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GIRTIS

Arterlerin dogmalik veya arter duvari ve gapinda edinsel

' olarak meydana gelen defisiklik neticesi anatomik biitiinliikle-

rinin bozulmasi, gorevlerinde dizensizlik ve yetersizlik go-

 rﬂ1mesi Onemli problemlerden biridir.

Sistemli yapilan bir fizik muayene ile arter hastalikla-

:  r1 teshis edilirse de hastzligfin yayginiik dereceéini, anato-

S omik lokalizasyonu ve biliyiikliguini kollaterallerin durumunu ke-

?f-sinlikle ortaya koymak i¢in arteriocgrafi gereklidir. Bilhassa

i uygulanacak cerrahi yer ve yontemin se¢ilmesi arteriografik

bulgulara dayanir.

Arteriosklerozis obliterans insanlarda rastlanilan en
vaygin dejeneratif hastalik olup, tikayici damar hastaliklari-
nin 3/4'Untn sebebidir. %80-85 oraninda vicut alt yarisi arter-
lerinde; Distal aorta - aorta bifurkasyonu, her iki iliaca,

femoral, popliteal ve tiblal arterlerde lokalize olur.

Biz bu ¢alismada Anabilim Dalimizda Ocak 1985 - Ocak
1888 tarihleri arasainda 146 hastaya yapilan distal abdominal
aorta wve her iki =&it ekstremite arteriogramlarinin retrospek-
tif bir degerlendirmesini yaptik.Arteriogramlardaki Arterio-
sklerozis obliterans (ASO) lezyonlarinin anatomik lokalizas-
yonu, derecesi ve simetrisini arastirdik. Bu haétalarln hasta~
ne kayitiarini inceleyerek AS0O'nin yas, cins, tiitln, hipertan-
siyon, Diabetus Mellitus gibi risk fakttrleriyle iliskisini

belirlemeyi amag¢ladik.
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GENEL BRiILGgGILETR

4. VASKULER ANATOMI:

Aorta aescendens, hiatus aorticus'dan gegtikten sonra

aorta abdcminalis ismini alir. Abdominal aorta 12.torakal ver-

' iebradan 4. lumbal vertebraya kadar uzanir ve iki bliylk dala

(Arteria iliaca communis dexira ve sinistra) ayrilir. Burada
aortanin arka tarafindan Arteria sacralis media denilen ince
pir arter gikar. Abdominal aortanin verdigi dallar, karin ve
pelvis bogluklarinda bulunan bltun organlér ile alt ekstremi-

teleri beslerler.
Abdominal aortanin dallari:
Arteria phrenica:

Diafragmanin altinda sagda ve solda olmak lzere aortadan
ayrilir, diafragmada dagilir, suprarenal bezlere giden dallar

verir.

Truncus coeliacus:

Pankreasin iist kenari hizasinda aortanin ©n ylziinden ¢ikar.

1-1.5 cm uzunlugunda olan bu arter, Arteria gastrica sinistra,
Arteria hepatica communis ve Arteria lienalis olmak lzere 3

dala ayrilir.
Arteria mesenterica superior:

Truncus coeliacus'un hemen altindan, aortanin on ylzun-
den gikar. Vena portanin solunda olmak Uzere, pankreasin arxka-
sindan asafiya uzanir. Blitin ince barsaklari ve kolonun bliyik

bir kismini da besleyen dallar verir.
Arteria suprarenalis media:

A. mesenterica superior ile ayni ylikseklikte aortadan

¢cakarak suprarenal bezlere giderler.
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Arteria renalis:
Bobrek arterleri abdominal aortanin yan daillarindan en

2
" arteri sola nisbeten daha uzundur ve vena kava inferior'un ar-

-i'kalln olanidir. Ll—L vertebra hizasindan ¢ikar. Saf btbrefin

kasindan gecger. Bdbrek hilusuna girmeden Once arteria suprare-

“ nalis inferior'u verirler.

Arteria testicularis veya ovarica:

Bu arterler arteria renalisin hemen altinda acrtadan ¢i-
karlar. Testis veya overleri beslemek Uzere agafiya dofru uza-

nirlar.
Arteria mesenterica inferior:

3. lumbal vertebra hizasinda abdominal aortadan ¢ikar ve
asagiya dofru uzanir. Bt arterin dallari, inen kolon, sigmoid
ve rektum'a giderler. Arterler kendi aralarainda birgok anasto-

mozlar yaparlar.
Arteria iliaca communis dextra ve sinistra:

4. lumbal vertebra yiiksekliginde abdominal aortanin iki-

ye ayrilmasindan meydana gelen bu iki biiylik arter, pelvis bosg-

luklarinin duvarini, boslukta bulunan organlari ve alt ekstre-

miteleri beslerler. Sakroiliak eklem yakinlarinda arteria ili-
aca communisler, arteria iliaca externa ve arteria iliaca in-

terna olmak lzere iki deala ayrilirlar,
o e .
1. Arteria iliaca interna:

Ayirim yerinden sonra pelvis duvarini izleyerek kiigik
pelvise inef" Burada genellikle ©n ve arka olmak uzeré iki ana
dala ayrilir. On daldan pelvis bosglufunda bulunan organlari ve
dis genital organlari besleyen visseral dallar, arka daldan

ise pelvis duvarlari ile glutéal kaslar: besleyen parietal

dallar gikar.

ISR
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0 . s
27 . Arteria iliaca externa:

tliopscas adelenin i¢ tarafinda asafaiya dogru ilerler ve
© . lacuna vasorum'dan geger. Ligamentum inguniale'nin altindan
. itibaren arteria iliaca externa'nin devami, arteria femoralis

. ismini alxr.

Arteria iliaca externa'nin yan dallari:

o , . . . .
a . Arteria epigastrica inferior:

Inguinal bagin arkasinda ayrilir, rectus kilifina soku-
Ellur‘ ve burada muskulus rectus'un arkasinda, dis kenara yakin
_ 61mak iizere yukariya dogru uzanir ve takriben gtbek hizasinda
‘}5arteria subclavia'dan ¢ikan arteria thorasica internanin deva-
omi arteria epigastrica superior'un ug dallar:i ile anastcmoz
_i'yapar" Arteria iliaca externa'nin yavasg seyreden stenozlarinda
- bu anastomoz vasitasiyla alt extremiteyi besleyecek kan, arte-

“ria subclavia'dan arteria femoralis'e geger (1,28).
0
b~. Arteria circumflexa ilium profunda:

Inguinal bagin ve crista iliaca'nin ig¢ tarafini izleye-

rek disa ve yukari uzanir. Bu bdlgedekil karin kaslarina dallar

“verir.
Arteria femoralis:

Arteria iliaca externa inguinal ligamenti geg¢tikten son-
ra arteria femoralis olarak devam eder. Gikig yeri takriben
simfizis pubis ile spina iliaca anterior arasindaki hattin or-
tasina isabet eder. Ligamentum inguinale’nin 3-5 cm altinda

iki ana dala ayrilir. Arteria femoralis superfisialis ve arte-

ria femoralis profunda.

Arteria femoralis profunda; Arteria femoralisden ayril-

diktan sonra iki dala ayrilar:

o . . . .
& . Arteria circumflexa femoralis lateralis:




. vastus medialis arasinda bulunan Hunter kanalina (Adduktor ka-
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Muskulus rectus femoralis ile vastus kaslari arasinda
uzanarak hirgok dallar verir. Ramus asCedens denilen dali yu-
.-karlya ve arkaya uzanir, arteria circumflexa femoris medialis
“ye arteria iliaca interna'nin dallari olan arteria glutea in-
:'ferior ve superiorun dallari ile anastomeoz yapar. Bu oOnemli
 anastomoz sayesinde arteria femoralis, arteria profunda femo-
ralisiniizerinde tikandigl takdirde alt ekstremiteye kan geger

~ve beslenmesi saflanir (1,28).
bon Arteria circumflexa femoris medialis:

Muskulus iliopsoas ile pektineus arasindan gegerek uylu-
% gun arka tarafina geger ve burada arteria circumflexa femoris

.zlateralisin dallari 1le anastomoz yapar.
Arteria femoralis superfisialis:

Ana femoral arter, arteria femoralis profunda dalini
~yverdikten sonra agagiya doZru uzanir ve arteria femoralis su-

perfisialis adini alir. Bu arter adduktor kaslar ile musculus

[P W

'nal)'girer ve uylugun arka yliziine gikarak devam eder. Buradsa

hiatus tendineus (Adduktorius) gegerek fossa poplitedya gelir

- ve bundan sonra arteria poplitea adini alir.

Arteria poplitea:

Arteria femoralis superfisialis Hunter kanalindan gik-
- tiktan sonra, muskulus soleusun {ist kenarina kadar olan kismi-

- na arteria poplitea ismi verilir. Bu arter en derinde kemik

" Uzerinde seyreder. Muskulus popliteusun list kenari yiiksekli-

ginde arteria poplitea, arteria tibialis anterior ve posterior
olmak iizere, iki u¢ dalina ayrilir. Ug dallara ayrilmadan ©&nce
‘diz gukurunda bu arter komgu kaslara ve diz eklemine kiliglik

dallar verir.

o . s . .
a . Arteria tibialis anterior:
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BacaZin yukari kisminda membrana interosseayl delerek on
'7fyuze cikar ve burada adeleler arasinda asagiya dogru uzanair.
f.-Retinaculum musculerum extensorum'un altindan gegerek arteria

© ‘gorsalis pedis olarak ayakta devam eder.
bom Arteria tibialis posterior:

Popliteal arterden ayrildiktan sonra en buUyuk yan dali
“plan arteria peronea'yi ﬁerir“ A. peronea fibulanin ig¢ tarafi-
” fn1 izleyerek calcaneusa kadar uzanir. Arteria tibialis poste-
;ﬁfior ise bacagln arka tarafinda asafiya dogru uzanir ve malle-
_?blus medialisin arkasindan gegerek ayak tabanina dallar verir

. (1,24,25,28).

Histolojik anatomi:

Arter duvari tunica intima, tunica media ve tunica aG-
" yentitia olmak lzere iig tabakadan yapilmigtir. Tunica intima-
da igte kani dokulara gegirmeyen endotel tabakasi vardir. En-
:ﬁ'dotelin disinda bazal membran, diz kas lifleri, fibroblast ve I
.:histiositler bulunur. Intima tabakasi kan akiminin mekanik et- N
 ki1erine en ¢ok maruz kalan tabakadir. Bundan dolayil kivrinti-
© 11 olarak seyreden arterlerin konkav kisimlarinda ve yan dal-

" larina ayrim yerlerinde intima tabakasi daha kalindir (1,27,28).

Tunica media'da en igte membrana elastica interna var-
dir. Bunun disinda diz kasiar ve elastik lifler mevcuttur.
Kalpten uzak arterlerde elastik lifler azalir, kas lifleri
goZalarak sirkiiler durumda kalin bir tabaka olustururiar. Kas

tabakasinin disinda membrana elastica externa bulunur.

Tunica adventitia elastik ve kollagen 1lifleri ihtiva
eden baZ dokusundan yapilmistir. Bag dokusu iginde vazo vazo-
rum'lar ve sinir 1ifleri bulunur. Adventitia tabakasinin gore-

vi arterler ile komsu dokular arasinda baglanti saglamak ve

govde hareketleri esnasinda arterleri gekilme, kivrilma gibi




olaylarin etkilerinden korumaktir (1,24,27,28).

B. ANGIOGRAFI:

louAngiografinin Tarihgesi:

¥ isininin 18985 yili Kasim ayinda Preof. Wilhelm Condrad
Rontgen tarafindan bulunmasindan hemen sonra, 1896 yili Ocak
  .ay1nda Haschek ve Lindenthal ampute bir ele Teichman's karigi-
::mlnl (Kontrast madde) injekte ederek vaskiiler yapilari vizua-

' lize etmislerdir (1).

Daha sonra 19247de Brooks, canli bir insanda alt ekstre-
mite arterlerini Sodyum ilyodiir ile doldurarak elde ettigi ar-

'teriografi galismasini tanimlayan bir makale yazmigtir.

Bugiin kullanilmakta olan translomber ifne ponksiyonu ile
abdominal aortografi yontemi ilk olarak 1929'da Dos Santos ve B
arkadaglari tarafindan gergeklegtirilmistir. Brakial yoldan %

i aortografi yontemi 1939'da Castellanos ve Pereiras tarafindan X
.:tanlmlanmlgtlr. Halen yaygin olarak kullandifimiz perkutencz ¥

*. transfemoral kateterizasyon teknigi ise 1953'de Seldinger ta-

rafindan geligtirilmistir (1,6,24,36). | i
i
1970 yilindan sonra, bilgisayar teknolojlisinin gelisme- :§

sine paralel olarak, intraveniz yoldan kontrast madde vererek

arteriografi elde etme galismalari baslamistir (16,39).

