi ardina alindi. ilk olarak her ii¢
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bolgeden aksiyel, koronal ve sagital planda lokalizer sekanslar elde olundu. IV kontrast
madde enjeksiyonu oncesinde her ii¢ bolgeden kontrastsiz maske imajlar alindi. Sonrasinda
0.3 mmol/kg kontrast madde (Gadobenat Dimeglumin, Multihance; Bracco S.p.A, Milano,
Italya) infiizyonu baslatildi. “Care bolus™ teknigi ile ekranda aortada kontrast madde izlendigi
anda sekans baslatilarak goriintiiler alindi. Kontrast madde bitiminden hemen sonra tiim
kontrast maddenin viicuda gegmesini saglamak amaciyla 20 mL serum fizyolojik 0.5 mL/sn
hizla puse edildi. Sirasiyla her ti¢ bolgeden koronal planda Flash 3D T1 agirlikli sekanslar
elde olundu. Inceleme parametreleri Tablo 3.1° de 6zetlenmistir. Aorta ve iliak arterler
goruntiilenirken hastaya nefes tutturuldu. Diger bélgelerin goriintiilenmesinde ise nefes

artefaktlar1 etkilemedigi i¢in nefes tutturulmadi.

1. Bolge 2. Bolge 3. Bolge
TR 3.78 3.78 4.45
TE 1.28 1.28 1.28
FOV 500 500 500
Kesit Kalinligi (mm) 2.2 2.2 1.8
Gap %20 %20 %20
FA 25° 25° 25°
NEX 1 1 1
SLAP 1 1 1
Rezoliisyon 179x448 179x448 179x448
Siire (sn) 22 19 22
FA: Flip angle, TR: Time of repetetion, TE: Time of echo, FOV: Field of View

Tablo 3.1: Periferal MRA’ da kullanilan inceleme parametreleri

3.2 intraarteriyel DSA Protokolii:

Kateter anjiyografi dijital subtraksiyon teknigi ile (Multistar; Siemens, Erlangen, Almanya)
uygulandi. Hastanin sterilizasyon kurallarina uygun ortiilmesini ve lidokain ile lokal
anestezinin yapilmasini takiben sag/sol ana femoral arterden Seldinger yontemi ile girilerek 5

French (Fr) vaskiiler kilif ana femoral artere yerlestirilmis ve pigtail kateterin distal
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abdominal aortaya ilerletilmesini takiben aortografi ve sonrasinda aortik bifurkasyo diizeyine
cekilmesini takiben birden fazla projeksiyonda aortofemoropopliteal anjiyografi imajlar1 elde

olunmustur.
3.3 Goriintiilerin Degerlendirilmesi:

MRA ve DSA goriintiileri iki ayri1 radyolog tarafindan bir diger tetkikin sonucu bilinmeden
degerlendirildi. Radyologlar hastalarin 6zge¢misleri ve klinik hikayelerini bilmeden tetkikleri
degerlendirdi. Her iki radyolog da deneyimli olduklar1 bir modaliteyi (MRA veya DSA)
degerlendirdi. MRA goriintiilerinin degerlendirilmesinde genellikle MIP goriintiiler baz

alindi1. Karar verilemeyen durumlarda ham imajlara bakildi.

Hem DSA hem de MRA imajlarinin degerlendirilmesinde alt ekstremite arterleri her iki

ekstremite i¢in 13° er segmente ayrildi:

1) Anailiak arter (AIA)

2) Eksternal iliak arter (EIA)

3) Internal iliak arter (I[A)

4) Ana femoral arter (AFA)

5) Derin femoral arter (DFA)

6) Yizeyel femoral arter proksimal 1/3” ii (YFApr)
7) Yizeyel femoral arter orta 1/3° it (YFAor)
8) Yiizeyel femoral arter distal 1/3” ii (YFAds)
9) Popliteal arter (PA)

10) Tibioperoneal kok (TPK)

11) Anterior tibial arter (ATA)

12) Posterior tibial arter (PTA)

13) Peroneal arter (PrA)

Bir hastada her iki alt ekstremite goz Oniine alindiginda toplam 26 segment incelendi.
Stenozun ciddiyeti 4 puanli skala kullanilarak derecelendirildi: Evre 1 (%0-29); Evre 2 (%30-
69); Evre 3 (%70-99) ve Evre 4 (%100-tam okliizyon). Evre 1 ve 2 hemodinamik olarak
anlamli olmayan, Evre 3 ve 4 hemodinamik olarak anlamli darlik olarak kabul edildi. Bazi
hastalarda daha onceden yerlestirilmis vaskiiler stentin olusturdugu artefakt nedeniyle o

segment degerlendirme dis1 birakildi. Ayrica 6 hastada patent femoropopliteal bypass grefti
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vard1 ve bu hastalarin nativ damarlar1 dikkate alinarak, bypass greftleri degerlendirme dis1
birakildi. Her bir arter segmentindeki stenoz derecesi degerlendirilirken o segmentteki en

ciddi stenotik lezyon dikkate alindi.

3.4 istatistiksel Analiz:

Verilerin analizi SPSS 11.5 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc., Chicago, IL,
USA) paket programinda yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli dl¢timli degiskenler igin
ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler i¢inse olgu sayist ve (%) olarak gosterildi.
DSA ile MRA arasinda evrelemeyi belirlemede tanisal yonden anlamli farkin olup olmadig:
McNemar testiyle arastirildi. DSA’ ya gére MRA’ nin tanisal performansini incelemek
amaciyla; duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif tahmini degerler ve tanisal dogruluk orani
hesaplandi. DSA ve MRA arasinda tanisal uyumun anlamliligi Kappa Katsayis1 (k) ile

hesaplandi. p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma grubu hastalarindaki aterosklerotik risk faktorlerinin dagilimi Tablo 4.1° de,

laboratuvar parametreleri Tablo 4.2 de 6zetlenmistir.

