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ÖNSÖZ

Vasküler Kompresyon Sendromları kitabı bu alandaki ihtiyacın sonucu olarak 
ortaya çıkmıştır. Ülkemiz ve dünya vasküler cerrahi literatüründe benzer bir kay-
nak bulunmamaktadır dolayısıyla bu açığı kapatması açısından önemli bir adım 
olarak değerlendirilebilir. Vasküler kompresyonlar konusunda daha yolun çok 
başında olduğumuzu ve aslında buz dağının görünen kısmı ile ilgili bilgi sahibi 
olduğumuzu söyleyebiliriz. Bu kitabın ana konusu vasküler yapılarda meydana 
gelen kompresyonlardır. Yani vasküler kompresyonların bir sebep değil sonuç ol-
duğu klinik durumlar kitaba dâhil edilmiştir. Vasküler yapıların neden olduğu 
diğer kompresyon sendromları ayrı bir kitabın konusu olabilir. Önümüzdeki za-
man diliminde kitap belki de iki cilt şeklinde tasarlanıp hem sebep hem de sonuç 
olan sendromlar dâhil edilebilir. Ayrıca nonaterosklerotik tıkayıcı damar hasta-
lıkları da etyopatogenezde herhangi bir kompresyon olmadığı için kitaba dâhil 
edilmemiştir. Günlük klinik hayatta sadece kardiyovasküler cerrahi değil hemen 
her branştan hekimin karşılaştığı bu sendrom grubu çoğu zaman tanıda unutul-
makta, önemsenmemekte veya atlanmaktadır. Şüphesiz ki iyi bir klinisyeni farklı 
kılan en önemli faktör ön tanı portföyüdür. Aslında bahsettiğim “basit durumları, 
karmaşık hale getirmek” değil, yıllarca aynı şikâyetlerle birçok polikliniği, kliniği 
gezen hasta grubunun altında acaba farklı bir tablo olabilir mi? Sorusunu sorma-
mızı sağlamaktır. Kitap sadece kardiyovasküler cerrahlar için hazırlanmamıştır. 
Çünkü bu sendrom grubundaki hastalar; ortopedi, fizik tedavi ve rehabilitasyon, 
üroloji, dahiliye, gastroenteroloji, göğüs hastalıkları, kardiyoloji, göğüs cerrahi-
si, kadın hastalıkları ve doğum, nöroloji, beyin ve sinir cerrahisi, spor hekimliği, 
acil tıp, plastik ve rekonstrüktif cerrahi, genel cerrahi, nefroloji, çocuk cerrahisi, 
kulak-burun-boğaz ve birinci basamak hekimleri tarafından da klinik olarak de-
ğerlendirildiği için bu alanlardaki klinisyenler için de faydalı bir kaynak olacaktır. 
Bunun yanı sıra kesin tanı koymada en etkin rol oynayan radyoloji ve nükleer tıp 
hekimlerine de faydalı bir kaynak olacaktır.

Kitabın her bir bölümü titizlikle, alanında uzman kişiler tarafından yazılmış 
olup en güncel literatürler kaynak olarak kullanılmıştır. Çok nadir olarak görülen 
veya çok az tanı konulan sendromlar dahi kitaba dâhil edilmiştir. En temel vaskü-
ler bilgilerden en kompleks bilgilere kadar yoğun içerikli bir kitap hazırlanmasına 
özen gösterilmiştir. Kitap dili öncelikle ülkemizdeki tüm branşlardan yaygın bir 
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hekim grubuna hitap ettiği de düşünülerek Türkçe hazırlanmıştır. Ancak İngilizce 
yazımı da geciktirilmeden yapılacaktır. Kitabın yazım süreci tüm yazarların yo-
ğun emeği sonucunda nihayete erdi. Alanında ilk kitap özelliği taşıması nedeniyle 
kitabın muhtevatında sonraki baskılarda değişiklikler yapılabilir. Bu yönüyle de 
tüm meslektaşlarımızın olumlu ve olumsuz eleştirilerini bekliyoruz. Daha iyiye 
ulaşmanın en kestirme yolu olarak kabul ettiğim eleştirel yaklaşımınız bizler için 
motivasyon kaynağı da olacaktır.

Bu eser meydana gelirken yalnız olduğumuzu söylememiz tabi ki mümkün 
değildir. Bu eserin asıl kahramanları kendilerinden çaldığımız ve asla bir daha 
yerine koyamayacağımız vakitleri bize feda eden ailelerimizdir. Hepsine sonsuz 
teşekkürlerimizi sunuyoruz.

Eserdeki görselleri büyük bir titizlik ve sabırla çizen Op. Dr. Cemil AY’a sonsuz 
teşekkürlerimizi sunuyoruz.

Kitabın başta Türk bilim dünyası daha sonra dünya bilimine hayırlı olmasını 
diliyor, bütün meslektaşlarıma bir ömür başarı ve mutluluk diliyorum…

Dr. Öğr. Üyesi Fatih ADA
Sivas



1

›› Giriş
Kardiyovasküler sistem; insan vücudunun canlılığını sürdürebilmesi için ge-

rekli olan enerji ve oksijeni hücrelereve hücrelerde oluşan metabolizma artıklarını 
da ilgili boşaltım organlarına taşıyan bir sistemdir. Merkezi organ olan kalp ritmik 
kontraksiyonları ile kanı, çapı giderek azalan arter, arteriol va kapiller damarlara 
ulaştırır. Duvar kalınlığı oldukça ince olan kapiller damarlarda damar dışındaki 
madde alışverişleri gerçekleştirilir. Venöz kan ise venüller ve sonrasında daha bü-
yük venler aracılığıyla kalbe döner. Vena cava superior ve vena cava inferior ile 
sağ atrium’a gelen kan öncelikle sağ ventrikül’e geçer. Daha sonra sağ ventrikül 
kasılır ve burada bulunan venöz kan truncus pulmonalis aracılığıyla akciğerle-
re gönderilir. Akciğerlerde oksijenden zenginleştirilen kan vena pulmonalis’ler 
aracılığıyla sol atrium’a ulaşır. Bu dolaşım küçük dolaşım veya akciğer dolaşımı 
olarak adlandırılır. Sol atrium’daki oksijenden zengin kan önce sol ventrikül’e ge-
çer. Sol ventrikül’ün kasılması ile aorta aracılığıyla tüm vücuda gönderilen kan, 
dokuları besledikten sonra venler aracılığıyla toplanır. Son olarak vena cava supe-
rior ve vena cava inferior aracılığıyla sağ ventrikül’e taşınır. Bu dolaşıma da büyük 
dolaşım veya sistemik dolaşım denir.Karın boşluğunda bulunan tek organlardan 
(pankreas, dalak, mide ve son kısmı hariç bağırsaklar) gelen venöz kan sistemik 
dolaşıma katılmadan önce vena porta hepatis aracılığıyla karaciğer’e gelir. Burada 
besin maddelerini bırakarak vena cava inferior aracılığıyla sağ atrium’a ulaşır. Bu 
dolaşım da portal dolaşım olarak adlandırılır.

DOLAŞIM SİSTEMİ ANATOMİSİ
1.

BÖLÜM

Dr. Öğr. Üyesi Kübra ERDOĞAN1

Dr. Öğr. Üyesi Kemal Emre ÖZEN1

1	 İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Anatomi Anabilim Dalı, İzmir
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dorsumunda v. dorsalis pedis’in devamı olarak başlayan vv. tibiales anteriores vv. 
tibiales posteriores ile birleşerek v. poplitea’yı oluşturur. V. poplitea hiatus adduc-
torius’u geçince v. femoralis adını alır. V. femoralis uyluk ön bölgesinde a. femo-
ralis’in iç tarafında seyrederek ilerler ve lig. inguinale’nin altından geçtikten sonra 
v. iliaca externa adını alır.