Halen kullanilmakta olan Digital Subtraction Angiografi
(DSA) teknigi 18977-1979 yillari arasinda birgok arastiricinin

degerli katkilari ile gelistirilmistir (16,18,26,31,32).

Buyuk arterlerin vizualizasyonu i¢in gerekli olan ba-

8ingli enjektor ise 1955'de Gidlund tarafindan uygulamaya so-

kulmugtur (1;16).

Arteriografi galigmalarinda kontrast maddenin rolil Snem-
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- 1idir. 193071u yillarda Iodomethamatesodium {(Neo-Iopax) ve Iodo-
pryroacetates (Diodorast)kullanilayordu. 1950'lerde ise Diatro-

i gioatemeglumine (Renografin} kullanilmaya baslandi. Bu toksi-

?“fssitesi az, kontrastligil iyi fekat viskositesi yllksek ocldugun-

. dan enjeksiyonu gig bir kontrast idi. Bu nedenle 1953‘de

- Dotter ve arkadaslari tarafindan Sodium diatrizoate ve Sodium

'dipropsizoate karisimi tavsiye edilmistir (1,11,16). Gunumizde
" en yaygin kullanilan arteriografik kontrast maddeler, Amido-
”:trizoine acidin methylglucamine tuzlari {(Urografin, Angiogra-
fin) ve degisik Metrizoat (Isopaque) tiirevlierinden olusmakta-
.dir (1). Bu kontrast ajanlardzki yliksek osmolaritenin neden
.oldugu yan etkileri ortadan kaldirmak iizere Metrizamide gelig-

. tirilmistir (16).

Metrizamide osmolaritesi diisgiik, suda eriyebilen, nonlio-

. nik bir kontrast ajandir. Nonionik kontrast ajanlar daha az

reaksiyon ve vaskiiler spazm meydana getirdiklerinden ekstremi-

- te arteriografileri igin tavsiye edilmistir (1,3,16).

20n Abdominal Aortografi Yontemleri:

Abdominal angiografi Konvansiyonel ve Digital Subtrac-
tion Angicgrafi (DSA) yOntemleri ile yapilimaktadir. Her iki
yontemin de uygulama bigimleri genel olarak ayni temel pren-
sipleri icermektedir. Abdominal angicgrafide kullanilan belli

basli uygulama teknikleri;

1. Perkiitan igne girisi (Translomber aortografi).

2. Perkiitan arteriyel kateterizasyon'dur.
1. Translomber aortografi:

Translomber acrtik enjeksiyon ile aorta abdominalis ve
dallarinin gosterilmesi, Portekiz'li Reynaldo Dos Santos ve

'  arkadaglarinin 1925-1929 yillarindaki g¢galismalariy ile olmus--

~tur (1). Tetkike baslamadan ©nce hasta ag birakilir. Lavman

e s A R T
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ile kolon bogaltilir. Hasta sedatize edilir. Hasta supine po-
~zisyonda yatirilarak, skopi altinda 450 a¢1 ile orta hattin 8
cm sclundan, l2tncl kotun i-2 cm altindan igne girigi uygula-
nir. 16 Ingiliz 6lc¢id biriminde, 18-20 cm boyundaki mandrenli
igne Znce yukari. ige ve One dofgru ilerletilir. ifne verteb-
rai kolcona ulasinca biraz arkaya gekilerek, tne ve disa dogru
itilir. Pulsasyon hissecilerek aortaya girilir. Mandren geki-
lerek ¢ok az miktarda radyoopak madde (5-10 cc) ile kontrol
grafisl gekilir. Daha sonra 25-50 cc radyoopak madde ortalama
20 cc/snide verilerek seri grafiler alinir. Bu teknikte aorta-

ya giris seviyesi tetkikin amacina uygun olarak sec¢ilir (1,6).

—

Z. Perkiitan arteriyel kateterizasyon:

Seldinger'in tanimladigi bu yontem kateterin,; Seldinger
ignesi ve bir klavuz tel yardimi ile istenilen damar sistemine
yverlestirilmesidir. Kateterin arter sistemine cdahil edilmesi
dirsegin hemen uzerinden brachial artere uygulanan diseksiyon
ile mimkinse de bugin i¢in en emin vol femoral artere veya
aksiller artere direkt punkture ile girilmesidir. Brachial
arter disseksiyonu ve transaksiller giris, abdominal aortaya
femoral arterden girilemedigi durumlarda tercih edilir. Eh sik

kulianilan ise femoral arterin kateterizasyonu yontemidir (1.6).
Femoral arterin perkiitan kateterizasyonu:

Tetkik yapilacak hasta, kanama ve pihtilasma zamanlari
tespit edildikten sonra bir giin onceden ag birakilir. Femoral
nabazanlari kontrol edilerek tetkikten 30-40 dakika Once seda-~
tize edilir. Hasta angiografi masasina prone pozisyonda yati-
rilir. Inguinal bSlgenin sterilizasyonu saglanir. Femoral ar-
terin pulsasyonu inguinal ligamentin altinda palpe edilir. Uy-
gulame lokal veya genel anestezi altinda yapilabilir. Aneste-

2iyi takiben c¢ilt ve cilt &alti bistiirii ucu ile insize edilir.

Arter ponksiyone edildikten sonra ifnenin mandreni gikartilair.
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arter kan: igneden geldikten sonra, klavuz tel skopi kontroli
altinda igne iginden gegirilerek arter igerisinden abdominal
aortaya kadar ilerletilir. Deha sonra igne, tel lzerinden gi-
karilir ve damar igerisinde yalnizca tel birakilair. Klavuz tel
lizerinden kateter abdominal aortada tetkik amacina uygun bir
seviyeye kadar l1lerletilir. Xstesterin arkasina musliuklu bir
erijektor baglanarak once kan aspire edilir. 60-90 sn aralik-
larla % 0.1'1ik heparinli serum fizyolojik ile yikanarak kate-
terin pihti ile tikanmasi Onlenir. bu yikama islemine daha
sonra normal serum fizyolojik ile devam edilir. Erigkinlerde
abdominal aorta igin kullanilan klavuz teller 0.035 inch veya

0.038 inch gapinda 60-80 cm boyundadir (1,6,36).

Kateterin yerlestirilmesinden sonra otomatik enjektor
ile kXontrast madde verilerek, abdominal aorta,., iliac ve glt

ekstremite arterleri seri grafilerle vizualize edilir.

Angiografi ¢alismalarinda suda ¢Ozllen kontrast maddeler
kullanilir. Gunimizde tlm dlinyada 400'den fazla preparat kul-
lanilmaktadir. Bunlar igerisinde en ¢ok kullanilanlar Diatri-
zoat (Urografin, Renografin, Urovision, Anjiografin, Hypague),
Metrizoat (Isopaque}, Iothalamat (Conray, Anjioconray), Metri-
zamide (Amipaque) ve Odamid (Conraxin, Uromirec) tuzlaridir.

- Yan etkileri azaltmak igin kontrast maddenin belirli miktarda

Iocdin tasimasi gerekmektedir. Iyod konsantrasyonu 300 mg/cc

civarinda olmal:, 400 mg/cc'yi asmamalidir (1,3,6,16,36).

Biz Anabilim Dalimizdaki angiografi galigmalarinda %76

- Urografin, Urovision gibi iyonik ve Ultravist 300 ve Ultravist
370 gibi noniyonik kontrast maddeler Kullanmaktayiz. Kontrast
madde miktari ortalama 50 cc civarinda olup, kilo basina 1.5

Cc'yi asmamaktadir. Otomatik enjekttrlerle kontrast maddenin

verilme:hi1z1 ve basinca hastanin arteriyel tansiyonuna gore

ayarlanmaktadir. Genel colarak 50 cc kontrast madde 15-20 cc/fsn
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‘pasing ile abdominal aortaya verilmektedir.

30« Angiografinin Endikasyonlari, Kontrendikasyonlar: ve

Komplikasyonlari:

Arteriografi endikasyonlari genel olarak kongenital ano-

?maliler, anevrizmalar, stenoz ve trombozlar, emboliler, angio-

matoz malformasyonlar, arterioventdz fistuller, travmatik arter
'fyaralanmalarl, postoperatif greftlerin kontrolu ile siphelil

“kitleler ve tumdrleri kapsar (1,6,36).

Bazi durumlarda tetkikin yapilmasi komplikasyon ve risk
5faktdrlerini artirmaktadir. Bu durumlards tetkikin yvapilmasi-
““nin saflayacagil fayda ile girilecek riski gtz Online alarak

‘hastaya en yararli olacak yolu se¢mek gerekir. Kontrendikas-

» yonlari gbdyle siralayablliriz:

ileri kardiyak yetmezlik,
. Bodbrek yetmezligi,

. Hipertansiyon,

1

2

3

4, Tlerlemis karaciger hastalipi,
5. Kontrast maddeye karsi allerji,
6

Ileri derecede arterioskleroz.

Abdominal aorta ve dallarinin arteriografi ile vizuali-
zasyonunda meydana gikabilecek komplikasyonlar ise genel ve

lokal olabilir (1,6,36).
Genel komplikasyconlari sunlardir:

1. Akut anafilaksi,

2. Mindr allerjik reaksiyonlar (Urtiker, oksiiriik, hap-

3. Siddetli hipotansiyon,

4, Septisemi,

5. Hava embolisi,

e e P A ET =
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6. Igne ve kateter ucunda clugan pihtiya bagli emboliler.

7. Angiografide kullanilan petlerin, pamuk iplikgikleri-
nin embolisi,

8. Vagel inhibisyon.
Lokal komplikasyonlar su sekilde siralanabilir:

1. Ponksiyon verinde hemoraji-hematom,
2. Ponksiyon yerinde psddo-anevrizma,

3. Ponksiyon yerinde A-V fistil,

4, Subintimal enjeksiyona, lokal diseksiyona, arter du-

varinda siddetli travmaya baZli lokal trombis,
5. Perivaskiiler kontrast enjeksiyocnu,
6. Lokal enfeksiyon,
7. Sinir ve sinir kdklerinde hasar,
8

Asiri kontrast madde enjeksiyonuna bagli organ hasara,

[Lo)

Klavuz telin kKirailmasi veya kaybolmasi.

C. ARTERIOSKLEROZIS OBLITERANS:

Arter duvarindaki dejeneratif hiperplastik degfigiklik-
lerle, arter lumeninin daralmasi veya tikanmasi sonucu bu ar-
terin besledigi alanda beslenme bozuklufu meydana gelmesine
arteriosklerozis obliterans denir. Tikayica damar hastalikla-
rinin 3/4'uUntin sebebidir. Klinikte diagnostik bir terim olarak
© kullanilmaktadir. Aorta dzellikle abdominal aortanin terminal
kKisminin ve alt ekstremitelere ayrilan ana dallarin kronik ti-

. Kayici arteriyel hastaligidar (1,2,12,27,41,47).

o
17, Etiyoloji:

Arterioskleroz, butin diinyada ve bilhassa hayat standar-
d1 vyiiksek olan memleketlerde oldukg¢a yaygin bir hastaliktir.

Etiyolojisi buglin igin ancak teoriler ve risk faktorleri ile

‘izah edilmeye galisilmakta, kKesin nedeni bilinmemektedir. Bir
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insen yasaml boyunca devam eden arteriosklerozis ancak lokal
e iskemik komplikasyonlar ortaya gikinca tanimlanmaktadir. Bu
© pzun zaman dilimi arteriosklerozis ile ilgili dinamik galigma-

f'larl ve degerlendirmeleri glglestirmektedir (7).

Arteriyel duvarda muhtemelen inflamatuar progesler sonu-
- cu arteriosklerotik degisikler ortaya g¢ikmaktadir. Bu progesin
baslangi¢ safhasinda prostaglandinler ve trombositlerin roli
mevcuttur. Endotel hasari trombositik adezyon, agregasyon ve
serbestlesme reaksiyonuna neden olur. Trombositler vackiiler
intimanin diz kas hiicrelerinin preolifere olmasina neden olan
vazoaktif ajanlarl serbestlegtirirler. Bu proliferasyon atero-
.'sklerotik plak formasyonunun patojenezinde bir faktordir (4,5,

:-27,47).

Hayvan deneyleri trombosit agregasyonunu azaltan medi-
' kasyonun aterosklerotik plak formasyonunu belirgin olarak

© azalttiginy gdstermigtir (5).

Arteriosklerozun geligmesinde lipidlerin rolid tartigil-
'_mayacak kadar belirgindir. Kolesterol metabolizmasi ve lipo-
. protein birlegiklerinde kolesteroliin tasinmasi Uzerinde pek
. gok galigma vardir. Kolesterol daha gok diigiik dansiteli lipo-
i.protein olarak taginir ve intimanin ateriosklerotik noktala-

. rinda bol bulunur (16,27,47).