Risk Faktorleri Hasta sayis1 (%)
Diyabetes Mellitus 21 (%48.8)
Hipertansiyon 33 (%76.7)
Hiperlipidemi 26 (%60.5)

Hastada koroner arter hastaligi 6ykiisti | 28 (%65.1)

Ailede koroner arter hastaligi oykiisii 10 (%23.3)

Serebrovaskiiler olay 6ykiisii 2 (%4.7)
Kronik bobrek hastaligi 11 (%25.6)
Sigara kullanimi1 30 (%69.8)
Alkol kullanimi1 5(%11.6)

Tablo 4.1: Calisma grubundaki hastalarda aterosklerotik risk faktorii dagilimi

Parametre Ortalama + Dagilim arahg Normal referans
standart sapma arahig

Total kolesterol (mg/dl) 190.4 + 55.5 111-418 130-200

HDL kolesterol (mg/dl) 455+17.6 25-116 30-70

LDL kolesterol (mg/dl) 106.3+ 34.9 29-177 60-130

Trigliserid (mg/dl) 142.2 £50.2 47-247 50-160

Hemoglobin (gr/dl) 13.6+1.8 9.2-17 12-16

CRP (mg/L) 39+73 0.5-335 0-10

MPYV (FL) 95+1.8 7-15.3 7-12

CRP: C-reaktif protein, HDL: yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL: diisiik dansiteli lipoprotein,
MPV: Ortalama trombosit hacmi

Tablo 4.2: Hastalarin Laboratuvar Parametreleri
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Calisma grubundaki tiim kadin hastalar postmenopozal donemde idi. Calisma grubundaki
hastalarda BMI 18-44 kg/rn2 (ortalama 26.6 + 5) arasinda degismekteydi. 11 (%25) hastada
BMI degeri obezite simrmi gegiyordu (>30 kg/m?). 32 (%74.4) hasta tipik kladikasyo, 9
(%20.9) hasta atipik bacak agrisi tariflerken, 2 (%4.7) hasta asemptomatik olup PAH siiphesi

fizik muayene sirasinda rastlantisal olarak saptanmisti.

43 hastada toplam 1118 segment incelendi. Bunlardan 5 hastadaki toplam 14 segment daha
onceden yerlestirilmis arteriyel stentlerin neden oldugu metal artefakti nedeniyle
degerlendirme dis1 birakildi (2 hastada bilateral ana iliak arterlerde; 1 hastada bilateral ana
iliak arterler ve sag eksternal iliak arterde; 1 hastada sag ana iliak arterde; 1 hastada bilateral
ana ve eksternal iliak arterler ile ana femoral arterlerde stent mevcut idi). Sonucta 1104

segmentte MRA ve DSA bulgular karsilastirildi ve istatistiksel analizler yapildi.

DSA’ ya gore, 1104 segmentin 715 (%64.7)’ inde %0-29; 110 (%9.9) unda %30-69; 76
(%6.8)” sinda %70-99; 203 (%18.3)’ tinde %100 darlik mevcuttu. DSA ile karsilastirildiginda
MRA’ da ise 710 (%64.3) segmentte %0-29; 133 (%12.0) segmentte %30-69; 82 (%7.4)
segmentte %70-99 ve 179 (%16.2) segmentte %100 darlik mevcuttu. 43 hastadaki DSA ve
MRA bulgular1 Tablo 4.3” de verilmistir.
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Stenoz Derecesi
Dijital Subtraksiyon
Arteriyel Segment | Total Anjiyografi MR Anjiyografi
1 2 3 4 1 2 3 4

Ana Iliak 77 52 8 13 4 47 16 10 4
Eksternal Iliak 86 33 18 13 22 37 13 19 17
internal iliak 83 57 10 9 7 60 6 10 7
Ana Femoral 84 71 7 3 3 66 12 3 3
Derin Femoral 86 74 4 4 4 74 7 3 2
Yiizeyel Femoral

Proksimal 86 40 13 7 26 45 9 9 23

Orta 86 42 13 8 23 44 12 7 23

Distal 86 59 10 4 13 57 12 4 13
Popliteal 86 68 9 2 7 68 9 2 7
Tibioperoneal kok 86 71 2 3 10 63 10 3 10
Anterior Tibial 86 37 4 5 40 39 8 5 34
Peroneal 86 63 3 2 18 60 9 3 14
Posterior Tibial 86 48 9 3 26 50 10 4 22
Toplam 1104 | 715 | 110 | 76 | 203 | 710 | 133 82 179

Evrel: %0-29; Evre 2: %30-69; Evre 3: %70-99 ve Evre 4: %100 stenoz

Tablo 4.3: Tiim hastalarda DSA ve MRA’ da arteriyel segmentlerine gore stenoz derecelerinin dagilimi

DSA baz alindiginda toplam 279 arter segmentinde anlamli hemodinamik degisiklige neden
olan darlik (Evre 3 ve 4) vardi. DSA’ da minimal darlik (Evre 1 ve 2) olan 25 segment MRA’
da belirgin darlik (Evre 3 ve 4) olarak degerlendirildi. Buna karsilik anlamli darlik olan 33
segment ise anlamli olmayan darlik olarak degerlendirildi. Her arteriyel segment i¢in anlamli
(Evre3 ve 4; >%70) darlikta MRA’ nin duyarlilik, 6zgiilliik ve tanisal dogruluk orani (Kappa
degeri) Tablo 4.4° de verilmistir. Tiim segmentlerde anlamli darlik i¢in (>%70) duyarlilik
%91; 6zgillik %97.3 bulunmustur. Daha once de belirtildigi gibi, baz1 hastalarda, ana ve
eksternal iliak arterlere daha 6nceden yerlestirilen stentlerin neden oldugu metal artefakti
nedeniyle bu segmentler inceleme dis1 birakilmistir. Ana iliak (%78) ve eksternal iliak
(%85.7) arter segmentlerinde diger segmentlere gore daha diisiik duyarlilik oranlari izlendi.

Bunun nedeni inceleme dis1 birakilan segmentler nedeniyle incelenen segment sayisinin ve
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dolayisiyla anlamli darliga neden olan lezyon sayisinin azalmasina baglanmistir. Derin

femoral arterdeki diisiik duyarlilik oran1 (75%) ise arterin tortiéz seyrine baglanmistir.