Kaynaklar
1.	 Arıncı K, Elhan A. Anatomi. 4. Baskı, Güneş Kitabevi; 2006.
2.	 Ozan H. Anatomi. Nobel Tıp Kitabevi; 2004.
3.	 Gilroy AM, Macpherson BR, Ross LM. Atlas Of Anatomy. Thieme; 2008.
4.	 Snell RS. Clinical Anatomy by Systems. Lippincott Williams &Wilkins; 2007.
5.	 Moore KL, Dalley KF, Agur AM. Clinically Oriented Anatomy, 7th Ed. Lippincott 

Williams &Wilkins; 2013.
6.	 Wigley C, editor. Gray’sAnatomy, 40th Ed. Elsevier; 2008.
7.	 Arifoğlu Y. Her Yönüyle Anatomi. İstanbul Tıp Kitabevi; 2016.
8.	 Nicpon ME, Hoehn K.  Human anatomy&physiology, 9th ed. PearsonEducation; 

2013.
9.	 Netter F. İnsan Anatomisi Atlası. SaundersElsevier; 2014.
10.	 Yıldırım M. Resimli Sistematik Anatomi, 2. Baskı. Nobel Tıp Kitabevleri; 2017.
11.	 Sargon MF, Çev. Ed. Sobotta Anatomi Konu Kitabı. Güneş Kitabevi; 2015.
12.	 Paulsen F, Waschke J. Sobotta Atlas Of Human Anatomy, 15th Edition. Urban & Fis-

cher; 2011.
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›› KARDİYOVASKÜLER SİSTEM (DOLAŞIM SİSTEMİ)
Kardiyovasküler sistem vücut dokularına oksijen ve besin maddelerini taşıyan, 

vücut dokularından da metabolik artıkları alan kapalı bir transport sistemidir. 
Dolaşım sistemi iki bölümde incelenir.

I) Pulmoner Dolaşım
Sağ kalpten çıkan deoksijenize kirli kanın pulmoner arterler ile akciğerlere 

gidip temizlenmesi sonrası, oksijenize temiz kanın pulmoner venlerle sol kalbe 
dönmesi ile tamamlanır.

II) Sistemik Dolaşım
Sol kalpten Aorta ile çıkan temiz ve oksijenize kanın arteryel sistemle, vücu-

dumuzdaki tüm hücrelere ulaşması, onlardan aldıkları CO2 ve diğer artıklarında, 
venöz sistemle temizlenmek üzere sağ kalbe dönmesi ile tamamlanır.

›› KALBİN HİSTOLOJİK YAPISI
Kalp, canlı bir pompa gibidir. Her atımda 70 ml kan (100 bin/gün), 1 dakikada 

5 lt (efor-25 lt) ve 1 günde 10 ton kan pompalar.

Kalp duvarı 3 ana tabakadan oluşur:

A.	 Endokardiyum
B.	 Miyokardiyum
C.	 Perikardiyum

DOLAŞIM SİSTEMİ HİSTOLOJİ  
VE EMBRİYOLOJİSİ

2.
BÖLÜM

Dr. Öğr. Üyesi Fatma ŞİMŞEK1

1	 İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı, İzmir
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Ventriküler Septal Defektler: Membranöz ve musküler olarak iki VSD tipi 
vardır. Membranöz VSD anomalisi olan İV septum’un membranöz kısmının ge-
lişimindeki hata İV foramenin tam olmayan kapanmasına sebep olur. Musküler 
VSD’nin muhtemel sebebi ise interventriküler septumun musküler parçasının ve 
ventriküler duvarlarının oluşumu sırasında miyokardiyal dokunun aşırı kavitas-
yonudur.

Kalıcı Trunkus Arteriosus: Trunkal çıkıntının ve aortikupulmoner septumun 
hatalı gelişimiyle birlikte truncus arteriosus’un; aorta ile trunkus pulmonalise ha-
talı bölünmesi kalıcı veya persistan TA’ya sebep olur.

Patent Duktus Arteriozus: Aortik ve pulmoner basınçlar arasındaki farkın 
yüksek olmasına yol açan defektlerin duktus arteriozusun kapanmasının gecik-
mesine sebep olduğu bir arteriyel sistemanomalisidir.

İnferior Vena Cava’nın Oluşmaması: Sağ subkardinal ven karaciğerle ilişki 
kuramadığında inferior vena kava oluşamaz ve bu ven kanını doğrudan supra-
kardinal vene boşaltır. Bu durum, vücudun kaudal kısmından gelen kanın kalbe 
azigos ve süperior vena kava yoluyla ulaşmasına neden olur. Bu anomalinin genel-
likle diğer kalp malformasyonlarıyla görüldüğü bilinmektedir.

KAYNAKLAR
1.	 Eşrefoğlu M.Dolaşım Sistemi. Özel Histoloji, 2. Baskı. İstanbul Tıp Kitabevi; 2016.
2.	 Aytekin Y, Çolakoğlu S, Çeviri ediötleri. Temel Histoloji, 11. Baskı. Nobel Tıp Kita-

bevleri; 2006.
3.	 Demir R, Çeviri Editörü. Kalp-Damar Sistemi, 1. Baskı. Palme Yayıncılık; 2006.
4.	 Dalçık H, Çeviri Editörü. Klinik Yönleriyle İnsan Embriyolojisi, 10. Baskı. Nobel Tıp 

Kitabevleri; 2016.
5.	 Baykal B, Çeviri Editörü. Histoloji Konu Anlatımı ve Atlas, 6. Baskı. Palme Yayıncılık; 

2013.
6.	 Başaklar C, Çeviri Editörü. Langman’s Medikal Embriyoloji, 13. Baskı. William & 

Wilkins; 2017.
7.	 Hürdağ C, Çeviri Editörü. Hücre Biyolojisi ve Histolojisi, 1. Baskı. İstanbul Tıp Kita-

bevi; 2016.
8.	 Şeftalioğlu A. Genel ve Özel Embriyoloji, 3. Baskı. Tıp&Teknik Yayıncılık; 1998.
9.	 Kumaş M. Farelerde Yüksek Doz İsotretinoin Uygulamasının Yol Açtığı Kalp Doku-

su Hasarına Karşı Silymarinin Olası Etkilerinin Araştırılması. Bezmialem Science, 
2016;2:43-50.
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Giriş
Maddelerin yüksek derişimde bulundukları bir yerden daha düşük derişimde 

bulundukları bir yere rastgele hareket ederek gitmeleri (sızma) birkaç hücre ça-
pından daha uzun bir mesafe için hücrelerin metabolik gereksinimlerini karşıla-
yamayacak kadar çok yavaştır. Bu nedenle büyük, çok hücreli bedenimiz molekül-
ler ve diğer maddeleri, hücreler, dokular ve organlar arasındaki uzun mesafelerde 
hızla taşıyacak bir organ sistemine gereksinim duyar. Bu amaç, bir pompa(Kalp); 
birbirlerine bağlanmış borulardan oluşan bir kurgu (kan damarları veya damar 
sistemi); ve borları dolduran, su, solütler ve hücreler içeren sıvı bir bağ dokusun-
dan (kan) oluşan dolaşım sistemi (Kalp-Damar Sistemi) ile başarılır.

Dolaşımın görevi, besinleri vücut dokularına taşımak, artık maddeleri uzak-
laştırmak, hormonları vücudun bir bölümünden diğerine taşımak ve genel olarak 
en uygun yaşam koşullarını sağlamak ve hücre işlevleri için vücudun tüm doku 
sıvılarında uygun çevre koşullarını sürdürmek suretiyle vücut dokularının gerek-
sinimlerini karşılamaktır.