Arter duvarinda biriken kolesterolin buyik kismi kandan
ayrilir. Tavganlar lizerindeki arastirmalarda diyete kolestero-
.flUn eklenmesi ile insan arteriosklerozuna benzeyen morfolojik

- degisiklikler meydana gelmistir (16).

Ailesel hiperbetalipoproteinemisi olan kigsilerde, koro-
ner ve periferik arterlerde ciddi arteriosklerotik degigimler

- gbrilmektedir. Cok sayida aragtirmada kan kolesterol diizeyi

ile arterioskleroz arasindaki korelasyon gosterilmistir.
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Epidemiyolojik bilgiler ateriosklerozun etiycloji ve pa-
itojenezinde cok yagli diyet ve yliksek serum kolesterolinin ar-

tiricl rolini ortaya koymaktadir (7,27).

Arteriosklerczun etiyolojisinde genetik faktdrlerin ha-
zirlayici roli oldugu, arteriosklerozlu sahislarin 1. derece-
den skrabalarinda arterioskleroz gorilmesi ihtimalinin genel

populasyona gdre canha yiiksex oldufu gosterilmistir (12,16).

Arteriosklerczun baslangic ve gelismesinde obesitenin
'folﬁ tartismalidir. 50 yasin altinda nondiabetik obes gahis-
iarda alt skistremite erteriosklerozu normal kilolu gahislara

gore daha siktir.

Fizik olarak aktif ve inaktif kigiler arasinda periferik

‘arterioskleroz acgisindan belirgin fark yoktur (7,16).

Etiyvolojideki baslica faktdrler sunlardar:

2. Diabetus Mellitus:

Diabetliler arasinda arterioskleroz insidansinin ylksek
olusu lizerine ilk gbdzlemler 1922'ye kadar uzanir. Dry ve Hiner

1941 'de diabetliler arasinda ASO'nin normal sahislara oranla -

rinda 50 yasin Uzerindeki diabetlilerde alt ekstremitelerde
arteriosklerotik gangrenler, diabetik olmayanlara oranla 40

defa daha fazla gorilmistir (16).

Sonucta uzun donemde diabetin arterioskleroz gelisimini
hizlandirdlgl ortaya ¢ikmeaktadir. XKoroner ve periferik arter-
lerin arteriosklerozu diabetiklerdé 2-3 defa daha sik gelis-
aektedir“ Alt ekstremitelerde ASO geligen hastalarin %15-20'
Sinde diabet vardir. Erigkin diabetlilerde. alt ekstremitele-
finde %16 oraninda arter kalsifikasyonu, %13 arteriyel nabazan
Kaybi, % 5'inde kladikasyon anemnezi tespit edilmistir. Dia-

betlilerde kalp ve damar hastaligindan 6liim sikligi insiilin
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tedavisine basladiktan sonra artmaktadir. Insiilin disbetliler-
-%“de arteriosklerotik bir fakidr clarak godrillmektedir. Diabetin
::tedavi ve kontrol altinag zlinmasinin arteriosklerczu azaltti-
gin1 gosterir bulgu yoktur. Scnug olarak manifest degil, la-
_.tent diabetin bile metabolik bir takim defisikliklerle arteri-
Eoskleroza'neden oldugu hakkindaki calismalarin istatistiki so-

'nuglarl %10 ile %85 arasinda degZismektedir (14,16,17,27,29).
o} . .
b . Hipertansiyon:

Hemodinamik faktdr olarak hipertansiyonun arterioskleroz
. insidansi ve giddeti Uzerinde tnemli etkiler yaptigi anlagil-
~migtir. Hipertansiyonun bu etkisi filtrasyon basincini artir-
'mak ve bdylece lipoproteinlerin damar duvari igerisine daha
fazla girebilmelerini saglamak suretiyle mi, yoksa damar duva-
ri iginde yaglarin oturmasina elverigli histopatclojik lezyon-

: lar: meydana getirmekle mi oldugu kesin olarak bilinmiyor.

Birgok galigmada hipertansiyonun koroner arterlerde ar-
terioskleroz geligimini artirdiBiy godsterilmekle birlikte ASO

gelisimindeki roli tam olarak aydinlatilmamistir (16).

Otopsi bulgularinda hipertansif kigilerde aorta ve ilizgk
arterlerde arteriosklerozun daha sik gorildigi bildirilmistir

(45).

Normal kan basincinin Ust sinira 150/90 mmHg kabul edi-
lerek yapilan bir galigmada, belirli bir yag grubundaki ASO
hastalarinin %25'inde hipertansiyon tespit edilmigtir. Ayna
vyastaki kontrol grubunda ise % 9 hipertansiyon vardi. Hiper-

tansiyon ve tilirbillan kan akiminin deneysel arteriosklerozu

artirdigl gosterilmistir (17).

Intraarteriel kan basinci ©lglimlerinde diastolik kan ba-

sinci normal fakat sistolik basinci yiksek kigilerde, alt eks-

tremitelerde ASO lezyonlarinin sikliginin gdsterilmesi, arte-
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riosklerczun clusumu hakkindaki filtrasyon teorisini destekle-
. pektedir. 50 yasin Uzerindeki hastalardaki sistolik hipertan-
nsiyon ASC insidansini artairmaktadir. Alt ekstremitelerinde ASO
‘Jezyonu bulunan 20 hastada yapilan bir caligmada sistolik hi-
‘pertansiyonun arteridskleroz ile kKeorelasyonu vurgulanmigtir

(33,34).

Antihipertansif tedavinin arteriocskleroz Uzerindeki hi-
"pertansiyon faktorini ortadan kaldairdigi hakkinda yeterli ka-
nit yoktur. Bununla birlikte son yillardaki galigmalarda anti-
hipertansif tedavi gtren esansiyel hipertansiyonlu hastalarda

. dirilmektedir (16,34,35,46).
o e -
¢ . Tltin Aligkanligi:

Titun kullaniminin arterioskleroz geligimi lizerindeki

. mekanizmasi kesin olarak belli degildir. Bu etkinin nikotinin
: vazokonstriiktor tesiriyle mi, yoksa titin igindeki diger mad- I
- delerden mi kaynaklandifi ayrantili olarak belirlenememistir. &

‘Bununla birlikte tiitun aliskanligl ile arterioskleroz arasin- oy

© daki korelasyonun varlifi kesindir. Gok sigara igenlerde myo-— e
kard infarktiisi meydana gelme riskinin veya koroner hastali- B
ﬁélndan glimiin, ayni yas grubundakilere nisbetii 3 defa fazla %

oldugu Fragmingham arastirmalarinda gosterilmigtir. Epidemiyo-

- lojik caligmalar sigara igenlerin koroner hastalifina yakalan-

. ma ganslarinin belirgin olarak yiiksek oldugunu gdsteriyor (12,

16,27).

Otopsi bulgularinda sigara igenlerde igmeyenlere gGre

f_daha fazla skleroz saptanmistir.

401 erkek ASO hastasini kapsayan bir g¢galismada 60 yasin
~altindakilerin sadece % 2.5'i sigara igmiyordu. ASO‘la ilgili

degigiklikleri olmayan kontrol grubunda ise sigara i¢gmeyenle-

rin yizdesi %26 idi. Sigarayi birakanlar arasindaki ASQO'ya
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bagliekstremite amputasyon insidansi birakmayanlara gore di-

siiktir (16,17,27,45).

Bu istatistik galismalar dogal olarak titln kullaniminin
ASO‘1in sebebi oldugunu gostermez. Buna rafmen tlitiin aliskanli~

ginin arteriosklerozu hizlandirdiBi kesindir.
o .
d . Yas ve Cins:

Arteriosklerozis obliterans 50-70 yaslari arasindaki er-
keklerde yaygin gorilen bir hastaliktir. Hastalik genel olarak
40 yasin Uzerindeki erkeklerde goriilmekle birlikte bunda bir
kesinlik yoktur. Az da olsa daha kiigilk yaslarda da goriilebi-
lir. Arteriosklerozda yaslilik teorisi yaygin olarak benimsen-
mekle birlikte, arterlerde intimal kalinlasmalarin dogumdan

itibaren basgladifi gercektir (2,7,16,27).

Kadinlarda, dogurganlik ddneminde arterioskleroza yaka-

lanma sansi ¢ok azdir. Kadinlari arteriosklerozdan koruyan

faktérun Ostrojen hormonu oldugu klinik ve laboratuvar ydntem- iﬁ
lerle gdsterilmigtir. Bu hormon betalipoproteinemiyi ve koles- E%
terolemiyi azaltir, alfa lipoproteinleri artirar. Bdylece vas- ég
killer duvarin permeabilite, rezistans ve frajilitesi iizerine %%
etki eder. Kadinlarda ovariyal fonksiyonlarin kaybindan sonra %né
arterioskleroz derecesinde 10 misli artis gdriulir. g '

Androjen hormonlari ise tersine etki yaparak betalipo-
proteinleri ylikseltir. Erkeklerde ASQO kadinlara oranla 5 yvil

Once ortaya ¢ikma eilimindedir.

Mayo klinikleri serilerinde 60 yasin altinda diabetik
Olmeyan ASO'lu hastalarin yalnizca % 8'inin kadin olduBu bil-
dirilmistir. Bir bagka ¢alismada semptomatik hastalarin %10°'

dan azinin kadin oldugu bildirilmistir (16,17,27).

40-50 yag grubunda yapilan bir arastirmada ise abdominal

aorta ve iliak arterlerde ASO lezyonlarinin erkeklerde kadin-
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lara oranla belirgin olarak daha fazla oldufu gdrilmugtir. Ay-

n1 grupta ise premenopozal ve postmenopozal donemindeki kadin-

jarda arterioskleroz bakimindan higcbir fark goriiimemigtir {21).

2%, Patoloji:

Arteriosklerczun clusumunda bugline kadar ¢ok degisik te-

oriler ortaya atilmigstir. Buglin igin kabul gdren 1iki teori

vardir:

1. Metabolik teori: Arteriosklerozda primer degisgiklik-
Jer kandadir. Tlk kez Rokitansky tarafindan ileri siiriilen ve
fbirgok arastirici tarafindan desteklenen bu teoriye gbre lipid
- ‘metabolizmasi bozuklugu sonucu subintimal biriken lipoprotein-

';1er ateromu clugturmaktadir. Gofman'in galigmalari endotelde

‘meveut ultramikroskopik araliklardan serum igindeki anormal
1_buyﬁk molekiillli lipoproteinlerin gegerek subintimal biriktir-
"digini gostermistir. Hipertansiyon ise yiksek filtrasyon ba-

‘sinc1 ile hadiseyi hizlandirair. Aterom plaklarinin biyokimya-

sal tetkikinde kolesterol ve lipidlerin bulunmasi, ayrica ar-
teriosklerczlu hastalarda serum kKolesterin ve lipid seviyele-

‘rinin yiksekligi bu teoriyi desteklemektedir.

TT. Filtrasyon teorisi: ilk kez 1862'de Virchow'un ileri

¢larak kabul eden teoridir"'intimadaki degigiklikler sonucu

kandaki lipoproteinler intimaya infiltre olmakta ve sekonder

olarak dejeneratif defisiklikler olusturmaktadir.

Ancak bu teoriler de arteriosklerozun olugumunu izah et-
mekte yetersizdir. Genel olarak arterioskleroz patogenezinde

':étkili faktérleri soyle siralayabiliriz:

1. Arter duvarinda bulunan, arterioskleroz olusumunda

‘etkili olan endojen duvar faktori.

2. Arter duvarina tesir eden fiziki faktor.
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3. Kan yoluyla arter duvarinda yapi degisikligine sebep

olan hormconal faktor.

Etiyolojideki etken difer faktdrler ise arterioskleroz

olusumunu hizlandirmaktadir (2,12,16,27,34,41,47).

AS0'da histolojik olarak gelisen erken patolojik degi-
siklik subendotelial tabakada aterom tesekkiiliidlir. Ateromu
tegkil eden maddeler kolesterol, kolesterol esterleri, fosfo-
tipid, trigliserid, lipofaj ve degisik orandaki fibrotik yapi-
lardir. Baglangigta ufak capta olan bu olusumlar zamanla bir-

leserek aterom plaklarini clustururlar (16,27).