Anlamh Darhk (>%70)

Arteriyel Segment Duyarhhk (%) Ozgiilliik (%) K (Kappa) (%)
Ana Iliak 78.0 90.0 65
Eksternal iliak 85.7 94.3 76
Internal fliak 100 96.3 95
Ana Femoral 100 100 100
Derin Femoral 75.0 98.7 73

Yiizeyel Femoral

Proksimal 92.9 93.1 84
Orta 92.9 93.1 84
Distal 100 100 100
Popliteal 100 100 100
Tibioperoneal Kok 100 100 100
Anterior Tibial 86.7 100 86
Peroneal 85.7 100 90
Posterior Tibial 86.7 100 89
Toplam 91.0 97.3 96

Tablo 4.4: Anlamli darlik (>%70) tayininde arteriyel segmentlere gére MRA’ nin duyarhlik, 6zgiilliik ve

tanisal dogruluk (Kappa degeri) oranlari

Bolge olarak ele alindiginda anlamli darlikta iliak arterlerde duyarlilik %87.9, 6zgiilliik
%94.0; uyluk bolgesinde femoropopliteal arterlerde duyarlilik %93.4, 6zgiillik %97.4 ve
baldir bolgesinde tibioperoneal arterlerde duyarlilik %89.7, 6zgiillik %100 bulunmustur. Her
3 bolgedeki anlaml darlik i¢in duyarhilik, 6zgiilltik, tanisal dogruluk orani ve p degeri Tablo
4.5 de verilmistir. Hi¢ bir bolgede MRA ile DSA arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0.05).
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Anlamh Darlik (>%70)

Incelenen Bolge | Duyarhlik (%) Ozgiilliik (%) K(Kappa)(%) | p Degeri
Iliak Bolge 87.9 94.0 90 0.87
Uyluk Bolgesi 93.4 97.4 96 1.00
Baldir Bolgesi 89.7 100 93 0.90

Tablo 4.5: Anlamli darlik (>%70) tayininde bolgelere gore MRA’ nin duyarlilik, 6zgilliik, tanisal dogruluk

(Kappa degeri) oranlar1 ve p degeri

Tam okliizyon i¢in degerlendirildiginde; her arteriyel segment ve her bolge icin duyarlilik,
ozgillik, kappa degerleri Tablo 4.6 ve 4.7° de 6zetlenmistir. Tam okliizyon (%100) i¢in tim
segmentlerdeki duyarlilik %90, ozgillik %99.3 bulunmustur. Derin femoral arter
segmentlerinde duyarlilik orani diisiik (%50) izlenmekte olup bu da yine arterin tortiozitesine

baglanmistir.

Tam Okliizyon (%100)

Arteriyel Segment Duyarhhk (%) Ozgiilliik (%) K (Kappa) (%)
Ana Iliak 100 100 100
Eksternal Iliak 85.7 94.3 76
Internal iliak 88.2 96.9 70
Ana Femoral 100 100 100
Derin Femoral 50 100 66
Yiizeyel Femoral

Proksimal 92.9 100 95

Orta 100 100 100

Distal 100 100 100
Popliteal 100 100 100
Tibioperoneal Kok 100 100 100
Anterior Tibial 85.0 100 86
Peroneal 81.8 100 87
Posterior Tibial 85.7 100 89
Toplam 90 99.3 96

Tablo 4.6: Tam okliizyon (%100) tayininde arteriyel segmentlere gére MRA’ nin duyarlilik, 6zgiillik ve tanisal
dogruluk (Kappa degeri) oranlari
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Tam Okliizyon (%100)
incelenen Bilge | Duyarhhk (%) Ozgiilliik (%) K(Kappa)(%)
fliak Bolge 91.3 97.0 94
Uyluk Bolgesi 90.4 100 94
Baldir Bolgesi 88.1 100 92

Tablo 4.7: Tam okliizyon (%100) tayininde bolgelere gore MRA’ nin duyarhilik, 6zgiillilk ve tanisal dogruluk

(Kappa ) oranlari

Tam okliizyon tayininde bolge bolge ele alindiginda da %88.1-91.3 duyarlilik, %97-100

Ozgillik oranlar1 ve yiiksek oranda (%92-94) uyumluluk saptanmuistir.

Resim 4.1-7 arasi olgulardan 6rnekler sunulmustur.

4.1A
Resim 4.1 A-B: 69 yasinda erkek hastada kontrastli 3D MRA (A) ve on-arka pelvik anjiogramda (B) sol

eksternal iliak arter baslangi¢ kesiminde %70-99 darlik izleniyor (kalin oklar).
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4.1C

4.1D

Resim 4.1 C-E: Ayni hastanin uyluk bolgesinin MRA (C) ve on-arka anjiogramlarinda (D, E) YFA’ de sagda
proksimal ve orta kesimlerinde, solda proksimal, orta ve distal kesimlerinde tam okliizyon izleniyor. Sag YFA

distal kesiminin ve sol PA’ in DFA’ den gelen kollateraller vasitastyla doldugu izleniyor (ince oklar).
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4.1F

4.1G

Resim 4.1 F-H: Ayni hastanin baldir bolgesinde MRA’ da (F) sag PTA orjininde en dar yerinde %70-99 darlik
izlenirken 6n-arka anjiogramda (G, H) bu darlik %30-69 olarak tespit edildi (oklar).
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42A 4.2B

Resim 4.2 A-B: 63 yasinda erkek hastada pelvik kontrastl 3D MRA (A) ve 6n-arka anjiogramda (B) sag AIA
orjininde %70-99 darlik izleniyor (oklar).

4.3A 4.3B
Resim 4.3 A-B: 58 yasinda erkek hastada pelvik kontrastli 3D MRA (A) ve on-arka anjiogramda (B) iliak

arterlerde belirgin darlik izlenmiyor (Evre 1).
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4.3C

4.3D 4.3E
Resim 4.3 C-E: Ayni hastanin uyluk MRA (C) ve on-arka anjiogramlarinda (D, E) sol DFA’ da okliide

segmentler (uzun oklar), sag DFA’ da %70-99 darlik (kesikli oklar) izleniyor. Sol YFA proksimal kesiminde
%30-69 darlik (Evre 2) goriiliiyor (igi bos oklar). Ayrica solda daha belirgin olmak iizere her iki YFA’ de %0-29

darliga neden olan aterosklerotik kontur irregiileriteleri mevcuttur.
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4.3F

4.3G

Resim 4.3 F-H: Ayni hastada kontrastli 3D MRA (F) ve 6n-arka anjiogramlarda (G, H) bilateral TPK, PTA ve
PrA’ da okliizyon; bilateral ATA’ da multipl fokal %70-99 darliklar mevcuttur.
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4.4A 4.4B
Resim 4.4 A-B: 58 yasinda erkek hastada pelvik kontrastl 3D MRA (A) ve 6n-arka anjiogramda (B) sag AIA

orjininde tam okliizyon izleniyor (Kalin oklar). Ayrica sag EIA’ de uzun segmentte %70-99 darlik mevcuttur

(uzun oklar).