Kardiyovasküler sistem oksijen, besin maddeleri ve diğer esansiyel molekülle-
rin dokulara dağılımını sağlarken ortaya çıkan atık maddeleri (CO, metabolitler) 
atılımlarından sorumlu organlara (akciğer, böbrek, karaciğer) taşır. Bu fonksiyon-
ların gerçekleştirilebilmesi için vücutta iki adet dolaşım sistemi mevcuttur:

Pulmoner dolaşım iki yönlü gaz değişimi için özelleşmiş düşük dirence sahip 
ve yüksek kapasiteli bir vasküler yataktır.

DOLAŞIM VE DAMAR  
SİSTEMİ FİZYOLOJİSİ

3.
BÖLÜM

Dr. Öğr. Üyesi Mümin Alper ERDOĞAN1

1	 İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, İzmir
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sonuçlanır. Bir varyant da ayrıca, popliteal venin, arterle kombinasyon halinde 
veya tek başına tuzaklanmasına neden olur. (45-48)

Kistik Adventisyal Hastalık:
Kistik adventisyal hastalık, adventisya içerisinde musin birikmesi ve vasküler 

kompresyonla sonuçlanan nadir bir hastalıktır. En yaygın şekliyle, kist popliteal 
arteri sıkıştırır. Bununla birlikte, birçok vaka bildirimi, bu kistlerin başka yerlerde 
de meydana geldiğini ve bazen arterlerin yerine venlerin sıkışmasına neden ol-
duğunu göstermektedir. Klinik belirtiler tipik olarak tek taraflı topallama belirti-
leridir. Kistin nedeni bilinmemektedir, ancak bu müsin üreten hücrelerin komşu 
bir eklemden yer değiştirmesiyle ortaya çıktıkları şeklinde öneriler vardır. Kistin 
direkt olarak eklemin sinovyumuyla bağlantı kurma olasılığı da vardır. (49-52)

Median Arkuat Ligament Sendromu (MALS):
Çölyak arter, karın içindeki aorttan çıkan ilk koldur. Çölyak arterin çıkışı aort 

ile 90 derecelik bir açı oluşturur. Bu lokasyonda damar, solunum boyunca torasik 
hareket sırasında diyafragmatik krura tarafından kompresyona açıktır. Median 
arkuat ligament iki krusu birbirine bağlar. Bu kompresyon, çölyak arterin darlığı-
na veya tıkanmasına neden olabilir. Çoğu hastada, bu asemptomatiktir ve sıklıkla 
tesadüfen tespit edilmektedir. Semptomlar, ön sindirim kanalı yapılarının ihti-
yacını yerine getirmek için SMA›dan yeterli kollateral akımı olmayan hastalarda 
görülebilir. Bazı hastalar, çölyak arteri çevreleyen nöral yapıların kompresyonu 
nedeniyle kronik ağrı yaşar ve semptomları viseral perfüzyonla ilişkili değildir. 
SMA içinde seyreden artmış kan akımı nadiren SMA›nın dallarında anevrizma 
oluşumuna veya rüptürlere neden olabilir. (53-57)
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Damarsal bası sendromu (DBS) literatürde yıllar önce de tartışılmış olmasına 
karşın halen yeterince anlaşılamamış ve tartışmalı bir durumdur (1,2). Görece 
nadir rastlanan olgular olan DBSler için henüz güvenilir bir tanı kriteri oluşturu-
lamamıştır (1). DBS lerin pozisyon değişikliklerine bağlı olarak sağlam bireylerde 
de önemli bir oranda görülebilmesi, tanısal belirsizliklere yol açmaktadır (1).Te-
sadüfen saptanan ya da asemptomatik DBS olguları için gereksiz tanı ve tedavi-
den kaçınmak gerekmektedir (3).Bu nedenle tanı hem klinik, hem de radyolojik 
olarak konulmalıdır (2). DBS ler bazı durumlarda tanı konulamadığı ya da tedavi 
edilmediğinde ciddi morbiditeye neden olabilmektedir. Ayrıca bu durum sıklıkla 
doğru bir tedaviden uzun dönem fayda görebilecek olan genç yaştaki bireyleri 
etkilemektedir (4). Görüntüleme yöntemleri ile anormal olan anatomik durum 
tespit edilebilmekte, bu durumun hemodinamik önemi anlaşılabilmekte ve tedavi 
için bir yol haritası oluşturulabilmektedir (5). Tanıda seçilecek ilk yöntem olarak 
genellikle genç hastalarda tanıda önemli rol oynayan Doppler ultrasonografi ön 
plana çıkmaktadır. Doppler görüntüleme ile radyasyon vermeden ve gerçek za-
manlı görüntüleme yapılabilmekte, özellikle median arkuat ligaman sendromu ve 
nutcracker sendromu gibi olgularda vasküler kompresyonun hemodinamik açı-
dan ne derece önemli olduğu anlaşılabilmektedir (5). Öte yandan hastaya bağlı 
obezite ya da yeterince bağırsak temizliği yapılamaması gibi faktörler ile tetkikin 
operatör bağımlı oluşu da Doppler incelemenin dezavantajları olarak sayılabilir.

Multi-detektör bilgisayarlı tomografi (MDBT) görüntüleme yüksek temporal 
ve uzaysal çözünürlük ile hızlı ve kontrastlı görüntüleme yapabilmesi, ayrıca kon-
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manlı olarak basının nedenleri konusunda da verdiği değerli bilgiler ile operasyon 
prosedürlerinin belirlenmesi konusunda ve bölgenin tatminkâr bir biçimde hari-
talanması yolu ile cerraha önemli bir yol gösterici olarak ön plana çıkması şaşırtıcı 
bir sonuç değildir. İlerleyen MR teknolojileri ve MRA tekniklerinin gelişimi ile 
birlikte radyasyon kullanılmadan elde olunan güvenilir kesitsel yöntemler ve gö-
rüntüleme prosedürleri ile damarsal bası sendromunun tatminkâr görüntülerle ve 
yüksek doğruluk oranı ile belirlenebilmesini de öngörmekteyiz. Zaman içerisinde 
gelişecek olan yüksek teknoloji ile, birçok hastalık için var olan invaziv prosedür-
lerin yerini non-invaziv tanı ve görüntüleme yöntemlerinin alacağı aşikârdır.
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›› Miyokardiyal Köprüleşme (Bridge)
Tanım:
Miyokardiyal köprüleşme (MK), epikardiyal koroner arterin genellikle bir 

kısmının tünel içinden geçer gibi miyokard tabakasının içinde seyretmesi olarak 
tanımlanmaktadır (resim 1) (1). Buna bağlı olarak koroner arterin miyokardiyal 
kas tabakası içinde kalan kısmı sistol esnasında kompresyona maruz kalmaktadır. 
Miyokardiyal köprüleşme yüzeyel ve derin olmak üzere ayrılmaktadır. Yüzeyel 
MK’lar koroner akımı kısıtlamazken derin olanlar koroner kompresyona neden 
olarak miyokardiyal iskemi oluşturmaktadır (2).

Resim 1: Epikardiyal yüzeyde seyri olan koroner arterin bir tünele girer 
gibi miyokardiyal kas tabakası içine girip belli bir alan içinde seyri son-
rası epikardiyal yüzeyde tekrar seyri grafik üzerinde açıklanmaya çalışıl-
mıştır (Doç. Dr. Sadık Volkan Emren’den).