Media tabakasindaki deZigiklik Bzellikle lamina elastika
boliminde olur. Elastik liflerde yer yer catlamalar ve parga- -
lanmalar meydana gelir. Bu bogluklarda zamanla fibréz doku
yerlesir. Ayni durum muskularis tabakasinda da olur. Iyilesme
progesi endotel ve media tabakalarinda fibroz doku ile birlik-

te yer yer kalsiyum plaklarinin oturmasi seklindedir. Bunlar -

muntemelen sekonder belirtilerdir. Dejeneratif progesin gelig-
mesl ile arter bazi yerlerde kalinlasir, bazi yerlerde incelir

ve anevrizmaya zemin hazirlar.

Damarin ¢ap: gavrimuntazam olarak artar, boyh uzar, kiv-

i
rimli bikimli bir gOrinidm olur. ﬁ

Diger sekonder belirtiler intimada olusur. Buylyen ve
genigleyen aterom plaklari, Uzerine rastlayan intima bolgesin-
de once reaksiyoner kalinlagma baglar. Bir slire sonra intima-
nin beslenmesi bozulur. Once ylizeyinin parlakligi azalir, cat-
laklar, iilserasyonlar geligir ve nihayet endotel liimen igine

digserek taze tromblisler meydana gelir.

Aterom plaklarinin limen igine dofru biiylimesi, taze

trombiisler olusmasi, media tabakasinin yer yer kalinlasmas:

neticesi damar limeninde daralma baglar. Daha sonra tikayicai
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" trombils gelisip, proksimal ve distale dogru uzanar.

Adventitia tabakasinda defgigiklik yok denecek kadar az-
dir. Hafif bir odem ve geg devrelerde fibrosit ile fibreblast-

- lara rastlanabilir (2,11,16,27,34,47).
ASC'nin geiigmesinde ve yerlegmesinde hemodinamik etki:

Anztomik olarak arteriosklerozis obliterans sistemik,
f-yaygln bir hastaliktir. Fakat gayet tipik segmenter karakter
gosterir. Damarin bir bolgesinde en agir dejeneratif degigik-
likler varken, hemen yani baginacaki b&lge normale yakin, hatta

tamamen normal bir goriniim verebilir.

Segmenter yerlesmesi konusunda gegitli teoriler ortaya
f_atllmlgtlr. Damar g¢apinin defisiklife ugradigi bdlgeler, aki-
. mn en fazla travma yaptigi kdseler, dirseklenen bodlgeler ASO!
. mn gelistifi ve yerlestigi yerlerdir. ASO patogenezi ve loka-
. lize olmasinda sivi akimin fizik prensiplerinin gegerliligi
:vurgulanm1§t1r4 DeBigsen akim dinamiginin intimal degisiklikle-
L rin derecesini artirdigi ve arteriosklerozu olusturdugu yapi-

lan arastirmalarla gosterilmigtir (16).

Deneysel olarak Texon ve arkadaglari, kopekte femoral
artere "5" seklinde bikiintuli bir arteriyel otogreft verlesti-
- rerek eksantrik arteriyel degigiklikler olusturmuslardir. 5 ay
- sonra femoral arter agildiginda, ig egrilerdeki intimanin be-—

“1lirgin olarak kalinlastif: goriilmistiir (16,39).

30. Klinik Bulgular:

AS0'in semptomlari etkilenen arterlerin kan safladig:
dokularin iskemisine baglidir. Ilk ve en yaygin semptom inter-

:mittan kladikasyondur. Kladikasyon hemen herzaman tikayaci bir

arteriyel hastaliga baglidir. Arteriyel takaniklik agrinin

broksimalindedir. Ornegin kural kaslarinin kladikasyonu popli-

- teal arter ve daha yukaridaki tikanikligi gosterir.

s T R L 5 a0 L
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Obstriksiyonun etkisi periferik wvaskiiler dirence bagli-
dir. Normalde egzersiz esnasinda kan akimi dokularda orantili
clarak artar. Bunu kalbin dakika volumi ve diisiik periferik re-
zistans etkiiler. Periferik dolasim ise obstriiksiyonun sidgeti,
vzunlugu ve kolleteral tesekkiiliine baglidir. Eger tikanmaya
gore oncelik kazanirsa, tikanan arter bdlgesinde beslenme bo-
zukluklarina rastlanmaz. Kollaterallerin normal periferik da-
marlara gore, daha fazla periferik rezistansi vardir. Netice
olarak obstriksiyon ile kladikasyon arasinda dogrusal bir

oranti mevcuttur (16,20,40).

Iskemi ilerledikge, ¢ofu vakalarda, kladikasyona dinlen-
me agrilari da eklenir. Noropati, lilserasyon veya nekroz ile
birlikte sik olarak goriliir. Karincalanma, kegelesme, sofukluk
veya yanma seklinde olabilir. ASO'in ileri ddnemlerinde agra
ile birlikte Ulserasyon ve nekroz gelisir. Nekrozlar bncelikle

ekstremitelerin en u¢ kisimlarinda baslar. Baslangicinda trav-

ma hikayesi vardir. Nekroz bir ya da birkag parmakta, tirnak b

. i
vatagindan baslayip dize kadar gikabilir. Yaslilarda ve dia- ﬁ
betlilerde daha sik gdrllir. Yapilan galismalarda, 60 yasin %3

altindaki ASO hastalarinin %10'unda llserasyon ve nekroz go-
rilmistir. % 5'inde ise ekstremite amputasyonu yapildifi bil- :
dirilmigtir. Amputasyon diabetli hastalarda daha vaygindir (7, §
14,186). |

Palpabil arteriyel nabazanlarin alihmayisi ASO'in onemli
bir bulgusudur. Normalde dinlenme halinde, normal oda sicakli-
ginda A. tibialis posterior, A. poplitea, A. femoralis naba-
zanlari herzaman palpe edilir. Bazen hasta dinlenme halinde
nabazanlari normal iken, egzersizle nabazan kaybolur. Bacagin
' rengi solar. Bu hastalarda genellikle proksimalde bir biiyik
arterde segmenter obstriiksiyon vardir. Ayak ve parmaklardaki

Normalin digindakiisi kaybi veya asimetrisi de deferli bir

bulgudur.
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Abdominal aocrta, iliask ve femoral arterlerden pulsasyona

bagli sistolik Ufirimler cuyulabilir. Eger anevrizma yoksa,

. (ifurum obstriiksiyonun gelistigi vaskiler liumenin bozukluguna

. pagiidar. Ufilirim duyulmasi kismen de olsa lumenin agiklagina

- gosterir (2,7,10,16,27,41,47).

4°. Radyolojik Bulgular:

Arteriosklerozis obliteransa bagla vaskiler patclojik
degisiklikler direkt ve angiografik tetkiklerle ayrintili ola-
rak tanimlanmistir (22). Direkt radyografilerdeki degigiklik
arter duvari kalsifikasyonudur. Intima, lamina elastika inter-
na ve media tabakalarindeki kalsifikasyonlar radyolojik ve
histolojik tetkiklerle mukayeseli olarak incelenmigtir. Inti-
mal kalsifikasyonlar dlizensiz olarak skatrize olmus, degisik
..buyuklﬁklerde, vaskiiler duvarin belirli bir bdluimiinde lokalize

olmugtur.

Lamina elastika internanin kalsifikasyonu ise en buUyUugu %
topluigne basi biytikluglinde granller pargaciklardan olugmakta- ,%

dir. Bu tabakanin kalsifikasyonunda genellikle vaskliler yapi- b

lar boyuna kisalmaya direng¢lidir. Bu nedenle arterler, arteri- L&

ografilerde bikintuli olarak izlenir.

Media tabakasindaki kalsifikasyonlar arter boyunca, ge-
nellikle arteri gevreleyen diizenli, ince graniler yapidadar.
Medial kalsifikasyonlar nadir olarak intimal kalinlasma ile
birlikte olur ve yiné nadiren obstrilksiyon ile birlikte gbri-

lir (7,16).

Arter duvaraindaki kalsifikasyonlarin radyolojik lokali-

zasyonu histolojik bulgularla uyumludur (30).

Angiografilerdeki ASO'a bagli arteriyel degisiklikler,

canlilarda ve kadavralarda, histoloji ile karsgilastirilarak

incelenmistir (22). Baslica arteriografik bulgular aterom
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plaklari, stencz, okliizyon, kcllateral gelisimi, tortuosite ve

anevrizmadir.

Aterom pleklari, intimal kalinlasmalar nedeni ile vaskii-
ler duvara péralel, dizensiz dolma defektleri olarak gdriiliir.
Otopsi serilerinde, arteriografi ile femoral ve popliteal ar-
terlerdeki 0.5 mm'lik lokal intimal kalinlagmalar go0sterilmig-

tir (22).

Stenozlar arter duvarindaki intimal Kalinlasmalar ve bu-
na bagli aterom plaklarinin tesekkiili ile meydana gelirler.
Arteriografilerde arter liimeni degisik derecelerde daralmis

olarak izlenir.

Arteriyel trombis geligimi ile vaskiiler liimen tamamen
tikanir. Bu durumda kontrast madde ile okliizyonun sinirini tam
olarak tespit etmek mimkiindir. Kontrast maddenin akim hizinda-
ki yavaslama ise distaldeki okluzyonun indirekt isaretidir (1,

16,44).

Arteriografilerde kollateral geligimin tesbiti ASO'in

lehine bir bulgudur.

ASO'in ileri dédnemlerinde lamina elastika internadaki

elastik 1liflerin fragmantasyonu ve hiperplazisi sonucu arte-

ricografide bplyik ve tortuositesi artmis arterler izlenir.
Ozellikle ileri yaslarda distal aortada sakkiiler geniglemeler

ve anevrizmalar meydana gelir (1).

Artericsklerozis obliterans aorta ve ana dallarinin en
¢ok bifurkasycn yerlerini tutar. Daha gok alt ekstremitelerle
ilgili arterlerde goriilir. Biyilik ve orta ¢apla arterlerde yer-
legir. %33 oraninda aorta ve iliac arterlerde, %45 oraninda A.
femoralis superfisialiste, %19 oraninda arteria poplitea ve

distalinde yerlesir. Ust ekstremite arterlerinde, A. carotis!

de, A. vertebralis'de, A. subclavia'da, A. mesenterica superior
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ve A. renalis'de yerlesme oranlari azdir (2,8,919).

En gok lokalize oldugu yer, femora-popliteal bdlgedir.
Iintimal kalinlasmalar ve okliizyonlar Szellikle Hunter kanalina
yerlegmistir; Derin femoral arterde ise ylizeyel femoral arte
re oranla gok daha az arteriosklerotik defisiklikler mevcuttur

(22,23,42).

Bazen, ©Ozellikle yas ortalamasi diisiik gruplarda, ASO
lezyonlari izole olarak aorta abdominalise yerlesir (16). Tam
okluzyonlar genellikle ana arterlerin bifurkasyonlarinda ve
diger arterlerin agilanma yerlerinde geligir (13). ASO'in ter-
minal aorta ve bifurkasyonu ile birlikte A. iliaca'lar: tutma-
sina Leriche Sendromu denir. Bu aorta-iliac hastalik nedeniyle
pelvis organlari ve alt ekstremitelerde kan akam: azalir, akim

kollateral sirkilasyon ile saglanir (1,2).

0 ., . .
5 . Arteriosklerczis Obliterans'ain Ayiricai Tanisi:

Arteriosklerozis obliterans, Tromboangitis obliterans %
ile karigabilir. Burger tarafindan tanimlanan bu hastalik seg- %
menter, enflamatuar, tikayici nitelikte olup, primer olarak é%
kiiglik ve orta biyilkliikteki arterleri ve venleri tuﬁar” Etiyo- g%é
lojisi ve patolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Daha gok %

erigkin erkeklerde ve sigara igenlerde ortayarglkar. Genel
olarak popliteal arter seviyesi altinda gdriilmekle birlikte
nadiren de femoral arter seviyesinde olabilir (7,37). Suzuki.
arteriografilerde oklizyonun proksimal ucunu 4 tipe ayirmistir.
Konkav, dlizenli sinarli, diizensiz sinirli ve kesik tip. ASQOia

bagliy okliizyonlarda dizensiz sinirli, tromboangitis oblite-

ransda ise duzenli sinirl:i bir proksimal ucun varlifi belir-

migtir (38).

Raynaud hastalifi ile karigabilirse de, Raynaud fenomeni

genellikle iUst ekstremitelerde. simetrik ve bilateral olarak
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goriilir. Geng kadinlarda, soZuk ve heyecanin etkisi ile nobet-
. ler nalinde meydana gelir. Terminal arterlerdeki vazokonstrik-
sivona bagli, ellerde solukluk, siyanoz, kizariklik gorilmesi-
dir kabazanlar mevcuttur. Arterlerde spazm vérdlf, oklizyon

yoktur (2,16).