4.5A 4.5B
Resim 4.5 A-B: 63 yasinda kadin hastada pelvik kontrastli 3D MRA (A) ve 6n-arka anjiogramda (B) sag AIA

orjininde tam okliizyon izleniyor (oklar).
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4.6A

Resim 4.6 A-B: 75 yasinda erkek hastada pelvik kontrastli 3D MRA (A) ve 6n-arka anjiogramda (B) sol 1iA
dolusu izlenmemekte olup tam okliidedir. Ayrica sol AIA’ de %30-69 darlik izlenmektedir (oklar).
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4.7B 4.8C
Resim 4.8 A-C: 80 yasinda kadin hastada baldir bélgesinin kontrastli 3D MRA (A) ve on-arka anjiogramlarinda

(B, C) sag YFA proksimal ve orta kesiminin tamamen okliide oldugu distal kesiminin kollaterallerle doldugu
(kalin oklar) ve distal kesiminde %30-69 darliklar oldugu gériilityor (kesikli oklar). Ayrica sol YFA proksimal,

orta ve distal segmentlerinde multipl fokal %70-99 darliklar izleniyor (ince oklar).
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5. TARTISMA

Periferik arter hastaligi sik goriilen, etiyolojisinde ateroskleroz olan, yiliksek prevalansl
morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. Ust ekstremite ve bas-boyun damarlar1 da aterosklerozdan
etkilenmesine ragmen, PAH tanimi siklikla alt ekstremite arterlerinin aterosklerotik hastaligi
icin kullanilmaktadir (1). Ancak PAH olan hastalarda siklikla koroner, renal ve karotid
arterlerde de aterosklerotik lezyon vardir (99). Bizim ¢alismamizda da hastalarin %63.6° sinda
gecirilmis KAH hikayesi vardi. Yapilan ¢alismalar gostermistir ki PAH Amerika’ da yaklasik
5 milyon erigkini etkilemektedir. Eger risk faktorleri stabil kalirsa bu sayinin 2020 yilinda 7
milyona ¢ikacagi beklenmektedir (10).

PAH, 40 yas ve iistiinde daha sik goriilmektedir. Gaylis H* nin yayinladigi metaanalize gore;
cok merkezli ve biiyiik hasta gruplarini1 kapsayan calismalarda 70 yas ve iistii hastalar, 50-69
yas aras1 diyabetli hastalar ve on paket/yildan fazla sigara i¢en hastalar yiiksek risk grubunu
olusturmaktadir (3). Ateroskleroza yol agan faktorler sigara, HT, DM, HL ayn1 zamanda PAH
nedenleridir (1-5). Erkek cinsiyette daha fazla goriilmektedir (100). Bizim ¢alismamizda da
literatiirdeki bilgilerle uyumlu olarak; hastalarin yas ortalamasi 64 olup %48.8” inde DM, %
76.7° sinde HT, %60.5” inde HL mevcuttu ve hastalarimizin %75’ i erkek idi.

PAH’ 1 en erken ve en sik goriilen klasik semptomu olan kladikasyo, yiiriime veya egzersiz
sirasinda ekstra kan ihtiyacinin karsilanamamasi ile baglar ve egzersizi acilen durdurmaya

ihtiya¢ duyulur. Calismamizda da tipik kladikasyo sikayeti olan hastalarin oran1 %74.4 idi.

Sigara basli basina bir vazospastik ajan olmasinin yani sira ateroskleroza sebep olarak da
PAH’1 indiikler. Sigaranin ateroskleroz {izerine etkisi literatiirdeki Framingham calismalariyla
incelenmistir (46, 101). Kannel ve arkadaslarinin yaptigi calismada sigara igenlerde
icmeyenlerle karsilastirlldiginda PAH riski 3 kat fazla olarak bulunmustur (101). Biz de

hastalarimizin %69.8” inin aktif olarak sigara kullandigini tespit ettik.

PAH olan olgularin yaklasik %25 inde hastalik zamanla progresyon gostererek hareket
kaybi, gangren veya amputasyonla sonuglanir. Amerikada her yil 30000 ile 50000 aras1 yeni
alt ekstremite amputasyonu yapilmaktadir. PAH’ 1n erken tani ve tedavisi amputasyonu da
iceren komplikasyonlarin insidansini azaltacaktir. Ek olarak, PAH viicuttaki aterosklerozun
bir 6l¢iisti de oldugundan yiiksek mortalite ve morbidite riski olan hastalarin da belirlenmesini

saglar (102).
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PAH tanisinda rutin kullanilan noninvaziv yontemlerden birisi B-mode ve renkli Doppler US’
dir. Bu yontemin baz1 dezavantajlar1 vardir: 1) Uygulayic1 bagimlidir, 2) iliak arterler barsak
gazlarinin neden oldugu artefakt nedeniyle optimal degerlendirilemeyebilir, 3) Hunter
kanalinda popliteal arterin derin parcasinin goriintiilenmesi zordur, 4) Asiri obezlerde
ekstremitelerin degerlendirilmesi zordur, 5) Cerrahi planlanan hastalarda cerraha yardimci
olabilecek haritalama seklinde anjiyografik goriintii elde olunamaz. Ayrica pik sistolik hiz
Ol¢timleriyle luminal daralmanin derecesinin tahmin edilmesi her zaman dogru olmayabilir.
Doppler US ile fokal stenoz tanisinda stenozlarin derecesinin oldugundan daha fazla
bulundugu gosterilmistir (103). PAH tanisinda Doppler US’ nin tam1 degeri ¢esitli
calismalarda arastirilmistir. Doppler US ile iliofemoral ve popliteal arteriyel segment
stenozlarinin tanisinda duyarlilik %59-96 ve ozgiillik %64-99, okliizyonlarin tanisinda ise

duyarlilik %67-96, 6zgiillik %93-99 oranlarinda bildirilmistir (104-106).