Epidemiyoloji:
Miyokardiyal köprüleşmenin sıklığı oldukça değişkenlik göstermektedir. Bu-

nun da en önemli nedeni değerlendirilen tarama yöntemlerinin duyarlılığının 
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yektomi operasyonunda tünele neden olan miyokard diseke edilmektedir. Kom-
preyon oranı %75’ten fazla ve iskemi gösterilmiş hastalarda tercih edilmektedir 
(29). Miyektomi; myiokardiyal rüptür, anevrizma ve kanama ile ilişkili bulunmuş-
tur. Miyektomiden sonra gelen bypass seçeneği ise tünel derinliği 5 mmden ve 
tünel uzunluğu 25 mmden fazla olan olgularda tercih edilmelidir (30). Koroner 
arter baypas grefti ile ilgili ilginç olan nokta sol internal mammariyan arterin ok-
luzyon sıklığının safen greftlere göre daha yüksek olmasıdır. Bu nedenle köprüle-
meye özel olarak safen greft tercihi daha makul gözükmektedir (31).
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Vasküler kompresyon sendromları, damarsal yapıların tanımlanmış anatomik 
boşluklarda katı veya yarı katı yüzeyler tarafından sıkıştırılması sonucu oluşmak-
tadır. Kronik bası; arteriyel iskemi, emboli, venöz staz, tromboz gibi sonuçlara 
sebep olmaktadır. Bu sendromlar daha çok sağlıklı genç hastalarda görülmekte ve 
tanısız kalabilmektedir. Vasküler kompresyon sendromları daha çok anatomik bir 
anormallik olduğunda ortaya çıkmaktadır. Tanı klinik ve radyolojik bulgular ile 
konmaktadır. Çünkü bazı kompresyon sendromları sadece spesifik manevralarla 
ortaya çıkmaktadır. Bu yüzden dinamik tanısal görüntüleme yöntemleri oldukça 
önem taşımaktadır. Tedavide endoluminal tedavi nadiren yeterli olur, bası dışar-
dan bir yapıya bağlı olduğundan cerrahi dekompresyon çoğunlukla optimal ve 
kalıcı faydayı sağlar.

›› 1-Eagle Sendromu (Stiloid çıkıntı elongasyonu)
Giriş
Eagle Sendromu, uzamış stiloid çıkıntı veya kalsifiye olmuş stilohiyoid ve stilo-

mandibular ligaman ve nadiren bu yapıların sempatik pleksusla çevrili olan inter-
nal karotis arterin servikal segmentine basısı sonucu oluşmaktadır. Tek taraflı yüz, 
boyun ve kulak ağrısı, yabancı cisim hissi ve disfaji semptomları vermektedir. Na-
dir olarak vertigo ve senkop gibi nörolojik semptomlarla kendini göstermektedir.

Hastalığın semptom çeşitliği çok geniş olduğu için tanı koymak zordur. Tanıda 
en hızlı ve efektif metod bilgisayarlı tomografidir (1).
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Tedavi
Genel önlemlerin alınması, herhangi sebeple kateterizasyon veya ligasyon gibi 

işlemler öncesi iyi değerlendirme yapılması önerilmektedir (31).

Sonuç olarak;
Vasküler kompresyon sendromları yolculuğunun henüz başında olmamız se-

bebiyle rutin tedavilere cevap vermeyen,kronik semptomları olan, vasküler kom-
presyon sendromu şüphesi uyandıran hastaların göz önünde bulundurulması, bu 
yönde tetkik ve tedavi edilmesi önerilmektedir.

Kaynaklar
1.	 Demirtaş H, Kayan M, Koyuncuoğlu H, Çelik A, Kara M, Şengeze N. Eagle Syndrome 

Causing Vascular Compression with Cervical Rotation: Case Report. Pol J Radiol, 
2016;81:277-280.

2.	 Eagle WW. Elongated styloid process: Report of two cases. Arch Otolaryngol, 1937; 
25: 584–86.

3.	 Farhat HI, Elhammady MS, Ziayee H et al: Eagle syndrome as a cause of transient 
ischemic attacks: Case report. J Neurosurg, 2009; 110(1):90–93.

4.	 Chuang WC, Short JH, McKinney AM et al: Reversible left hemispheric ischemia 
secondary to carotid compression in Eagle syndrome: Surgical and CT angiographic 
correlation. Am J Neuroradiol, 2007; 28: 143–45.

5.	 Moffat DA, Ramsden RT, Shaw HJ: The styloid process syndrome: aetiological factors 
and surgical management. J Laryngol Otol, 1977; 91: 279–94.

6.	 Murtagh RD, Caracciolo JT, Fernandez G: CT findings associated with Eagle syndro-
me. Am J Neuroradiol, 2001; 22(7): 1401–2.

7.	 Akpinar YZ, Yilmaz B, Tatar N, Demirtag Z: Eagle’s Syndrome: A case report. Acta 
Medica Anatolia, 2014; 2(4): 145–46.

8.	 Montalbetti L, Ferrandi D, Pergami P, Savaldi F: Elongated styloid process and Eagle’s 
syndrome. Cephalgia, 1995; 15: 80–93.

9.	 Gossman JR, Tarsitano JJ: The styloid-stylohyoid syndrome. J Oral Surg, 1977; 35: 
555–60.

10.	 Hekimoğlu C: Eagle’s Syndrome. Clinical Dentistry and Research, 2005; (3): 27–32.
11.	 Gervickas A, Kubilius R, Sabalys G: Clinic, diagnostics and treatment pecularities 

of Eagle’s syndrome. Stomatologija, Baltic Dental and Maxillofacial Journal, 2004; 6: 
11–13.
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Göğüs duvarı kompresyon sendromları anatomik olarak toraks duvarını oluş-
turan yapıların basısı sonucu meydana gelen patoloji ve klinik tablo ile oluşan 
hastalıklar grubudur. Göğüs duvarı anatomik olarak çevrelediği kalp ve akciğer 
gibi hayati öneme sahip organların korunması için gerekli mukavemete sahip 
olma ile birlikte aynı zamanda esnek ve hareketli yapısı ile solunum fonksiyon-
larında önemli görevleri üstlenmiştir. Bununla birlikte göğüs duvarı, toraks içi 
ile dışını irtibatlandıran anatomik geçiş bölgelerini yapısında bulundurmaktadır. 
Bu geçişler özellikle perifer ile ilişkili nörolojik ve vasküler yapıları içermektedir. 
Göğüs duvarı kompresyon sendromları grubu içerisine giren hastalıkların geniş 
bir kısmını bu anatomik geçiş bölgelerinde meydana gelen torasik çıkış sendro-
mu olarak da adlandırılan hastalık grubları oluşturmakla birlikte diğer bölgelerde 
meydana gelen internal mammarial arter, vertebral arter bası bozukluk gibi du-
rumları da kapsamaktadır. Hastalık kliniği bası altında kalan nörolojik ya da vas-
küler yapıya göre farklılık göstererek oluşmaktadır. Konu itibariyle bu bölümde 
sadece vasküler bası sonucu oluşan bozukluklar işlenecektir.