AS0O disk hernileri ile karistairilabilir.Disk hernilerin-
de alt ekstremitelerde beslenme bozuklugu yoktur. Agrl daha
gok beldedir. Ostec-artritler ve siyataljilerde benzer sekilde
peslenme bozuklufu olmamasi ile AS0'dan kolaylikla ayrilir.
Ven hastaliklari, ozellikle post-tromboflebitik sendromdan

‘ayiricl tanisinda anemnezin deferlendirilmesi ve fizik muayene
f‘yeterlidiru Diabetik nekrozlarda ASO'dan farkli olarak ayakta

- enfekxte olmus bir yara bulunur ve perifer arter nabazanlari

 _normaldir (2,16.41).
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GERETC vV E Y ONTEMNM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dalinda, Ocak 1885 - Ocak 1988 tzrinleri arasinda yapilan dis--
tal aorta abdominzlis ve alt exstremite arteriografilerinin

genel bir aeferlendirilmesi yapildl.

Belirtilen zaman aralifi igerisinde Anabilim Dalimizda
distal aorta ve/veya alt ekstremite arteriograiisi yapilan 146
olgu ve bu olgulara ait 263 alt ekstremite arteriografisi ye-
niden gtzden gegirildi. Olgularin hastanedeki dosyalari ince-

lendi.

Arteriografilerde aterom plaklari, stenoz ve ¢klizyonlar
tespit edildi. Aterom plaklarinin gdruldﬁgu arter belirlendi.
Stenozlar gelistigl arteriyel lokalizasyon belirlendikten son-
ra derecelendirildi. Derecelendirme, arter limenini dolduran
kontrast maddenin genigsligi bir onceki saglam segment ile mu-
kayese edilerek yapilda. Lumenin 1/4'i kadar olan stenozlar
1°, 2/4 si kadar olan stenozlar 2°, 3/4'l kadar olan stenozlar
30 olarak degferiendirildi. Oklizyonlar, bulundufu arter tespit
edildikten sonra tikali segmentin uzunlugu 8lglldil. Oklizyon-
lar (0) harfi ile gosterildi. Bu lezyonlarin sag vé sol iliac
arterler ve dallari ile her iki alt ekstremite arterlerinde
simetrik yerlesimi arastirildi. Simetri gorulen arterler (+)

igsareti ile tespit edildi.

Bu inceleme sonuglari kisaltma harfleri kullanilarak
Tablo 1'de kayit edildi. Distal aorta abdominalis (DAA), Arte-
ria iliaca communis {(CIA), Arteria iliacsa interna (IIA), Arte-
ria iliaca externa (EIA), Arteria femoralis communis (CFA),
Arteria femoralis superfisialis (SFA)}, Arteria femoralis pro-
funda (PFA), Arteria poplitea (PA), A. tibialis anterior (TA),

A. tibialis posterior (TP), A. peronealis (P) harfleri ile

gosterildi.
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Sag taraf igin (R),sol taraf igin (L), misbet bulgular
igcin (+) isareti kullanildi. Femoral arter nabzi (FN), Popli-
teal arter nabzi (PN), Posterior tibial arter nabzi (TPN). A.
dorsalis pedis nabzi (DPN), sag bacak (RL), sol bacak (LL)

ile kayit edildi.

Hastane kayitlari gtzden gegirilerek olgularda Diabetus
Mellitus, hipertansiyon (Normal arteriyel tansivonun iist sini-
ri 90/140 mmHg kabul edildi) ve tiitiin a2liskanlifinin varlig:

arastirildi. Tablo lt'de kayit edildi.

Anabilim Dallmlzda.abdominal aorta ve alt ekstremite ar-
tericografilerinde kullanilan ydntem, Seldinger tekniji ile
transfemoral kateterizasyondur. Tikaniklik nedeni ile ponksi-
yor: yapilamayan olgularda ise brakial disseksiyon ile katete-

rizasyondur.
//V

Film ¢ekimleri Siemens marka,Tridoros Optimatic 1000 mA,
puck sistemli seri film degistirici angiografi ilinitesinde ya-
primigtir. Anod ile film arasindaki mesafe 105 cm, hasta ile

film mesafesi 5 cm'dir.

Kateterizasyonda Cordis marka, radyoopak, polietilen ka-
teterler kullanilmigtir. Kateterlerin ig¢ cgaplari 0.32-0.38
inch, boylari 60-125 cm idi. Ponksiyon ignesi 16-18 no'lu

Seldinger ignesidir.

Arteriografiler standart AP pozisyonda, 35x35 filmlere
alinmigtir. Film c¢ekim programi saniyede 2 film hizi ile 2 sn

araliklarla 4 kademede kaydirmali olarak yapilmistir.

Angiografi calismalarinda %76 Urografine, Urovision gibi
iyonik ve Ultravist 300, Ultravist 370 gibi noniyonik kontrast
maddeler kullanllmlgtlr. Kontrast madde miktari ortalama 50 cc
civarinda olup, kilo basina 1.5 cc'yi asmamaktadir. Otomatik

enjektorle kontrast maddenin verilme hizi ortalama 10-15 ml/sn!

dir.

I
i
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BULGULAR V E TARTIGSNA

Ocak 1985 -~ {Ocak 19288 yillzri arasinda Anabilim Dalimiz-
da distal aorta ve/veya alt ekstremite arteriografisi yapilan

146 olgu galigmamizda degerlendirilmigtir.

146 olguda yag ortalamasi 53.34 olarak bulunmustur. En

geng hasta 27, en yagli hasta 83 yasindadir,

Oligularimizin 3'4 kadain (% 2.05), 143'4 erkektir
(%97.95).

Galisgmamizi olusturan 146 olgunun tamamina arteriografi
yapildi. Bir bolimiine yalnizca alt ekstremite arteriografisi
uygulandi. Bdylece saf ve sol alt ekstremiteler ayr:i: ayri sa-
yilarak 146 olguya ait 263 alt ekstremite arteriografisi ince,
iendi. Arteriografilerde aterom plaklari, stenozlar ve okliz-
yonlarin arterlerde gdrilme sikligi ile alt ekstremife arter-
lerinde simetrik goriilme orani arastirildi. Bu lezyonlarin

yas, cins, Diabetus mellitus, hipertansiyon ve tiitin kullanma ﬁ

aligkanligi ile iligkisi belirlendi. Bu bulgularin tamam:i top- g

i

lu olarak Tablo 1'de {sayfa 44-53) gosterilmistir. >
it
! “?‘“I'-

Tablo 1l'deki verilerden yararlanarak aterom plaklarinin
lokalizasyonu ve goriilme sikligi incelendiginde, en gok distal %

aorta abdominalis'e (%36.7) yerlestigi gorilmektedir.

Bundan sonra en sik A. femoralis superfisialis'te (% 7.6)
ve A. iliaca communis'de (% 5.5) lokalize olmaktadir. A. femo-
ralis communis ve A. peronealis'de ise aterom plaklari gok az

gortilmektedir (Tablo 2).

Stenozliarin lokalize oldugu arterler, stenozlarin dere-
celeri ve goridlme siklifg: incelendiginde, stenozlarin en sik

A. fermoralis superfisialiste (%66.1) yerlesgtifi goriilmektedir.

Bunu da distal aorta abdominalis (%31.6) ve A. iliaca commmu-




Table 2 : Aterom plaklarinain lokalizasyonu ve

goriilme sikligi.

Lokalize  Aterom Plaklari  Arterjografi

Oldugu Bulunan Yapilan %

Arter Arter Sayisi Arter Sayisi
DAA 43 117 36.7
CIA 13 234 5.5
I1A 4 234 1.7
EIA 3 234 1.2
CFa 1 263 0.3
SFA 20 263 7.6
PFA o 5 263 1.9
PA 4 263 1.5
TA 2 263 0.7
TP 3 263 1.2
P 1 263 0.3 :

5 o,

'H'
nis (%21.7) takip etmektedir. A. iliaca externa (%15.3) ve A. iy
4T
..... !

iliaca interna (%13.6)'da stenozlarin sik goriuldiigli arterler- .
i

P e

A. peronealis (% 2.3)'dir. Olgularimizin tamami goz oniine
. o o]
alindiginda stenozlarin g¢ofunlugunu 1 stenozlar oclusturmakta-
o]
dir. En az ise 3 stenozlar gdrlilmektedir. Stenozlarin arter-

e o
lerde goriilme sikliZi 1 ‘den Bo'ye dogru azalmaktadir (Tablo 3)}.

Oklizyonlar en gok A. femoralis superfisialis'te (%22.4)
gorilmektedir. Daha sonra A. poplitea (% 8.0), A. iliaca ex-
terna (% 6.4), A. 1liaca communis (% 5.5)sirasiyla okliizyonla-

(% 0.85) ve A. femoralis communis (% 1.2) okllizyonlarin en az

gelistigi arterlerdir. A. peronealis (% 1.5), A. iliaca inter-
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Tablo 3 : Stenozlarin lokalizasyonu ve goériilme

sikliga.
Lokalize Stenoz E;EEZin Arter Arteriografi
0ldugu - Yapilan Z
Arter 10 90 50 Toplam Arter Sayisa
DAA 34 2 1 37 117 31.6
CIA 33 16 2 51 234 21.7
TIA 15 12 5 32 234 13.6
EIA 22 11 3 36 234 15.3
CFA 2 2 _1 5 - 263 1.9
SFA 99 59 16 174 263 66.1
PFA 9 5 l\\ 15 263 5.7
PA 1z 9 3 24 263 9.1
TA 8 5 1 14 263 5.3
TP 5 10 2 17 263 6.4
P 2 2 2 6 263 2.3 L
:
1{
i
na (% 2.6) ve A. femoralis profunda da oklizyonlarin oldukga i%

az gelistigi arterlerdir {Tablo 4).

Sag ve sol iliac arterler ile alt ekstremite arterierin- M
de aterom plagi, stenoz ve okliizyonlarin simetrik verlegimil
arastirilmigtir. ASO lezyonlari simetrik olarak en fazla A.
femoralis superfisialis'de (%35) yerlesmektedir. Bundan sonra-
simetrik tutulum en sik A. iliaca communis'de (%17.9) olmakta-—

dir (Tablo 5).

Olgularin nicbirinde A. femoralis communis'de simetrik

lezyon gdriilmedi. A. percrniealis (% 1.7) ve A. femoralis pro-

gunun 21'inde ise (%17.%) tam simetrik arteriosklerotik degi-

siklikler bulundu (Tablo 1}.




1
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Tablo 4 : Okliizyonlarin lokalizasyonu ve gorilme sikliga.

Lokalize Okliizyon Bulunan Arteriografi o
Oldugu Arter Arter Sayisi Yapilan Arter Sayisa

DAA 1 117 0.85
Cia 13 234 5.5
ITA 6 234 2.6
ETA 15 23 6.4
CFA 3 263 1.2
SFA 59 263 22.4
PFA 9 \\ 263 3.4
PA 21 263 8.0
TA 11 263 4,2
TP 11 263 4,2
P 4 263 1.5

AS0'in yag ile iligkisi incelendiginde, aterom laklara
yasg = P

i
en ¢gok 50-59 yas grubunda, daha sonra da 60-69 yas grubunda &

il
!
gorulmektedir. Stenozlar da benzer gekilde 50-59 ve 60-69 yas %
gruplarinda sik olarak izlenmektedir. Ckluzyonlar ise en fazla %

60-69 yas grubunda geligmektedir. Ikinci siklikta 50-59 vas

grubu gorllmektedir. 50-70 yas grubu ise ASO lezyonlarin en '

Caligmamiza dahil olan 146 olgunun 11l'inde Diabetus Mel-
litus vardi. Diabetli olgularda aterom plaklari, stenoz ve .

Okliizyonlarin yerlesimi ile sayilari Tablc 7'de gbriilmektedir.

Diabetli olgularda atercm plaklari en gok distal aorta
abdominalis'de (%54.5), stenoz ve okliizyonlar ise en fazla A.

femoralis superfisialis'te (%68.2, %18.2) gelismektedir.

Oklizyonlar ikinci siklikta A. femoralis profunda'da

(% 9.1) yerlesmektedir.




Tablo 5 : Lezyonlarin simetrik yerlesimi

ve olgu sayist.

Lokalize Simetrinin Toplam

Oldugu Goriildigii Olgu p 4

Arter Olgu Sayisz Sayisi
CIA 21 117 17:9
ITA 8 117 6.8
ETA 7 117 6.0
CFA 0 117 0
SFA 41 117 35.0
PFA 4 117 3.4
PA 7 117 6.0
TA 5 117 4.3
TP 5 117 4,3 !
P 2 117 1.7 E

e

Tablo 6 : Aterom plagi, stenoz ve ckliizyonlarin |

yasa gére dagilimi.