BTA diger bir noninvaziv tani1 yontemidir. DSA ile karsilastirildiginda, tam tikanikligin
tanisinda BTA yonteminin hassasiyeti %94-%100 arasinda, 6zgilliigi ise %98-%100 arasinda
rapor edilmistir. %75’ in tizerindeki darlig1 tespit etmede BTA yonteminin duyarliligt %73-
%88, ozgillugl ise %94-%100 arasindadir (94). Ancak iyonize radyasyon igermesi ve alt
ekstremitede ¢ok uzun bir segmentin taranmasi gerekliligi, kullanilan kontrast maddenin

nefrotoksik olmasi dezanvantajlaridir ve rutinde sik kullanilmamaktadir.

1950’lerden bu yana kateter anjiyografi PAH tanisinda altin standart olma 6zelligini
korumaktadir. Gegmis yillarda PAH’ da kateter anjiyografi vaskiiler cerrah ve girisimsel
radyologlarin tedaviyi planlamasinda nonoperatif ve giivenilir tek tan1 yontemi olarak kabul
edilmekteydi. Ancak genellikle giivenilir bir tan1 yontemi sayilmasina ragmen risksiz degildir
ve hasta agisindan rahatsiz bir islemdir. Genel min6ér ve major komplikasyon orani yaklasik
%8’e ulasirken, ciddi kontrast madde reaksiyonu igin verilen oranlar %0.04 ve %0.22
arasinda degismektedir (97). Kanama, psddoanevrizma, diseksiyon, enfeksiyon, tromboz ve
arteriovendz fistiil baslica ponksiyon bolgesi komplikasyonlaridir. Kateter ile olusturulmus
hematomlarin ¢ogu kendiliginden siirlanir. Ancak bazi hastalarda gelisen ponksiyon bolgesi
komplikasyonlar1 cerrahi tedavi ve hospitalizasyon gerektirebilir. Transaksiller girisim
yapilan hastalarda lokal komplikasyon riski daha yiiksektir. Kontrast maddenin major
sistemik reaksiyonlari ender olmakla birlikte anaflaksi, anjina pektoris ve konjestif kalp
yetmezligi gibi ciddi tablolara yol acabilmektedir (107). Tetkikte iyonizan radyasyon

kullanilmast da diger bir dezavantajidir. Kateter anjiyografi sonrast kontrast maddeye bagl
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renal yetmezlik insidanst %1-11 oranlarinda gorilmektedir (14, 107). Renal yetmezlik
egilimindeki hastalarda ise bu oran %41.7° ye kadar yiikselmektedir (108). PAH olan
olgularda renal yetmezlik egiliminin ender olmadigi bilinmektedir. Bu hastalarda DM, HT
veya renal arter stenozu birlikteligi siktir ve bu hastaliklar da renal yetmezlik gelisiminde

predispozan faktorlerdir (108).

MR cihazlarimin klinik kullanimi ve MRA tekniklerinin gelisimi ile birlikte PAH tanisinda
periferal MRA olduk¢a onemli bir yer almistir. Noninvaziv olmasi, doppler US gibi
uygulayiciya bagli olmamasi, iyonize radyasyon igermemesi, hospitalizasyon gerektirmemesi
ve periferik arter anatomisini DSA” da oldugu gibi haritalama seklinde gostererek klinisyen
tarafindan kabul gormesi gibi 6nemli avantajlara sahiptir (109-111). TOF ve faz kontrast
MRA tekniklerine ek olarak artik giinimiizde hizli 3D kontrasth MRA (CE-MRA)
tekniklerinin kullanima girmesiyle akima bagli artefaktlar ve uzun ¢ekim siireleri elimine
edilmistir (16, 104, 112-115). Bu teknikte de tiim alt ekstremite arterlerini goriintiileyebilmek
tek seferde miimkiin degildir. Bunun i¢in tekrarlayan bolus kontrast madde enjeksiyonu
gerekir ve bu da hem siireyi uzatir hem de kontrast kontaminasyonunu artirir. Ancak bunu
onlemek i¢in de artik giinlimiizde renal arterler orjininden itibaren ayak bilegine kadar tim
arterleri tek seferde kontrast bolus enjeksiyonu ile goriintiilemeye olanak saglayan ‘hareketli
masa teknigi’ kullanilmaktadir. Boylece arka plan giiriiltiisti, ¢ekim siiresi ve kontrast dozu
minimalize edilir (16, 116-120). Bizim c¢alismamizda da olgulara hareketli masa teknigi
kullanilarak care bolus teknigi ile kontrastli Flash 3D MRA uygulanmis ve subtraksiyon

islemi sonrasi 3D MIP goriintiiler olusturulmusgtur.

Literatirde PAH’ 1n tanisinda noninvaziv tekniklerin tani degerini arastiran birgok yayin
vardir. %50 ve {izeri stenozlarin ve tam okliizyonun tespitinde bu tan1 yontemlerinin DSA ile
karsilastirildigindaki duyarlilik ve ozgiillikleri Tablo 5.1 ve Tablo 5.2° de toplu halde
ozetlenmistir. Kontastli MRA tekniginin 6zgiilliigli ve duyarliligi diger noninvaziv tekniklere
ve diger MRA tekniklerine goére iistiin bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki
calismalara benzer sekilde; %70 ve {izeri stenozda (Evre 3 ve 4) % 91.0 duyarlilik ve %97.3
ozglllik oranlari; tam okliizyon (Evre 4) tayininde ise %90 duyarlilik ve % 99.3 6zgiillik
oranlar1 ile DSA ile yiiksek oranda uyumluluk bulunmustur. Her iki teknik arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).
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Cahisma

Hasta

Sayisi

Incelenen
Segment

Sayisi

Duyarhhlk (%)

Ozgiilliik (%)