›› TORASİK ÇIKIŞ SENDROMU
Tanım ve Tarihçe;
Torasik çıkış sendromu (TÇS), torasik çıkış bölgesinde nörovasküler demetin 

sıkışmasından kaynaklanan üst ekstremite semptom ve bulguları ile karaterize 
bir hastalık grubudur. Bu demetin torasik çıkış bölgesindeki üç bileşeni brakiyal 
pleksus, subklavyen ven ve subklavyen arterdir. Bu nedenle, hangi yapının sıkış-
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İNTERNAL TORASİK ARTER BASISI
Nadir gelişen bir durum olarak özellikle internal torasik arterin (İTA) bypass 

cerrahisinde kullanımı sonrası koroner iskemi gelişeminden sorumlu olabilmek-
tedir. Bazı merkezler bypass cerrahisi uygulanacak hastalarda koroner angiografi 
ile birlikte İTA’de görüntülüyerek olası lezyon ve bası durumlarını önceden tespit 
edebilmektedirler (97). İTA de aterosklerotik lezyonların son derece az olmasına 
rağmen bası ve gelişimsel bozukluklardan ötürü patolojiler gelişebilmektedir. Bu 
durum bypass cerrahisinde çok önem kazanmaktadır. Akçay ve arkadaşları yap-
tıkları çalışmada sol İTA nın pektoralis minör kası tarafından basıya maruz kal-
dığını angiografik olarak pozisyon değişikliği ile birlikte göstermiştirler. Bu bası 
travma ve tümöral yapılar tarafından doğal olarak gelişebilecek iken kas ve fibröz 
yapıların gelişimsel anormalliklerinden dolayı da olabilecektir.
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›› Langer’in Aksiller Arkı
Giriş
Aksiller bölgenin anatomik varyasyonları; meme kanseri, rekonstrüksiyon 

prosedürleri ve aksiller bypass operasyonlarının giderek yaygınlaşması sonu-
cunda daha yakından bilinmeye başlanmıştır (1). Aksiller ark ilk olarak 1783’de 
Bugnoneve ve 1793’de Ramsay tarafından tanımlanmıştır. 1846’da Karl Langer, 
bu anatomik varyasyonu daha detaylı tanımlayarak ortaya koymuştur ve onun is-
miyle anılmaya devam edilmiştir. Bugnoneve ve Ramsay bu arkı kas bandı olarak, 
Langer ise fibröz ark olarak tanımlanmıştır (2-5).

Anatomi ve Epidemiyoloji
Langer’in aksiller arkı, aksilla bölgesinde cerrahi müdahale gereksinimi oluş-

turan ve en iyi bilinen anatomik varyanttır. Bu nadir anomaliye, latisimus dorsi 
kasından tendonlara uzanan veya humerusun süperiyor parçasının çevresini sa-
ran fasya ya da kasların bir lifi sebep olmaktadır. Bu kas lifi nörovasküler yapıları 
geçtikten sonra pektoralis majör, korakobrakialis veya biseps brakiyalis kasının 
tendonunun alt kısmına katılır (6).

Aksiller ark, farklı yazarlar tarafından farklı şekillerde tanımlanmaktadır. 1884 
yılında Testut’un klasifikasyonuna göre; komplet aksiller ark, latisimus dorsi kası 
ile humerus yakınına tutunan pektoralis major tendonu arasındadır. İnkomplet 
aksiller ark, latisimus dorsi kası ile aksiller fasya, biseps brakialis kası, korakob-
rakialis kası, bisipital oluğun distal ucu, pektoralis minor kasının alt kenarı veya 
korakoid çıkıntı arasında uzanır (7) (Resim 1). 
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yon, rezeksiyon ve greft interpozisyonu ile tedavi edilmektedir. Ulnar arterin tam tı-
kanıklığı, katater aracılı tedavilerle, anjiyoplasti ile veya bunlarla başarı sağlanamaz-
sa hastalıklı segmentin eksizyonu ve bypass greftleme ile tedavi edilmektedir (17).
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›› Median Arkuat Ligaman Sendromu (Çölyak Arter 
Kompresyon Sendromu, MALS)
GİRİŞ
Median arkuat ligaman sendromu (MALS)karın içi vasküler kompresyon 

sendromlarından olup doğrudan tanı konulması güç bir klinik durumdur. Çöl-
yak arter kompresyon sendromu veya Dunbar sendromu olarak da bilinmekte-
dir. Çölyak trunkusun herhangi bir nedenle daralarak ya da tıkanarak beslediği 
gastrointestinal bölümde iskemi oluşması ve buna bağlı semptomların ortaya çık-
ması olarak tanımlanabilir. Şikâyetlerin tamamen gastrointestinal yakınmalardan 
ibaret olması nedeniyle kalp damar cerrahisi kliniklerinden daha ziyade gastro-
enteroloji tarafından yıllarca takip edilen hastalardır. Şikayetler de tüm gastroin-
testinal hastalıklarda görülebilen ağrı, dispepsi, bulantı, ishal ve kusma gibi non 
spesifik olduğundan öncelikle akla gelmeli ve medikal tedaviden fayda görmeyen 
kronik hastalarda hatırlanmalıdır. Toplumda çok yaygın görülen klinik bir durum 
olmadığından diğer gastrointestinal nedenler ön planda düşünüldüğünden hasta-
ların tanı alması genellikle gecikmektedir. Görüntüleme yöntemlerinin gelişmesi 
ve üç boyutlu rekonstrüksiyon yapılarak her açıdan dinamik görüntülerin elde 
edilmesi ile vasküler kompresyon sendromu tanısı alan hasta sayıları giderek art-
maktadır. Tanı azımsanmayacak sayıda hastada başka sebeplerle yapılan tetkikler-
de tesadüfen de konmaktadır.
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Resim 4: Median arkuat ligaman dekompresyonu yapılan hastanın BT 
anjiyografi görüntüleri. A: Preoperatif, B: Postoperatif 6. Ay. Çölyak ar-
terdeki anevrizmatik dilatasyonun izlenmeyişine ve kalibrasyon düzel-
mesine dikkat ediniz. (Dr. Öğr. Üyesi Fatih Ada’nın arşivinden).
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›› İliyak Ven Kompresyon Sendromu (May-Thurner 
Sendromu, Cockett Sendromu)
Giriş: İliyak ven kompresyon sendromu; iliyak venin, arteryal sistem ile ver-

tebralar arasında sıkışması olarak tanımlanır. Bu kompresyon sağ iliyak vende de 
olabileceği gibi sol taraflı olarak çok daha sık görülür. Sol ana iliyak venin, sağ 
iliyak arter ile 5. Lumbal vertebra arasında görülen kompresyonu en sık görülen 
formudur (1). Bu kompresyon sadece tek bir noktada olabileceği gibi hem sağ 
ana iliyak arterin hem de sol internal iliyak arterin iki farklı bölgeden sol ana ili-
yak veni komprese ettiği vakalarda bildirilmiştir (2). Eksternal kompresyona bağlı 
olarak lokal obstrüksiyon ve spur gelişimini takiben venöz outflowda azalma ve 
venöz hipertansiyon gelişir. Venöz hipertansiyon sonrası etkilenen ekstremitede 
ödem, varis ve ağrı kaçınılmaz olmaktadır. Ayrıca gelişen venöz kollaterallerin 
bölgesine bağlı olarak pelvik ağrı, karın ağrısı, yan ağrısı gibi semptomlarda gö-
rülebilmektedir. Hastalığın temelinde arteriyal bası yer almakla birlikte batının 
ve pelvisin kitleleri, iliyak arterin pür anevrizmaları veya omurga cerrahisinde 
kullanılan enstrümanlar da iliyak ven kompresyon sendromuna benzer tablolara 
yol açabilir (3-5).

1851 yılında Virchow sol bacak derin venöz tromboz insidansının sağ bacağa 
göre artmış olmasının sebebi olarak sağ ana iliyak arterin sol ana iliyak veni çap-
razlamasından dolayı olduğunu öne sürdü. Bundan yaklaşık 50 yıl sonra McMur-
rich postmortem incelemelerinde sol ana iliyak ven obstrüksiyonunu %29,9 ola-
rak buldu. Sol iliyak ven kompresyonunun neden olduğu izole sol alt ekstremite 
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Şekil 2: İliokaval bileşke kompresyonu.
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›› Popliteal Arter Entrapment Sendromu
Giriş:
Popliteal arter entrapment sendromu, popliteal arterin popliteal fossadaki 

komşu muskulotendinöz yapılar ve ligamentlerle sıkıştırılmasından kaynaklanır 
(1). Popliteal arterin anatomik olarak basıya uğraması, ilk olarak 1879 yılında 
Edinburgh Üniversitesinde henüz bir tıp fakültesi öğrencisiyken Anderson Stuart 
tarafından tarif edilmiştir. 1925 yılında Chambardel-Dubreuil aksesuar gastroc-
nemius kası başı nedeniyle popliteal arterin seyrinin değiştiğini göstermişlerdir. 
Hollanda’daki Leyden Üniversitesi’nden Hamming ve Vink, 1959 yılında poplite-
al arterin ilk cerrahi dekompresyonunu gerçekleştirmiştir. Cerrahi müdahaleden 
önce teşhis edilen ilk vaka 1962’de Servello tarafından İtalya’daki Padua Üniver-
sitesi’nde rapor edildi. 1964 yılında Hall, intervasküler gastrocnemius kas yerle-
şimini gösterdi. Amerika Birleşik Devletleri’ndeki Walter Reed Genel Hastane-
si’nden Love and Whelan, 1965’te ilk defa “Popliteal arter entrapment sendromu” 
terimini kullanmıştır (2). Rich ve Hughes 1976’de popliteal arter ve ven entrap-
ment sendromunun eş zamanlı olduğunu göstermişlerdir (3).