Yas Aterom

Gruplarz Plaga Stenoz Okliizyon Toplam

27-39 5 i3 16 34
40-49 6 18 9 33
50-59 23 39 24 86
60-69 22 37 28 87

70-83 9 17 i3 39
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Tablo 7 : Diabetli olgularda ASO lezyonlarinin dagilimi.

Lokalize Arteriografi Aterom Plag: Stenoz Okliizyon
Olduge ~ Yapalan
Arter ‘Arter Sayisi Sava % Saya % Sayi A
DAA 11 6 54.5 3 27.2 0 0
CIA 22 1 4.5 5 22,7 0 ¢
I1A 22 1 4.5 5 22.7 0 0
EIA 22 2 9.1 4 18.2 1 4.5
CFA 22 0 0 1 4.5 0 0
SFA 22 3 13.6 15 68.2 4 18.2
PFA 22 2 9.1 é 9.1 2 9.1
PA 22 1 4.5 1 4,5 0 0
TA 22 0 0 1 4.5 0 0
TP 22 0 0 0 0 0 0
P 22 0 0 0 0 0 0

146 olgunun 46'sinda arteriyel hipertansiyon mevcuttu. »
Hipertansiyonlu olgularda aterom plagi, stenoz ve okliizyonla- ﬁ
rin lokalizasyomu incelendiginde, aterom plaklara en gok dis-
tal aorta abdominalis'te (%32.6) oturmaktadir (Tablo 8). Ste-
noz ve oklizyonlar ise en fazla A. femoralis superfisialis'te
(%50, %22.8) gelismektedir. A. iliaca communis, stenoz (%19.6)
ve okliuzyonlaran (% 8.7) ikinci siklikta tercih ettigi arter-

dir. Olgularin hig¢birinde A. femoralis communis'de stenoz ve

okliizyon gorilmemistir.

Olgularimizin 133'4d (%91.1) tarafimizdan kesin olarak
saptanamayari uzun bir slreden beri tutin kullaniyorda. 13 ol-

guda ise (% 8.9) tutln aliskanligi yoktu. Tiitin aliskanliga

olmayan olgularda ASC lezyonlarinin dagilimi Tablo 9'da gdste-
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Tablo 8 : Hipertansivonlu olgularda ASO lezyonlarinin dagilim.

Lokalize Arteriografi Aterom Plag: Stenoz Okliizyon
Oldugu . Yapalan
Arter Arter Sayisi Savi Z Sayi % Sayi %
DAA 46 15 32.6 7 15.2 0 0
CIA 92 5 5.4 18 19.6 8 8.7
ITA 92 2 2.2 9 9.8 4 4.3
EIA 92 4 4.3 15 16.3 4 4.3
CFA 92 1 1.1 0 0 0 0
SFA 92 18 19.5 46  50.0 21 22.8
PFA 92 4 4.3 7 7.6 3 3.2
PA 92 3 3.2 3 3.2 4 4,3
TA 92 2 2.2 5 5.4 2 2.2
TP 92 2 2.2 4 4.3 2 2.2
P 92 1 1,1 2 2,2 1 1.1

rilmigtir. Aterom plaklari en gok distal acrta abdominalist‘te o
(%30.7) yerlegsmektedir. Stenozlar ve oklizyonlar ise A. femo- iﬂ
ralis superfisialis'te (%61.5, % 7.7) sik olarak gelismekte-

dir. A. femoralis communis'de ASO lezyonlari hicg goriilmemekte-—

dir. A, iliaca interna ve A. peronealis'de ise az gelismekte-

dir.

Aterom plaklarinin lokalizasyonu incelendiginde, bunla-

rin en ¢ok distal aorta abdominalis'te (%36.7) yerlestigi go-
ritllmektedir (Tablo 2}. Iliac bifurkasyonun distalinde ise en
si1k A. femoralils superfisialis'te (% 7.6) ve bunu takiben A.
iliaca communis'de (% 5.5) aterom plaklara mevcuttur. A. femo-

ralis communis ve A. perconealis'de ise birer olguda aterom

plag: gorilmistlir.
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Tablo 9 : Tiitiin kullanmayan olgularda ASO lezyonlarinin dagilimi.

Lokalize “Arteriografi Aterom Plaga Sténoz Oklﬁzyoﬂ
0ldugu Yapailan
Arter Arter Sayisi Say1 % Sayir % Sayx %
DAA 13 4 30.7 3 23.0 0 0
CIa 26 2 7.7 3 11.5 0 0
TTIA 26 0 0 1 3.8 | 0 0
.EIA 26 1 3.8 2 7.7 0 0
CFA 26 0 0 0 0 0 0
SFA 26 6 23.0 16  61.5 2 7.7
PFA 26 1 3.8 1 3.8 0 0
PA 26 1 3.8 3 11.5 1 3.8
TA 26 1 3.8 3 11.5 1 3.8
TP 26 1 3.8 3 11.5 1 3.8
P 26 1 3.8 1 3.8 1 3.8

Yagla birlikte aterom plaklarinin gorildiigli olgu sayisa Q

da artmaktadir (Tablo 6). Tiitiin aliskanlifinin aterom plakla- m

rinin lokalizasyonunda belirgin bir etkisi yoktur kTablo 9).
Literatiire bakildifinda Lindbom'un 108 olguluk serisinde ve
Linhart'in 121 olguluk serilerinde aterom plaklari en gok A.
femoralis superfisialis'de gdrilmektedir (16,22,23). Bu galis-
malara distal aorta abdominalis dahil edilmedifi igin bizim

sonuglarimizla uyumludur. Haimovici'nin 189 olguluk serisinde

arteriosklerotik degigiklikler en fazla tibial arterlerdedir.

. Hyvarinen'in 490 olguyu kapsayan calismasinda ise aterom plak-

" lari en sik erkeklerde A. ilizca'larda, kadinlarda A. femora-
- lis superfisialis'te yverlegmektedir (15,16). Bizim olgularimi-

- zin %97.95 erkek oldugu dikkate alinirsa sonuglarimizin bu ga-

ligmalarla uyumlu olmadijil goriilmektedir.




Olgularimizda stencozlar en s:k A. femoralis superfisia-
lis'te {(%66.1) goriilmektedir {(Tablo 3). Bundan sonra distal
aorta abdominalis (%31.6) ve A. iliaca communis (%21.7) ste-
nozlarain enﬁgok lokalize oldugu arterlerdir. A. iliaca externa
(%15.3) ve A. ilisca interna (%13.6) da stenozlarin tercih et-
tigi arterlerdir. Stenozlarin enagz gorildig yer A. femcoralis

cemmunis (% 1.9) ve A. peroneslis (% 2.3) dir.

Stenozlarin gogunlugunu lO olan stenozlar tesgkil etmek-
tedir. Lindbom'a gore stenozlar en cok A. femoralis superfisi-
alis'te ve bundan sonra da A. poplitea'da yverlegmektedir. A.
femoralis profunda'da A. femoralis superfisialis'e oranla gok
az stenoz gorilmektedir (108 olguluk seride 4 Olguda A. femo-

ralis prefunda'da stenoz yﬁ?dl) (16,22).

Olgularimizin A. femoralis superfisialis ve A femoralis
profunda'ya iliskin sonuglari Lindbom'un sonuglari ile uyumlu-
dur. Beales'in olgularinda stenoz A. femoralis profunda'nin
(%38.8) baslangi¢ kisminda oldukca sik goriilmekle beraber hig-
birinde okllizyon gelismemistir (16). Walden ise olgularini '

cinse gbre ayirmadan, stenozlari en cok A, iliaca'larda (A. g

iliaca communis, eksternal ve internal birlikte) ve ikinci E
siklikta A. femoralis profunda'da gordi (42). Olgularimizda A.

femoralis profunda (% 5.7) stenozlarin az gelistifi arterler-

dendir. A. iliaca communis, A: i1liaca externa ve A. iliaca in-

terna'da stenozlarin geligme orani toplam olarak (50.6) olup,
olgularimizda ikinci siklikta goriilmektedir. Bu nedenle sonug -

larimiz Beales ve Walden'in sonuglar: ile uyumlu degildir.

Hyvarinen stenozun erkeklerde en sik A. iliaca'larda, kadin-

larda ise A. femoralis superfisialis'de yerlestigini bildirdi

(1l6).

Olgularimizin gofunlufunu erkek olgular tegkil etmekte

Olup, sonuglarimiz Hyvarinen ile yakindir. ¢lUnki Hyvarinen'in
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erkek clgularinda stenozlar ikinci siklikta A. femoralis su-

perfisialis'te gelismektedir.

Oklizyonlar olgularimizda en ¢ok A. femoralis superfisi-
alis'te (%22.4) gelismektedir. Daha sonra A. poplitea (% 8.0),

A. iliaca externa (% 6.4) ve A, iliaca communis (% 5.5) sira-

moralis communis'dir (% 1.2).

A. iliaca interna (% 2.6) ve A. femoralis profunda (%
3.4) okliizyonlarin oldukga az geligtigi arterlerdir. Lindbom’
un serisinde oklizyonlar en sik A. femoralis superfisialis'te,
daha sonra da A. poplitea'da goriilmektedir. A. femoralis pro-
funda'da ise A. femoralis superfisialis'’e oranla ¢ok az gorul-
mektedir. Linhart'in 121-6lguluk serisinde okluzyonlar en gok
A, femoralis superfisialis'te izlenmektedir. Walden ise okliz-
yonlarin en gok A. femoralis superfisialis'te, ikinci olarak
da A. tibialis posterior'de gorildigini bildirmistir. 200 alt
ekstremiteyi kapsayan bu seride okliizyonlar an az A. femoralis
commuriis ve A. femoralis profunda'da geligmektedir (22,23,42).
Olgularaimizin sonuglari bu serilerle uyumlu gOrilmektedir.
Haimovici'nin 189 olguluk serisinde oklizycnlar en'gok tibial
gruptadir. Hyvarinen'in 490 olguluk serisinde ise erkeklerde

A, iliaca‘lar, kadinlarda A. femoralis superfisialis oklizyon-

larin en sik goruldiigi arterlerdir (15,16). Tum olgularimizda--

ki ASO lezyonlari toplu olarak dikkate alindiginda, Hyvarinen'

in serisiyle bizim sonuglarimiz arasinda paralellik goriilmek-

tedir.

fi1iac bifurkasyonun distalinde kalan tim arterlerde ASO
lezyonlarinin simetrik yerlegimini arastirdik (Teblo 5). Her

iki alt ekstremitede ASQO lezyonlarai en fazla A. femoralis su-

perfisialis'de (%3%) simetrik olarak yerlegmektedir. Bundan
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sonra A. iliaca communis'ler (%17.9) simetrik tutulumun en ¢ok
oldugu arterlerdir. Olgularimizin higbirinde A. femoralis com-
munis'de simetrik AS0 lezyonu gorilmedi. 117 olgunun 21'inde
ise {(%17.9) Fam simetrik arteriosklerotik degisiklikler bulun-
du (Tablo 1). Watt'in 264 olgusunda tam simetrik ASO defisik-
likleri % 2.7'dir. Hyvarinen'in 490 olguluk serisinde ise alt
ekstremite arterlerinde tam simetrik ASO lezyonlari % 5.2
olarak bildirilmigtir (16,43). Walden AS0 lezyonlarinda simet-
rik degisiklikleri %53-96 arasinda bulmusgtur (42). Bu seride
aterom plagi, stenoz ve oklizyonlar topluca degerlendirilerek
simetrik tutulum en ¢ok A. femoralis communis’de (%96) ve A.
tibialis posterior'da (%80) goriimistiir. Bizim olgularimiza
ait sonuglar bu serilerle uyum iginde degildir. Literatiirde
AS0 lezyonlarinin alt ekstremite arterlerinde simetrik dagilai-
mi ile ilgili sonuglar birbirinden gok farklidir. Bununla bir-
likte bizim ¢alismamizin sonuglari ASO lezyonlarinin alt eks-

tremite arterlerinde simetrik yerlesgiminin oldukg¢a fazla oldu-

gunu gdstermektedir.

AS0O lezyonlari yasla birlikte artmaktadir (Tablo 6).
Aterom plaklari ve stenozlar en fazla\50—59 vas grubunda gorii-
liirken, oklizyonlar 60-69 yas grubunda daha fazladpr. ASC lez-~
vonlarinin tamami dikkate alindiginda arteriosklerocozis oblite-
rans en fazla 50-70 yvags grubunda goriilmektedir. 50 yasin al-
tinda stenoz ve ckluzyonlar, aterom plaklarina gtre daha fazla
geligmektedir. 70 yasin lUzerinde ise ASQO lezyonlari 50-70 vas

grubuna gore belirgin olarak diisik gorilmektedir.