Kontrasth MR Anjiyografi Teknigi Kullananlar

Cronberg ve ark 35 418 91.9 (87.8-95.0) 63.7 (56.1-70.9)
Laissy ve ark 20 520 92.0 (85.4-96.3) 96.6 (94.3-98.1)
Lenhart ve ark 45 220 95.2 (88.1-98.7) 942 (88.8-97.4)
Schafer ve ark 30 576 93.9 (88.7-97.2) 97.0 (94.9-98.4)
Steffens ve ark 50 900 99.5 (97.0-100) 98.9 (97.8-99.5)
Sueyoshi ve ark 23 423 97.1 (89.9-99.6) 99.2 (97.5-99.8)
Winterer ve ark 76 1780 96.3 (93.8-97.9) 96.9 (95.9-97.8)

2D TOF MR Anjiyografi Teknig

i Kullananlar

Baum ve ark 155 1188 84.1 (80.9-86.8) 82.0 (78.6-85.1)
Hoch ve ark 20 544 78.5 (72.3-84.0) 89.1 (85.3-92.2)
Hoch ve ark 45 352 93.5 (88.9-96.6) 92.3 (87.1-95.8)
Snidow ve ark 42 378 92.0 (84.1-96.7) 73.9 (68.4-78.8)
Yucel ve ark 25 206 91.5 (82.5-96.8) 88.1 (81.5-93.1)

2D Faz Kontrast MR Anjiyografi Teknigi Kullananlar

Steffens ve ark

115

253

97.9 (95.1-99.3)

73.7 (48.8-90.9)

BT Anjiyografi Teknigi Kullananlar

Heuschmid ve ark 23 568 89.3 (83.1-93.7) 90.5 (87.2-93.1)
Martin ve ark 41 1312 89.6 (86.0-92.5) 93.6 (91.8-95.0)
Puls ve ark 31 186 88.9 (78.4-95.4) 86.2 (78.8-91.7)
Rieker ve ark 50 327 97.4 (92.5-99.5) 90.6 (85.9-94.2)
Catalano ve ark 50 1137 98.8 (96.6-99.8) 97.4 (96.1-98.3)
Portugaller ve ark 50 740 92.0 (88.0-95.0) 83.3 (79.7-86.5)
Duplex US Teknigi Kullananlar

Aly ve ark 90 3108 92.2 (89.3-94.6) 99.0 (98.5-99.3)
Bergamini ve ark 44 404 79.7 (71.3-86.5) 95.5 (92.4-97.6)
Hatsukami ve ark 29 243 85.9 (76.6-92.5) 96.2 (91.9-98.6)
Linke ve ark 25 134 95.3 (84.2-99.4) 95.6 (89.1-98.8)
Sensier ve ark 76 469 88.4 (83.7-92.2) 88.5(83.7-92.4)
El-Kayali ve ark 44 357 97.6 (93.2-99.5) 93.5 (89.5-96.3)
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Legemate ve ark 61 918 84.4 (78.8-89.0) 95.8 (94.0-97.1)

Tablo 5.1: PAH’da %50 ve iizeri stenoz tayininde DSA ile karsilastirildiginda degisik noninvaziv goriintiileme

tekniklerinin duyarlilik ve 6zgilliikleri

Calisma Hasta Incelenen | Duyarhhk (%) Ozgiilliik (%)
Sayisi Segment
Sayisi

Kontrasth MR Anjiyografi Teknigi Kullananlar

Lenhart ve ark 45 220 93.1(83.3-98.1) 98.8 (95.6-99.9)
Meaney ve ark 20 630 84.7 (76.0-91.2) 97.0 (95.2-98.3)
Schafer ve ark 30 576 93.5 (85.5-97.9) 99.8 (98.9-100)
Steffens ve ark 50 900 95.5 (88.9-98.8) 99.1 (98.2-99.7)
Sueyoshi ve ark 23 423 100 (91.0-100) 99.7 (98.6-100)
Winterer ve ark 76 1780 96.3 (93.8-97.9) 96.9 (95.9-97.8)

2D TOF MR Anjiyografi Teknig

1 Kullananlar

Baum ve ark 155 1188 80.9 (76.7-84.6) 85.1 (82.4-87.5)
Hoch ve ark 20 544 76.9 (68.8-83.7) 95.9 (93.4-97.6)
Hoch ve ark 45 352 90.2 (83.1-95.0) 98.3 (95.8-99.5)
Yucel ve ark 25 206 100 (91.2-100) 97.6 (93.9-99.3)

BT Anjiyografi Teknigi Kullananlar

Heuschmid ve ark 23 568 90.7 (79.7-96.9) 98.8 (97.5-99.6)
Martin ve ark 41 1312 88.6 (83.7-92.4) 99.8 (99.3-100)
Puls ve ark 31 186 100 (75.3-100) 100 (97.9-100)
Rieker ve ark 50 327 98.4 (91.3-100) 99.6 (97.9-100)
Catalano ve ark 50 1137 97.1 (93.5-99.1) 99.5 (98.8-99.8)
Duplex US Teknigi Kullananlar

Aly ve ark 90 3108 91.6 (87.8-94.5) 99.4 (99.0-99.6)
Bergamini ve ark 44 404 85.4 (76.3-92.0) 96.8 (94.2-98.5)
Hatsukami ve ark 29 243 89.5 (78.5-96.0) 98.3 (95.1-99.6)
Linke ve ark 25 134 73.7 (48.8-90.9) 100 (96.8-100)
Sensier ve ark 76 469 88.8 (83.3-92.9) 96.1 (93.1-98.0)
Zeuchner ve ark 54 322 94.3 (84.3-98.8) 98.9 (96.8-99.8)
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Legemate ve ark 61 918 92.0 (85.3-96.3) 99.3 (98.4-99.7)

Tablo 5.2: PAH’da tam okliizyon tayininde DSA ile karsilastirildiginda degisik noninvaziv goriintiileme
tekniklerinin duyarlilik ve 6zgilliikleri