Popliteal arter entrapment sendromunun 5 tipinin yanı sıra 6. tip olarak fonk-
siyonel popliteal arter entrapment sendromu mevcuttur. Fonksiyonel popliteal 
arter entrapment sendromunda herhangi bir anatomik kompresyon yoktur, an-
cak genellikle atletik kişilerde fiziksel egzersiz sonrası gastrocnemius kasındaki 
hipertrofiden dolayı bir ağrı ve kladikasyo mevcuttur (4-7).
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Anatomi:
Popliteal arter entrapment sendromunun anatomik değişkenliği, poplite-

al fossayı oluşturan yapıların embriyonik gelişimi ile ilgilidir. Popliteal arter ve 
gastrocnemius kasının medial başı embriyolojik olarak aynı anda gelişir. Popli-
teal arter proksimalde femoral arterin ve distalde ise siyatik arterin değişimi ile 
oluşur. Siyatik arter, popliteal arter ve tibial arterlerin oluşumuna katkıda bulunur 
ancak femoral arter dominanttır ve siyatik arteri regresyona uğratır (8). Embri-
yolojik gelişim sırasında gastrocnemius kasının migrasyonunda medial başı ve 
popliteus kasının popliteal yapılarla olan değişken patolojik bağlantıları poplite-
al arter entrapment sendromunun tiplerini oluşturur (9). Popliteal arter entrap-
ment sendromunun sınıflamasında yer alan fonksiyonel tipte ise popliteal arter ile 
gastrocnemius kasının medial başı ilişkisi anatomik olarak tamamen normaldir. 
Mevcut patolojik komşuluk doğuştan itibaren olmasına rağmen hastalar genel-
likle asemptomatiktir. Semptomatik hale gelmesinde birçok faktörün olduğu dü-
şünülmektedir. Doğumdan itibaren patolojik olan gastrocnemius kasının medial 
başı zamanla koşma yürüme gibi aktivitelerle hipertrofiye olmakta ve popliteal 
arteri sıkıştırmaktadır (10).

Resim 1: Popliteal Arter Entrapment Sendromunun Anatomik Sınıflaması

Anatomik popliteal arter sınıflaması popliteal artere bası yapan gastrocnemi-
us kasının yerine ve türüne bağlı olarak VI tipe ayrılır (Resim 1). Popliteal arter 
entrapment sendromu sınıflaması mevcut sınıflandırma sistemi, Heidelberg sınıf-
landırmasına dayanan I ile VI arası tiplerden oluşur ve popliteal fossanın anato-
misinde varyasyonları açıklar.

Esasen tip IV’e kadar olan sınıflama Heidelberg sınıflamasına aittir. Ancak 
1971 yılında Delaney ve Gonzales tip V ve VI’yı sınıflamaya eklemişlerdir (11).
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Tablo 1: Popliteal Arter Entrapment Sendromunun Anatomik Sınıflaması
Popliteal arter entrapment 
sendromu tipi Açıklama

Tip I

Popliteal arter medial deviasyonu, gastrocnemius 
kasının medial başı normal konumunda. Popliteal 
arter gelişimini, gastrocnemius kasının medial başının 
migrasyonundan önce tamamlar, bu da daha sonra 
gastrocnemius kasının medial başının göçü sırasında 
arterin mediale itilmesine neden olur.

Tip II

Gastrocnemius kasının medial başının lateral seyri ile 
popliteal arter medialde sıkışır. Popliteal arter seyri 
normaldir. Popliteal arter, gastrocnemius kasının 
medial başının migrasyonunu engeller.

Tip III
Gastrocnemius kasının aksesuar başının beya 
embriyonel artık olan fibröz bandın popliteal arteri 
sıkıştırması ile meydana gelir.

Tip IV

Popliteus kasının veya embriyonel artık olan 
fibröz bandın popliteal arteri sıkıştırması. Gelişme 
mekanizması Tip 1-3'den farklıdır, embriyolojik olarak 
derinde, popliteal kasın altında seyreden persistan 
aksiyel arterin distal popliteal arteri oluşturması ile 
gelişir.

Tip V Popliteal Arter ve ven kompresyonu. Vakaların 
yaklaşık %10-15'ni oluşturur.

Tip VI (Fonksiyonel tip)

Fonksiyonel Popliteal Arter Tuzak Sendromu. 
Anatomi normal. Yoğun egzersizle gastrocnemius 
kasının hipertofisi sonucu popliteal artere 
posteriomedial olarak bası yaptığı varsayılmaktadır.

Tip VI olarak adlandırılan fonksiyonel entrapment sendromu, “Fonksiyonel 
popliteal arter entrapment sendromu” olarak adlandırılır. Tam manası ile; gastro-
cnemius, soleus ve/veya plantaris kaslarının hipertrofisine bağlı olarak ve altında 
açıklanamayan anatomik bir anomali olmadan meydana gelen, egzersizle indük-
lenen kladikasyo ve ağrıya neden olan klinik tabloyu tanımlamak için kullanı-
lır (12) (Tablo 1). Ancak bu tabloyu kronik rekürren egzersizyonel kompartman 
sendromundan iyi ayırt etmek gerekir (13).
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Tablo 2: Popliteal Arter Entrapment Sendromunun Patolojik Sınıflaması
Patolojik sınıflama evreleri Açıklama
Evre I Fibrozis adventisya ile sınırlıdır.

Evre II
Fibrozis medya tabakasının içine uzanır, 
bu da poststenotik dilatasyona veya 
anevrizma oluşmasına neden olur. 

Evre III Arterial fibrozis intima tabakasına 
ilerledikçe trombojenik hale gelir.

Epidemiyoloji: Popliteal arter entrapment sendromu, ağırlıklı olarak aterosk-
lerotik risk faktörleri olmayan genç erkekleri etkiler (erkek: kadın oranı 9: 1) (14). 
Gerçek insidans bilinmemektedir. Kadavra çalışmalarında alt ekstremitelerin % 
3,8’inde popliteal arter entrapment sendromu ile uyumlu anormal anatomi vardır 
(15). İskemik ağrısı olan genç hastaların % 60’ından popliteal arter entrapment 
sendromu sorumludur. Bilateral popliteal arter entrapment sendromu, % 22-67 
arasında olduğu için tek taraflı vakalarda kontralateral ekstremite de araştırılma-
lıdır (16,17). Her ne kadar genç hastalar bu sendromdan etkilenseler de ileri yaşlı 
hastalarda ve çocuklarda görülen yayınlarda mevcuttur (18-20).