Olgularimizin yas ortalamasi 53.34 olup, en geng hasta
27, en yasli hasta 83 yasindadir. Hyvarinen'in serisinde yas
ortalamasi1 56.7, Walden'in serisinde 62, Suziki'nin serisinde

65.6'dir (16,38,42). Olgularimizin yas ile ilgili sonuglar:

literatiirle uyum ig¢indedir (7,16,17,21,42).
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Galismamiza dahil olan 146 olgunun 143'ii erkek (%97.95),
3'U kadindar (% 2.05) {(Tablc 1). Bu neticeler ASO'in erkekler-
de kadinlara oranla gok daha fazla gelistigini gtstermektedir.
Bloor'un serisinde %90 erkek, %10 kadin; Hyvarinen'in serisin-
de %82 erkek, %18 kadin; Walden'in serisinde %72 erkek, %28
kadin olgu vardi (16,42). Literatiirde diger sonuglarda da ASO*
da erkek olgular goZunluktadir (7,16,17,21,42). Bizim olgula-
rimizdaki erkek hasta crani (%97.95) literatiirden daha yiilksek-

tir.

Olgularimizan 11'inde (% 7.53) Diabetus Mellitus vardi.
Diabetli olgularda aterom plaklari en ¢ok distal aorta abdomi-
nalis'te (%54.5), stenoz ve okliizyonlar ise en fazla A. femo-
ralis superfisialis'te (%68.2, %18.2) gelismektedir (Tablo 7).
Bu sonuglar tim olgularin sonuglari ile benzerdir (Tablo 2,3,4).
Okluzyonlar ikinci siklikta tim olgularda A. poplitea'da (% 8)
goérulirken, diabetli olgularda A.femoralis profunda'da (% 9.1)
gorulmektedir. Literatiire baktigimizda Hyvarinen'in serisinde
de diabetli olgularda okliizyonlar A. femoralis profunda'da
artmaktadir (16). Arteriosklerozis obliterans'li olgularda

Schandt'in serisinde %15-20, Hyvarinen'in serisinde %13.1, i

Walden'in serisinde %29 diabetli olgu vard: (16,42). Litera-
tirde ASO'1l1 olgular iginde diabetli olgu orani %10-85 arasin-
da degismektédir (27). Bizim olgularaimizdaki diabetli oram

literatiirden daha azdir.

Olgularimizin 46'sinda (%31.5) arteriyel hipertansiyon
mevcuttu. Hipertansiyonlu clgularda aterom plaklari en gok
distal aorta abdominalis‘'de (%32.6) yerlesmektedir (Tablo 8).
Stenoz ve okliuzyonlar en sik A. femoralis superfisialis'te
%50, %22.8) daha sonra da A. iliaca communis'de (%19.6, % 8.7)

geligmektedir. A. femoralis communis‘'de ise gtriilmemektedir.

Blitiin olgularla mukayese edildiginde (Tablo 2,3,4) hipertansi-
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yvonlu olgulardaki ASC lezyonlarinin dagilimi benzerlik gdster-
mektedir. Bu nedenle galismamizda hipertansiyonun ASC lezyon-
larinin lokalizasyonuna belirgin bir etkisi gtrilmemigtir.
Wilkins otopsilerde, hipertansif olgularda acrta abdominaiis
ve A. iliaca communis'de ASO lezyonlarinin kontrol grubuna
gore dazha fazla cldugunu gordid (16,45} Juergens ve arkadasgslari
semptomatik ASO olgularinda %25 hipertansiyonlu olgu tanimla-
dilar (16,17). Hyvarinen'in serisinde hipertansiyonlu olgu
orani %22,7 idi. Bu seride 50 yasgin Ustinde hipertansiyonlu-
larda distal aorta ve A. iliaca'larda normotansiflere gtire da-
ha az arteriosklerotik degisikliklervard:r. Bu olgularda ASO
lezyonlari periferik arterlerde daha belirgindi £16). Olgula-
rimizdaki hipertansiyonlu olgu orani (%31.5) literatiirle uyum-
ludur (12,16,27,33,35). Hipertansiyonun ASO lezyonlarinin da-
gilimina belirgin etkisinin gorilmemesi ise uyumlu degildir
(16,33,34,35). Ancak literatlirde bu konuya ilisgkin g¢alismala-

rin sonu¢lari birbirinden farkli olup, ortak bir goriis yoktur.

146 olgudan 133'il (%91.1) kesin olarak saptanamayan uzun
bir siireden beri tiitin kullaniyordu. 13 olguda (% 8.9) ise tii-
tin kullanma aligkanlifi yoktu. Tiitiin Fullanma aliskanligir ol-
mayan olgularda ASO lezyonlarinin dagilimi incelendiginde,
aterom plaklarinin en cok distal aorta abdominalis'de (%30.7)

yerlesgstigi gdriilmektedir.

Stenocz ve okliizyonlar ise en sik A. femoralis superfisi-
alis'te (%61.5, % 7.7) gelismektedir (Tablo 9). Bu sonuglar
tim olgulardaki ASO lezyonlarinin dagliiml ile paraleldir. Bu
nedenle bizim galismamizda tiitiin kullanma aligkanliginin ASO
lezyonlarinin dagilimina etkisi goriilmemektedir. Literatire
baktigimizda 401 erkek olguyu kapsayan bir g¢aligmada, 60 yasin
altinda ASO olgularinin sadece % 2.5'd tltin kullanmiyordu.

Kontrol grubunda olgularin %26'sa titin kullanmiyordu ve ASO
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lezyonlarinin gelisiminde bir defisiklik gordlimiyordu (17).
Wilens ve Plair otopsi serilerinde, titin kullananlarda, kul-
lanmayanlara gdre aortada danha fazla arteriocsklerotik degisik-
likler bulmuslardir (16). Hyverinen'in 490 olguyu kapsayan ¢a-
lismasinda erkeklerin %23'lncde, kadinlarin %35'inde tiitiin
aligkanlifil vardi. Bu seride titln aliskanlif: olanlarain A.
femoralis communis'inde, olmayanlara gfre daha fazla arterio-
sklerotik degisiklikler vardi. Aterom plaklarinin sayisi ile
tiitin aliskanligi arasinda ise bir 11igki belirlenemedi (16).
Literatiirde birccock calismada tltin aligkanlagil ile ASO'in ge-
ligmesil arasindaki yakin iliski gosterilmigtir (7,12,16,17,27,
47}. Ancak tltin aliskanlifinin ASO lezyonlarinin dagilimina
etkisi tartismalidir. Bizim galismamizda olgularda titun kul-
lanma aligkanlifinin ¢ok yliksek olusgu, tiltinlin ASC'in gelisi-

minde etkili oldufunu gdstermektedir. Bu nedenle bulgularimiz

literatiire paraleldir.
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Distal zorta ve/veya alt ekstremite arteriografisi yapi-
lan 146 olgu. ve bunlara ait 263 alt ekstremite arteriografisi
¢alismamizda deferlendirildi. Arteriografilerde aterom plakla-
r1, stenoz ve coklizyonlarin arterlerdeki lokalizasyonu, goril-
me siklipl ve simetrik yerlesimi belirlendi. Bu lezyonlarln
yas, cins, disbetus mellitus, hipertansiyvoeon ve tiitiin alisgkan-

1181 gibi risk faktorleri ile iligkisi saptandz.

Caligmamizda, ASO'li olgularda aterom plaklari en cgok
distal aorta abdominalis'de, bundan sonra da A. femoralis su-
perfisialis'de geligmektedir. A. femoralis communis ise en ag
yerlegstigi arterdir. Stenoz ve okliizyonlar en sik A. femora-
lis superfisialis'te gelisirler. Distal aorta abdominalis'de
stenozlar oldukga sik gtrilmekle birlikte oklizyon nadirdir.
A. femoralis communis'de stenoz ve oklizyon ¢ok az gelismekte-
dir. Bu nedenle A. femoralis communis angiografi galigmalara
igin gok uygun bir arterdir. Iliac ve alt ekstremite arterle—
rinde ASO lezyonlarinin simetrik yverlesimi sik goriilmektedir.
En sik simetrik tutulumun ise A. femoralis superfisialis'te

oldugu saptanmistir.

Olgularimizda arterioskleroé@s obliterans yasla birlikte
artmaktadir. 50-70 yas arasindaki erkeklerde daha ¢gok goriiliir.
Diabetus Mellitus ASO gelismesinde etkili bir faktdrdiir. Dia-
betli olgularda A. femoralis profunda'da okllzyonlar non-dia-
betiklere oranla daha siktir. Hipertansiyonda benzer sekilde
arteriosklerozun gelisimini artirmaktadir. Ancak lezyonlarin
Yerliesiminde etkili degildir. Tutﬁn aligkanligy ile ASO gelisg-

mesi arasinda yakin bir iliski vardi.

Galigmamizin sonuglari literatiirle karsilagtiraldiginda

genel olarak uyumludur.
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Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Radycloji Anabilim
Dalinda Ocak 1985 - Ocak 1988 tarihleri arasinda distal aorta
ve/veya alt ekstremite arteriografisi yapilan 146 olgu galis-

mamizda degeflendirilmigtir.

Olgulara ait 263 alt ekstremite arteriografisi gtzden
gegirilerek, arteriografilerde ASO lezyonlarinin (Atérom
plagi, stenoz ve okliizyonlar) arterlerdeki lokalizasyonu,
gorilme siklifa ve simetrik yerlesme Orani incelendi. Bu
lezyonlarin yas, cins, Diabetus Mellitus, hipertansiyon ve

titin aliskanlig: ile iligkisi belirlendi.