[liak arter segmentlerinin 2D TOF MRA ile goriintiilenmesi karin duvari, barsak hareket
artefaktlar1 ve iliak arterlerin oblik seyri nedeniyle daha zordur. Ancak hareketli masa teknikli
kontrastli MRA tetkikinde bu zorluk ortadan kalkmaktadir. Loewe ve ark.nin yaptigi 106
hastalik calismada da anlamli darlik tayininde (>%70 darlik) iliak arter segmentlerinde
kontrastlit MRA tekniginin duyarliligi %100; 6zgilligt %98.9 bulunmustur (16). Vavrik ve
ark da 48 hastada hareketli masa teknikli kontrastli MRA teknigini DSA ile karsilastirmislar
ve anlamli darliklarda iliak arter segmentlerinde duyarliigi %94.7, ozgilligi %98.1
bulmuslar (121). Bizim ¢alismamizda iliak arterlerde %70 ve {izeri darliklarda (Evre 3 ve 4)
MRA’nin duyarliligi %87.9, ozgillugi %94.0 bulunmustur (p=0.87). Tam okliizyon (Evre 4)
tayininde ise duyarlilik %91.3, 6zgiillik %97.0 bulunmustur. Sadece ana iliak ve eksternal
iliak arter segmentleri ele alinirsa; %70 ve iizeri darliklarda ana iliak arter segmentinin
duyarliligt %78’e; eksternal iliak arterin ise % 85.7°ye diismektedir. Bu c¢alismanin
retrospektif olmasi nedeniyle bazi hastalardaki daha onceden yerlestirilen stentlerin oldugu
arteriyel segmentler (n=14) inceleme dis1 birakilmistir. Bu segmentler biiyiik oranda ana iliak
arterde, ikinci olarak eksternal iliak arterdedir. Bu nedenle incelenen ana ve eksternal iliak
arter segmenti sayisi daha azdir ve dolayisiyla lezyon olan segment sayisi da azdir. Duyarlilik
oranindaki diislis bu orneklem sayisindaki azalmaya baglanmistir. Yine de bu iki segmentte

MRA ve DSA arasinda anlamli farklilik saptanmamugtir.

Vavrik ve ark yaptigi calismada hareketli masa teknikli kontrastlh MRA tekniginin anlamli
darliklarda femoropopliteal arter segmentlerindeki duyarlilik ve 6zgiilliigii ise sirasiyla %89.5
ve %96.2 bulunmustur (121). Bizim ¢alismamizda %70 ve iizeri darliklarda (Evre 3 ve 4)
uyluk boélgesinde femoropopliteal segmentlerde duyarlilik % 93.4, 6zgiillik %97.4, p=1.00
bulunmustur. Tam okliizyon (Evre 4) tayininde ise duyarlilik %90.4, 6zgiillik %100° diir.
Ancak sadece derin femoral arter segmenti ele alindiginda % 70 ve tizeri darliklarda (Evre 3

ve 4) duyarlilik % 50° ye diismektedir ki bu arter segmentinin tortiozitesine baglanmuistir.

Tibioperoneal arterler ve distalinde MRA DSA’dan daha fazla bilgi verebilmektedir.
Carpenter ve arkadaglar1 51 hastanin 55 ekstremitesinde periferal distal damarlart MRA ve
kateter anjiyografi ile degerlendirmisler, sonuglar1 intraoperatif ve post-bypass arteriografi

veya cerrahi eksplorasyon bulgular ile karsilastirmiglardir (122). Kateter anjiyografi bulgulari
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29 (%52) ekstremitede MRA ile esit iken kalan 26 (%48) ekstremitede farkli bulunmus ve bu
farkliliklarin sebebinin de MRA ile kateter anjiyografide goriilemeyen %24 ilave agik damar
segmentinin izlenmesi oldugu (DSA’da 340, MRA’da 446 segment izlenmis) belirtilmistir.
Bu durum tiim segmentlerde gézlenmis ancak fark popliteal arterde %13 iken (MRA 101/
DSA 88) daha distalde %49 (MRA 124 / DSA 78) olarak bulunmustur. MRA’ da tespit
edilemeyen a¢ik damar segmenti yoktur ve distal u¢ damarlarin tespitinde MRA’ nin
duyarliligr %100° diir (122). Owen ve arkadaslar1 23 hastada yaptiklar1 ¢alismada kateter
anjiyografinin gosteremedigi %22 daha fazla ag¢ik damar segmentini MRA’ nin g6sterdigini
belirtmislerdir (123). Bu c¢alismada arteriyel segmentler patent veya okliide olarak
siniflandirilmig ve 350 vaskiiler segmentin 77’ si (%22) kateter anjiyografide izlenemezken
MRA’ da gosterilmistir. Popliteal arterde fark %24 (MRA 57, kateter anjiyografi 46) iken
midtibial ve distal tibial segmentlerde fark %62 (MRA 89, kateter anjiyografi 55)
bulunmustur. Bu ¢alismada da MRA’ nin gosteremedigi acik distal u¢ damar izlenmemis ve
duyarlilig1 %100 bulunmustur (123). Yine Owen ve arkadaglarinin 73 olguda yaptig1 bagka bir
calismada benzer sonuglar elde edilmis ve infrapopliteal damarlar1 tespitte MRA’ nin daha
istiin oldugu belirtilmistir (124). Gilintimiizde kullanilan hareketli masa teknikli kontrastli
MRA’da ise goriintii kalitesi daha da artmistir. Vavrik ve ark nin yaptigi ¢calismada, hareketli
masa teknikli kontrastli MRA’ nin tibioperoneal arter segmentlerindeki duyarlilik ve
ozgullugi sirastyla %91.3 ve %93.4 bulunmustur (121). Bizim ¢alismamizda ise tibioperoneal
arterlerde %70 ve {lizeri darliklarda (Evre 3 ve 4) duyarlibik %389.7, 6zgillik %100
bulunmustur. Tam okliizyon (Evre 4) tanisinda ise duyarlilik %88.1, 6zgiillik %100’ diir.