Klinik Görünüm: Hastalar egzersiz kladikasyosu, pulsatil anevrizma, trom-
boze anevrizma veya rüptüre anevrizma ile başvurabilirler (Resim 2 ve 3). Semp-
tomlar tipik olarak ikinci veya üçüncü dekatda ortaya çıkar ve sinsi başlangıçlıdır. 
Klasik olarak aterosklerotik risk faktörü olmayan genç erkek sporcularda ve vücut 
geliştirme için steroid kullananlarda daha sık görülür (21). Eforla ve/veya mer-
diven çıkarken oluşan, topallayacak kadar şiddetli bacak kladikasyo şikâyetleri 
ile başvurabilirler. Diz altı bölgede elektriklenme, kaşıntı, iğne batması tarifleye-
bilirler. Tüm bu şikâyetlerin bağdaş kurarken, çömelirken, namaz kılarken, yer 
yemeğinde otururken artması popliteal arter entrapment sendromu tanısını akla 
getirmelidir. Kladikasyo semptomları bazen atipik ve paradoksal olabilir, ayakta 
durma veya yürüme ile kötüleşirken, egzersizle düzelebilir veya uzun bir süre yü-
rüyüş sonrası ani başlayan ağrı şeklinde görülebilir. Ayrıca ekstremite distalinde 
parastezi, renk değişikliği, solukluk veya soğukluk da görülebilir. Baldır kasları hi-
pertrofik görünebilir. Bütün popliteal arter entrapment sendromu tiplerinde (Tip 
VI hariç) tibial sinir basısı eşlik edebilir ve parestezi ile bulgu verebilir. Hastaların 
% 10’da kronik kritik bacak iskemisi semptomları görülür ve daha nadir olarak da 
akut bacak iskemisi ile başvururlar. Özellikle Tip V grubu hastalar venöz basıya 
bağlı olarak şişlik ve dolgunluk hissi de dahil olmak üzere, baldır krampları veya 
daha tipik bir kompartman sendromunun belirtileri ile başvurabilirler. Ancak fi-
zik muayeneleri normal, bacak ağrısı veya kladikasyosu olan hastalarda ayırıcı 
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tanıda semptomatik Baker’s kisti, kronik kompartman sendromu, venöz kladikas-
yo, spinal stenoz, sinir root kompresyonu, kalça artriti, ayak/eklem artriti akılda 
tutulmalıdır (22, 23).

Resim 2: Sağ popliteal arterde tromboze anevrizmaya neden olan pop-
liteal arter entrapment sendromunun 3 boyutlu rekonstrüksiyonlu BT 
anjiyografi görüntüsü. (Posteriordan görünüm). (Dr. Öğr. Üyesi Fatih 
Ada’nın arşivinden)

Resim 3 : Sağ popliteal arterde tromboze anevrizmaya neden olan pop-
liteal arter entrapment sendromunun BT anjiyografi görüntüsü. (Dr. Öğr. 
Üyesi Fatih Ada’nın arşivinden)
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Tanı:
Fizik Muayene: Fizik muayene hastalığın tanısında en önemli basamaktır (24). 

Pedal nabızları tipik olarak istirahatta palpe edilebilir ve normaldir, ancak pasif 
dorsifleksiyon veya ayağın aktif plantar fleksiyonu ile kaybolur. Bu manevralarla, 
gastrocnemius kası kasılması ile patent arter lümenini geçici olarak tıkayarak ge-
rerler. Aynı muayeneler asemptomatik olan kontralateral bacakta da yapılmalıdır. 
Genç bir yetişkinde, egzersiz sonrası ani başlayan şiddetli ağrı popliteal arter ent-
rapment sendromu şüphesini arttırmalıdır. Fizik muayenede provakasyon testi 
yapılmalıdır (25, 53). Provakasyon testi ayağın zorlu plantar fleksiyonu şeklinde-
dir (25). Normal bir fizik muayene testi provakasyon testi ile anormal bulgular 
verebilir. Provakasyon testi ile popliteal arter ve distal arter nabızlarındaki nabız 
kaybı veya azalması tanıda kuvvetli şüphe uyandırır (26).

Basit radyolojik ve laboratuvar testleri: Popliteal arter entrapment send-
romuna ait spesifik herhangi bir laboratuvar testi yoktur. Direkt grafide atipik 
vakalarda tümör, kitle gibi durumlarda yardımcı olabilir ancak bu tetkiklerinde 
popliteal arter entrapment sendromuna spesifik herhangi bir özelliği yoktur (27). 
Nitekim literatürde anatomik veya fonksiyonel popliteal arter entrapment send-
romu özelliği taşımayan ancak tibial ve fibular osteokondrom kaynaklı popliteal 
arter entrapment sendromu da mevcuttur (51). Ankle-Brakiyal indeks (ABI) öl-
çümü tanıda basit ucuz ve kolay olması nedeniyle en başta uygulanması gereken 
testlerden birisidir. Ancak istirahat halinde yapılan ABI testinin normal olabile-
ceği akılda tutulmalıdır (1). Noninvaziv tanı yöntemi olarak koşu bandında yürü-
me testi de yapılabilir. Hasta semptomlar gelişene kadar yürütülür. ABI ölçümleri 
yürüme testinden önce ve sonra elde edilir ve yürüme testi sonrası önemli ölçüde 
düşme beklenir ancak güvenilir bir tanı testi değildir.

Doppler Ultrasonografi: Doppler ultrasonografi birçok vasküler hastalığın 
tanısında mükemmel bir tanı yöntemidir (28). Noninvaziv olması, hızlı ve ucuz 
olması vasküler hastalıkların tanısında ilk başvurulan yöntem özelliğini korumak-
tadır (20). Ancak popliteal arter entrapment sendromu tanısında ultrasonografiyi 
uygulayıcının tecrübeli ve sabırlı olması elzemdir (29). Di Marzo ve arkadaşları 
popliteal arter entrapment sendromu tanısında doppler ultrasonografi kullanı-
mında en önemli faktörün kalf kaslarının aktif kontraksiyonda iken incelenmesi 
olduğunu belirtmişlerdir (30, 52). Dopplerde, diz fleksiyonuna karşı aktif plantar 
fleksiyonunda 15 birim kadar azalmış sistolik tepe aktivitesi tanısal olarak kabul 
edilir. Doppler incelemesi provakatif manevralarla bir kaç kez tekrarlanmalıdır. 
Stres manevralarıyla bakılan dopplerde yüksek tanısal sonuç bildirileri olmasıyla 
beraber, diğer yandan asemptomatik hastaların %59-85’inde popliteal arter ok-
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lüzyonu rapor ediliyor olması doppler ile önemli oranda bir yanlış pozitiflik oranı 
olduğunu göstermektedir (2, 5).

İntravasküler Ultrasonografi (IVUS): İntravasküler ultrasonografi uygu-
laması popliteal arter entrapment sendromu tanısında, klasik tanı araçları gibi 
yaygın kullanım alanına sahip değildir. Ancak hem tanısal hem de klinik şüphede 
kalındığında mükemmel bir görüntüleme aracıdır. Boniakowski ve arkadaşları 
kliniği olan ancak DSA ve MR anjiyografi ile tanı konulamayan bir hastada IVUS 
ile tanı koyduklarını bildirmişlerdir. Bu açıdan değerlendirildiğinde her türlü ta-
nısal yöntemlerin normal bulgular vermesi klinik şüphe mevcudiyetinde diğer 
tanı araçlarının da kullanılması gerektiğinin önemli bir göstergesidir (31).