Bulgularimiz literatiir ile mukayese edildi, genel

olarak uyumlu bulundu.
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Angiografick Bulgular Klinik Bulgular
Ada, o
O1gu | 5720 | yag, . i} 3 S5
No Protokal Cins Lokalizas yon g EE'O E =':=U ,{‘gﬂ DM {Nabizlar § E
Ko 5 55| g|2%[ae T3
o ¢ N 5 = 2 o 5 - o
fat wv= /5] = : gy e] |4 BT
67 | s.1. |40 E|RIA 1/3 alt 0 s |+ F -1 -qreN (o) 1L+
_— RIP 1/3 alt 0] + LPN (-) IRL +
86-143 LIA 1/3 alt 0 +
LIP 1/3 2lt 0 + :
68 | R.A. |40 E [RPa 1222 hem | + | + ] - —[meN(o) [m s
B6-145 LPA 1°2°13em| _ LPN (-) LL +
69 | H.A. |50 E|DAA arterler boyunca lg - + + 1 — [RFN ve
—————— RCIA arterler boyunca 1 + LFN
86-152 REIA arterler boyunca 2° + Distal
RSFA arterler bovunca 2°-3° + F (=)
ICIA arterler boyunca 1° +
LEIA arterler bovunca 2° +
70 | M.A. 160 E [LSFA boyunca 1°-2° ~ |+ -] -PN (=) [RL+
86-15%
71 | M.A. |60 E | RSFA boyunca 1°-2° + 1+ | +] - RN (=) [RL+
86157 LSFA boyunca 1°-2° LPN (=) JLL + |
72 | A.B, |60 E | RSFA boyunca 20-3° + |+ -] -|reN( [RL+
86-162 LSFA boyunca 1°-2° + LPN (-) LL +
73 | H.A. 152 E|RSFA boyunca 1°-2° -+ -] - RN ()
86-165 RPK 0
74 1 G.C. 55 E | DAA aterom plaklary lg o + + +§ -
————— i RSFA boyunca / 1°-2 +
86~168 LSFA boyunca 1° :
75 { 1.0. |48 E | RSFA 19-2° -1+ -] - |RPN ve RL +
————— RPA 0 distali
86-174 K (=)
76 | D.0. |48 E | DAA aterom plaklari IS -+ | +] - |LFN (=)
— RITA boyunca 1°-2 +
87-1 RSFA 13 o +
Ll LIIA 1°-2 +
= LEIA baslangicindan Cl0 o -
LSFA 1°-2 +
77 | A.R.S.|60 E [ DAA aterom plaklari 1° -+ | %+ |LNF ()
-—_ RCIA 1° +
87-3 RSFA 12 +
LCIA 1 +
LSFA baslangicinda 00 -
LSFA 1 +
78 | E.B. |60 E | DAA aterom plaklary 1%-2° -+ +] - |RFN ve
— RCIA baslangicindan 0 - distali
87-6 RIIA baslangicandan 00 o - N (-}
RSFA 1-20 +
LCTA aterom plaklari 12-20 +
LITA aterom plaklara 2-3 +
LEIA ' 12-22 +
_ LSFA . 1°%-2 +
79 | H.T. |49 E| LSFA dilate gériiniimde o - + - | -~ |RPN (=)
_ RSFA 1 + LPN (=)
87-7 LSFA 1° + 1
80 1 H.Y. 52 E | DAA aterom plaklara 1° - + + | -
_— RPFA distalinde 0 +
87-8 RSFA trombiis (1/3 orta iist) 0 +
LPFA trombiis 00 +
LSFA 1 +
81 | 1.¢. {46 E{ REIA baslangictan o o - + -~ | - |RFN (=)
— RSFA baglangigtan 17-2 + RPN (=)
87-10 LSFA Hunter boyunca 1) +
82 | D.G. |60 E] RSFA 1° R
B7-11
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Ada,
Olgu Soyadi Yas, l__:o g:c:
e T ‘ ]
Ko Protokel] 0% Lokalizayon Eé o ’§° ' :% \ é DM | Nabizlar EE
Ro It g f O e =
i Ecf{ & |S®mladh = @
v S| E (o] &c 9 Lo
3 oR| A |2o]laa =
=) Eol v Hd]E - G e
83 | K.D. |74 E | RSFA 1°-2° - f - -1 -
R7-17 RPFA 1°
84 [ A.S. |38 E [REIA 12 -1+ -1 - RL +
_— RPFA 1 + LL +
87-13 RSFA 1° +
LPFA 29_3° +
LSFA ]_0 +
85 | I.B. {40 E |Normal arteriogram - + -1 - (LPN (=)
B7-2 Femur 1/3 iist fraktiir
86 | A.U. 50 E |RSFA Hunter boyunca 1°-2° -+ -1-
87-21
87 | E.0. {53 E {DAA aterom plaklari 1° -+ -} -
—— RSFA 1°-2° +
87-23 LSFA 1° +
88 | M.A. 28 E {REIA ba$lang1c1ndé 0 - + - | - RPN ve RL ++
——— RPFA baslangicinda 0 - distali [LL 4+
87-24 RSFA baslangicinda 0, S5em | - N (-)
RSFA boyunca 1 -
L3FA baslangicinda Hunter
cikimina 0 10 cm § +
89 { M.S. |71 E |RSFA 19-2° = |+ + - [RPN (=) [RL (=)
87-76
90 M.B. 161 E |REIA biikiintii + + - | - RPN (-) RL +
87-28 LEIA biikiintii + LPN () JLL +
91 | 8.X._ 133 E |Biitiin arterlerde incelme + + - | - |LNF (=)
87-30 . LPN (=)
92 | V.I. 38 E {Normal arteriogram + - | - RPN (=)
87-32 LPN (=)
93 | F.1. [53 E {RSFA 1° + |+ + |- [LPN ve |LL +
_— LSFA baslangigtan - Hunter | distali
87-34 cikisina kadar 0 + N (=)
94 | M.P. }27 E |Normal arteriografi -1+ - 1 - [LPN ve
—_— : ‘ distali
87-39 . : . - 1 - N ()
95 |} 0.A. |55 E |REIA inguinal ligzment = |+ | +#}- RFNve L 4
L seviyesinde 0, distali JLL +
- 87-41 RSFA 1 + o , N ()
. i LSFA 1 +
96 | H.H.B.|63 E |LSFA 1 - | - - |-
e LPA 10 o
87-45 LTA 10-20
. . LTP .. 1°-2
=71 97 1 H.6. 155 E [Normal arteriogram - + {- - {+ RIP N(-) []RL +
- —_— RDP N(-) [LL +
. 87-53 LIP N(-)
. ' LDP N(-)
_E_ 98 | H.K. [S52 E {Sol femur iist ucunda ITFA - + + +
_— "|u¢larin: tutan anarsik tm. ] )
87-54 boyanmas: mevcuttur 7
99 | 5.6._ |58 E |DAA renal arterlerin altinda -1+ R
B7-55 6-7 em anevrizmal Sat mevcut -
1100 | Z.M. |36 E |LSFA Hunter ortasinda 2° - [+ - |- Rex (E))
—_— RTAA 0 + RTP N{-
87-56 RTPA 0 + RDP N{~)
LTAA O + PN (-)
LTPA 0 +
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Ada,
al
Olgu Soyadz Yas, y - w0 ‘SE
=== - ~ c bxi
No Protokell Cins Lokalizasyon s eESI R §{. 2 |PM | Nebazlar S:é
Ko R ERELIEY 3£
=1 I ] = 4
IR Ny 2
2 ws o (LEE S o5
101 f A.6. {58 E|RCTA 19 + 1+ o -
----- REIA 1° +
87-58 LCIA 1° +
LETA 1° +
102 | M.S. |71 E|RsFa 1%.2° - - - | - |LFN ve
——— distali
87-62 R (=)
103 [ H.C. |65 |DAA aterom plaklary 1° -} s +| - [RPN ()
_____ RCTA 1%2° + RPDN{~)
87-65 RIIA 1%-2° - RIP (-)
RETA 1° -
RSFA Hunter girisinde 0 -
RPEA 1°-2°
LCIA bifiirkasyondan itibaren o +
104 | 2.8, |69 E {LEIA 1° - | - + - |LPN ve |RL +
----- LSFA 12-2° distali JIL +
87-68 LTa 19-2° N (2
LIPA 1°.9° 1 .
195 | M.K. [55 E | DAA aterom plaklarz 1° -1+ - | - [REN ve  |RL ++
————— | REIA baslangicinda 0 + distali JIL ++
87-70 RPFA 1° - N (-)
RSFA 19-2° +
LCIA 12,2° +
LIIA 19-2° -
LETA 10—20 +
LCFA 2°-3 - _
LSFA baslangicandan 0 + i
106 { 0.0. {45 E | Normal arteriogram - + -1 -
87-72
107 | H.H. |48 E | RSFA ' 1° + | o+ - | - {reN (o)
B7-74 LSFA 1° + | LPN (=)
108 | A.K. |34 E |{RPA baglangicinda 0 + - | — {RFN ve RL ++
——— distali |LL ++
87-77 N (-)
109 | H.D. |59 E | DAA aterom plaklar: 13 -1 + - |+ IRTN ve  [RL 4+
————— RCIA boyunca 1 - distali |LL +
87-78 RITA boyunca 12 + N (=)
REIA boyunca 10 +
RSFA boyunca 10 +
LITA boyunca lo +
LEIA boyunca 10 o +
LSFA boyunca 1°-2 +
110 | M.0. |45 E |RSFA Hunter ¢ikiminda 19-2° -+ - | - |rRPN ve
—— distali
87-81 N (=)
: 1311 I;g;_ 61 E [ RSFA baglangicinda 1° 2em | -~ + |-
ik 87-8%4 ,
S fM2 | BLY. |59 E | DAA ateromatéz plaklar 1° - + + | — |RPN ve
o ———— RCIA ateromat&éz plaklar 12 + distali
87-86 RSFA ateromatdz plaklar 1, + N (-
LCIA ateromatsz plaklar 10 + LPN ve
LSFA ateromatiz plaklar 1 + distali
e N (-)
7|13 [ S.K, |57 E [ DAA aterom plaklara 1° + + |-
: —— RIIA baslangicinda 0 -
87-87 LCIA baslangicinda 0 -
LSFA 1° -
14 [ 0.K. 163 E | RSFA baslangicinda 0 - + - t - [LPN (-)
—_— LPA baslangicinda (&) - LDPN{-)
87-88 LTAA baslangicinda 0 - LTPN(-}
L LTPA baslangicinda 0 -




Angiografik Bulguilar Klinik Bulgular
Ada,
Olgu Soyadz Yas, 'ED .QE
No Cins ot 2 — g PRI
Protokol i 0 FEE 3 = o @
No Lokalizasyon by §4 | B <8 L>| M| Nabrzlar 2B
1} E B L = v v =
SRR E Ry E
(<] wol wilka| = o O A
115 | B.S. |41 E | DAA aterom plaklars 12 T TR TN
————— RCIA 2 Sem ) o+ IPN (~) LL +
87~30 LCIA aterom plaklar: 1° +
116 | §.¢€. 51 RSFA baslangicindan 0 + + + [ +
e RSFA Hunter 1/3 alt kasminda
8§7-96 kollateral ile doluyor +
LSFA boyunca 1%-2
117 | A.A. |32 Normal arteriogram + -] - |RDPN(-)
g87-98 RTPN{-)
118 } H.T. |64 E |RPA baslangicinda 22 lem] + | + -1 -
—————— LSFA baslangicinda 2 Jemy -
87-103 LSFA Hunter boyunca 1° -
LPA baslangicinda b +
119 | A.0. {66 E |DAA aterom plaklari 12 -1 - -} - IRNF (=) [RL ++
—————— RCIA 1 + LL +
87-104 RSFA boyunca 1°-2 +
LCIA baslangicinda 0o o +
LSFA boyunca 17-2 +
120 | £.H. {46 E |LSPa 1° -1+ - -
87-107
121 | M.0. 160 E |RPFA baslangicinda 20 tzem) -+ 4| - [reene) R+
87-11 RSFA bovunca 1° - RDPN(-)
122 { 0.G__ 163 E | RSFA boyunca 12 + 1+ +]-
87-112 LSFA bovunca 1 +
123 § MY 67 LSFA Hunter baslangicinda 0 - - -1 =~ [LPN ve
—————— LPA kollateralle doluyor distali
87-115 N (=)
124 1 6.D. {45 Normal arteriogram - + -1 -
87-118
125 § M.A._[30 E [RPA 1°-2° -1+ - | - [RTPN(-)
B7-119 ’ RDPN(-)
126 | A.C. 60 LSFA Hunter pirisinde 0 - + =1 - {RFN (=)
——————— LSFA Hunter orta kismindan RPN {-)
87-121 itibaren kollaretalle RDPN(-)
doluyor 1° RTPN(-)
127 | A.K.D.]59 E | DAA arteromatdz degisiklikler | 1° -1+ -1 -
————— —— REIA baglangzcinda Oo -
87-125 RSFA orta kismindan itibaren 1o +
LEIA 1, -
LITA 1 -
LSFA baslangicindan 00 +
LSFA orta kasimdan itibaren 1 +
128 | 1.8, |27 Normal arteriogram - - - | - JLTPN(~)
Sl 1 87-178 LDPN(-)
1129 | $,A. 145 E | RSFA orta kisminda 2° p.Sem] - | + -1 -
|| 89-179
130 { D.E. |83 E |RIIA baslangicindan 12 + o+ +] - |RPN (=)
------ REIA baslangacindan L + LPN (-)
B7-133 RPFA aterom plaklary 1o +
RSFA aterom plaklari 1 +
RPA baslangicinda 00 -
LITA 10 +
LEIA baslangicinda 3 3cem] +
ISFA baglangicinda Oo +
LPFA aterom plaklari 1 -




Angiografik Bulguilar Klinik Byl gular
Eat P
- = E? "'9 g
: . =] o
Lokalizasyon & §:=D E g1 1 & Nabizlar | & F
] E= | ¢ ISE] b =8
s | S5 |5 |E5)28¢8 Ch
= wh |lwv I 28 gA
RSFA + + RPN (=)
LSFA + RDP (-)
RTP ()
LFN (=)
LPY (-)
LTD (-)
LDP (=)
DAA aterom plaklari REN (-) ve
RSFA boyunca + distali
LSFA ‘ N (-)
LEN (<) ve
distali
| N (=)
DAA  aterom plaklary 1 RPN (=)
RITA baslangicinda 1 LFN (-)
ESFA Hunter kanala i¢inde 2 LPN (-)
LCIA baslangicinda 0
Normal arteriogram RTP (-)
RDP (~)
LIP (-)
LEP ()
REJA aterom plaklara RPN (-) |RL +4+
RSFA baslangicindan itibarin IDN (-) LL 44+
RSFA Hunter kanali iginde 1/3 alf
kisimda kollateralle doluyor
RPA ve distali ince olarak
izleniyor
EPA o} RTIP (-)
RTA 0 RDP (-}
RTP ] LTP (-)
RP 0 LDP {-)
LPA 0
LTA 0
Normal arteriogram RIP (-)
RDP (-)
DAA renal arterler seviveginde
okliizyon mevcuttur 0
LEIA 1° LIP (-)
LSFA baslangicinda 1° LDP (=)
DAA aterom plaklari lg -
RCIA 2 +
RIIA 37 +
REIA 2 +
RSFA o +
LCIA 2° +
LIIA 30 +
LETA 2 +
LSFA 0 +
RCIA trombiis meveut -
REIA 0
RIIA 0
RCFA 0
RSFA C
RPFA 0
LSFA aterom plaklara 2°
LTA 0
LP 0
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143 RCIA Oo + -
REIA 10
RCIA aterom plaklari 10 o
LIIA aterom plaklari 10—2O
LETA aterom plaklara 17-2
144 RSFA 1/3 alt kisminda 0
RPA 0]
RTA 4]
RIP 0
RP 0
145 RPA Oo
LSFA 1
146 ISFA 0
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