Distal u¢ damarlarin agikliginin tespiti tedavi yaklasimi ac¢isindan oldukg¢a 6nemlidir. Hastada
uzun segment okliizyon ve uygun distal u¢ damarlar1 varsa genellikle by-pass greftlerle tedavi
sans1 vardir. Fakat distal u¢ damarlar da tamamen izlenmezse tek secenek siklikla amputasyon
olacaktir (123). Preoperatif kateter anjiyografi rutin intraoperatif pre-bypass anjiyografi ile
kiyaslandiginda hastalarin %70 inde agik distal u¢ damarlart gostermede yetersiz
kalabilmektedir (125, 126). Bunun nedeni kateter anjiyografide kontrast madde proksimal
giris yerinden (genellikle femoral arter) enjekte edilerek distali goriintiilenir. Kontrast
maddenin bolus enjeksiyonu ile multisegmenter spazm olusabilir, arteriyoler ve kapiller
yataga gegisten dolayr kontrast madde kanla diliie olur ve distal agik damarlarin
kontrastlanmasi yetersiz olur. Diger yandan MRA’ da goriintii olusumu yalnizca lokal kan
akimina baglidir ve olduk¢a yavas akim bile olsa (2 cm/sn ve tizeri) kolaylikla tespit edilebilir

(122, 123). MRA’ nin ekstremite kurtarici cerrahi i¢in uygun distal u¢ damarlar tespitteki
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artmis duyarliligi klinik olarak faydalidir (123). MRA, Carpenter ve arkadaslarinin
calismasinda 51 hastanin 9° unda (%18): Owen ve arkadaslarinin ¢alismasinda 23 hastanin 4’
tinde (%17) ve yine Owen ve arkadaslarinin yaptigi ikinci bir ¢alismada 73 hastanin 12’ sinde
(%16) agik distal u¢ damarlar1 gostererek ekstremite kurtarici cerrahiye izin vermistir (122-
124). Kreitner ve arkadaslarinin yaptigi 22 hastalik calismada ise kontrastlh MRA DSA’ ya
gore anlamli olarak daha fazla sayida patent metatarsal arter saptamistir (p<<0.001) (127).
Bizim calismamiz retrospektif oldugundan ve DSA da bazi hastalarda distal u¢ damarlar

goruntiilenmediginden MRA ile distal u¢ damar agiklig1 degerlendirilmemistir.

MRA vaskiiler greftlerin degerlendirilmesinde de basariyla kullanilir (128, 129). Turnipseed
ve arkadaglar1 20 olguda greftleri MRA ve DSA ile degerlendirmisler, 20 olgunun 15° inde
(%75) MRA ile DSA tam korelasyon gostermistir (128). Fillmore ve arkadaslar1 4 ¢ocuk
olgudaki vaskiiler greftleri MRA ve DSA ile incelemisler, 5 greft okliizyonu MRA ile
gosterilmis, 1 greft operasyon yerindeki metalik klipse bagli olarak degerlendirilememistir

(129).

MRA bu istiinliikklerine karsin her hastaya uygulanamamaktadir. Hastalarin koopere ve
talimatlara uyabilecek yeterlikte olmasi gerekmektedir. Klostrofobisi olan hastalar i¢in de zor
bir tetkiktir. Kalp pili, baz1 ortopedik protezleri ve cerrahi klipsleri olan hastalarda bu tetkik
uygulanamamaktadir. MRA’ nin diger bir dezavantaj1 ise solunum, barsak, abdominal duvar

ve ekstremite hareketleri ile olusan artefaktlardir (130).

Huegli ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise; PAH tanisi olan 20 hastaya intraarteriel MRA
ve DSA vyapilarak sonuglar karsilastirllmistir. Hastalara girisimsel radyoloji boliimiinde
intraarteriel DSA uygulanmis ve sonrasinda kateter ¢ekilmeden MR {iinitesine nakledilmis ve
kateterden intraarterial MRA uygulanmistir. Alt ekstremite arterlerinde anlamli stenoz veya
okliizyon tanisinda intraarteriel MRA’ nin duyarlhilik ve 6zgiillik oranlar1 sirasiyla %93 ve
%86 olarak bulunmustur (131). Bu sonug IV kontrast madde enjeksiyonu sonrasi literatiirde
yapilan caligmalarda ve bizim c¢aligmamizdaki sonuglara benzerdir ve anlamli stenoz veya

okliizyon tanisinda intraarteriel ve intravendz MRA benzer tanisal potansiyele sahiptir.

Calismamizin limitasyonlar olarak; retrospektif olmasi, olgu sayisinin azligi, cogunlukla iliak
segmentlerdeki daha onceden yerlestirilen stentler nedeniyle toplam 14 segmentin inceleme
dis1 birakilmasi ve 6zellikle bu bolgede orneklem sayisinin azalmasi, son yillarda ortaya

konan TRICKS, SMASH, SENSE gibi yeni MRA yo6ntemlerinin kullanilmamasi sayilabilir.
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6. SONUC

Geriye doniik olarak yapilan bu ¢alismada 2005 ile 2007 tarihleri arasinda periferik arter
hastaligr 6n tanisi ile boliimiimiize gonderilen hastalardan aortofemoropopliteal MRA ve
sonrasinda DSA uygulanan 43 hasta incelenerek hareketli masa teknigi kullanilan kontrastl
Flash 3D MRA ile DSA karsilastirilmistir. DSA altin standart kabul edilmistir. Toplam 86
bacakta 1118 arteriyel segment incelenmistir. 14 adet ana, eksternal iliak arter ve ana femoral
arter segmenti daha onceden yerlestirilen stentlerin neden oldugu metal artefakti nedeniyle
inceleme dig1t birakilarak toplam 1104 arter segmenti dikkate alinmistir. Anlamli
hemodinamik degisiklige neden olan %70 ve {izeri darliklarda (Evre 3 ve 4) MRA’ nin
duyarlilig1 %91.0; 6zgillugt % 97.3, K=0.96 bulunmustur. Tam okliizyon tanisinda (Evre 4)
ise duyarlilik %90; ozgiilliik %99.3, K=0.96 bulunmustur. Bu oranlarla periferik arter
hastalif1 tanisinda hareketli masa teknikli kontrasthh Flash 3D MRA ile DSA arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi gosterilmistir. Hizli uygulanabilmesi, iyonizan
radyasyon i¢germemesi ve kontrast ajanlarin kateter anjiografi ve BTA ile karsilastirildiginda
daha az nefrotoksik olmasi da teknigin diger avantajlaridir. Hareketli masa teknigi ile elde
olunan kontrasthi Flash 3D MRA, PAH tamisinda, cerrahi planlanmasinda ve takibinde

giivenle kullanilabilecek noninvaziv bir gériintiileme yontemidir.
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