Direkt Anjiyografi (DSA): DSA intravasküler lezyonları tanımlamak için 
mükemmel bir tetkiktir. Ancak kompresyonla seyreden vakalarda; kompresyo-
nun lokalizasyonu, tipi, kompresyona neden olan yapının özelliklerini ortaya koy-
mada etkili bir yöntem değildir (32, 54). Nitekim Hai ve arkadaşları yaptıkları 
çalışmada popliteal arter entrapment sendromu tanısında BT veya MR anjiyog-
rafinin hastalığın; klinik sınıflaması, tanısı ve karakterizasyonunda DSA’ya üstün 
olduğunu vurgulamışlardır (27). Anjiyografi birçok merkezde altın standart tanı 
testidir ve% 97’lik medyan duyarlılığı mevcuttur. Genel olarak, A) Proksimal pop-
liteal arter medial deviasyonu,

B )Mid popliteal arter fokal oklüzyonu,

C) Distal popliteal arter post stenotik dilatasyonu, anjiyografik özelliklerden 
en az ikisi görüldüğünde popliteal arter entrapment sendromu düşünülmelidir. 
Anjiyografi, tuzaklanmış veya tromboze popliteal arterin poststenotik dilatasyo-
nunu, embolizasyonun ardındaki tibial arter anatomisini gösterebilmek gibi ek 
avantajlara sahiptir (13). Anjiyografik görünümler nötr pozisyonda ve provaka-
tif manevralar sırasında elde edilmelidir. Anjiyografi, popliteal arter entrapment 
sendromunu popliteal arterin adventisyal kistik hastalığından ayırmak için de 
yararlıdır. Popliteal arterin adventisyal kistik hastalığında, popliteal arter entrap-
ment sendromunu’nun aksine, nötr pozisyonda arteriyal stenoz ile adventisyal 
kistlerin kompresyonu kolayca ayırt edilebilir.

Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA): Kemik ve kas yapıların en iyi değer-
lendirildiği görüntüleme yöntemi olan MR, popliteal arter entrapment sendromu 
tanısında güvenilir ve sınıflamasını yapmaya yardımcı bir testtir (33). Williams ve 
arkadaşları doppler ultrasonografi ve MR anjiyografi yöntemini kombine ettikleri 
yöntemde sadece anatomik popliteal arter entrapment sendromu değil, fonksi-
yonel popliteal arter entrapment sendromunun da eş zamanlı tanısının konuldu-
ğunu bildirmişlerdir (33). Dinamik MR anjiyografi ile entrapmenttan sorumlu 
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olan anormal kas veya fibröz doku kayması belirgin bir şekilde incelenebilir (13). 
Lambert ve arkadaşları yaptıkları çalışmada popliteal arter entrapment sendromu 
için en sensitif tanı aracının MR olduğunu belirtmişlerdir (9).

Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi (BTA): BT anjiyografi birçok vasküler 
patolojiyi aydınlatmada sıkça başvurulan bir tanı yöntemidir. BT anjiyografi gö-
rüntüleri sadece üç boyutlu görüntüler ile arteriyal yapıların tasviri için yararlı 
değildir aynı zamanda entrapmentdan sorumlu olan anormal anatomik yapıların 
tanımlanması içinde yararlı bir tetkiktir (34). Dinamik BT anjiyonun ise aktif pro-
vakasyon testleri yapılabildiğinden tanıda daha yararlı olduğunu belirten yayınlar 
vardır (35). Ohara ve arkadaşları yaptıkları retrospektif çalışmada popliteal arter 
entrapment sendromu için en sensitif tanı aracının BT anjiyo olduğunu belirtmiş-
lerdir (36).

Tedavi: Tedavide Kwon’un belirlediği algoritmaya göre hastalığın tespit şekli 
önemlidir (37).

Tablo 3: Kwon’un tedavi algoritması (37).

Medikal ve günlük yaşam değişiklikleri: Botulinum toksin-A’nın fonksiyonel 
popliteal arter entrapment sendromu tedavisinde kullanılmasının yanı sıra tanıyı 
kuvvetlendirmek için de kullanım alanı mevcuttur. Nitekim Shahi ve arkadaşla-
rının hazırladığı derlemede belirlenen tanı ve tedavi algoritmasında, Botulinum 
toksin-A enjeksiyonu sonrası semptomlarda gerileme fonksiyonel popliteal arter 
anevrizması tanısının konulmasında bir basamak olarak değerlendirilmiştir (12) 
(Tablo 4).

Botulinum toksin-A’nın fonksiyonel entrapment sendromu tedavisinde iyi kısa 
ver orta dönem sonuçları vardır. Etki mekanizması 3 farklı yol ile açıklanmıştır.
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1.	 Dinamik arteriyal tıkanıklıktan sorumlu kasın felci,
2.	 Botulinumun neden olduğu, lokalize kas atrofisi, vasküler yapılar için bir 

boşluk oluşturur, bu ise ilacın beklenen terapötik etkisinin yanı sıra uzun 
süreli etkisini açıklamaya yardımcı olur,

3.	 Vazodilatasyonla sonuçlanan popliteal arterin olası arteriyal düz kas relak-
sasyonu (4, 38).

Tedavide veya tanıda kullanılan Botulinum toksin-A dozunu ekstremite başı-
na, Horobeti ve arkadaşları 200 US uygularken Schultz ve arkadaşları 100-160 US 
dozunda uygulamışlardır (4, 40).

Hislop ve arkadaşlarının fonksiyonel popliteal arter entrapment sendromu bu-
lunan 77 hastaya uyguladıkları Botulinum toksin-A enjeksiyonu takiplerinde mü-
kemmel sonuçlar elde etmişlerdir (25). Hislop ve arkadaşları fonksiyonel popliteal 
arter entrapment sendromu için şu 3 kriteri kullanmışlardır;

1.	 Güçlü ve destekleyici nitelikte kladikasyoya bağlı bacak ağrısı öyküsü,
2.	 Tanıyı destekleyen klinik muayene bulguları,
3.	 Dinamik Doppler ultrason değerlendirmesi ve MR anjiyografi çalışmaları 

ile popliteal arter entrapment sendromunun doğrulanması.

Doppler ultrasonografi sırasında uygulanan plantar fleksiyonu derecelendir-
mek için ise 3 kriter belirlemişlerdir;

1.	 Herhangi bir kuvvet uygulamadan pasif plantar fleksiyon ile oklüzyon,
2.	 El ile veya ayak duvara dayanılarak uygulanan hafif plantar fleksiyonda ok-

lüzyon,
3.	 Bir basamağa dayanarak kuvvetli plantar fleksiyon sonrası meydana gelen 

oklüzyon.

Hislop ve arkadaşları Botulinum toksin-A uygulamasını şu şekilde yapmış-
lardır. 50 ünite Botulinum toksin-A’ya karşılık 1 ml salin sulandırılmıştır. Daha 
sonra bir ultrason eşliğinde, popliteal arter kompresyonundan sorumlu kaslar 
belirlenmiştir. Popliteal artere bitişik interkondiler fossada derin proksimal me-
dial gastrocnemius kas göbeği ve proksimal tibial metafiz seviyesindeki popliteal 
arterin hemen üstüne gelen plantaris kas göbeği belirlenmiştir. Bu tespitten sonra 
belirlenen bölgeye 5 cm uzunluğunda, 25 gauge iğne yardımı ile enjeksiyon ger-
çekleştirilmiştir. İğne, transdüserin uzun ekseninde ve aksiyel düzlemde yapılan 
enjeksiyon sırasında izlenmiştir. Medial gastrocnemius enjeksiyonuna medial 
olarak yaklaşılırken, plantaris enjeksiyonu lateral taraftan yapılmıştır. İğne yer-
leştirildikten sonra, intravasküler girişimi dışlamak için her seferinde aspirasyon 
yapılmıştır. Her enjeksiyon, sabit ultrasonografik görüntüleme altında ve 5 sani-
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yenin üzerinde bir yavaş itme ile gerçekleştirilmiştir ve her bir ekstremiteye 200 
US Botulinum toksin-A uygulanmıştır (25).

Tablo 4: Shahi ve arkadaşlarının önerdiği tanı ve tedavi algoritması (12).

Endovasküler Tedavi: Popliteal arter entrapment sendromunda endovasküler 
tedavinin yeri tartışmalıdır. Ancak literatürde endovasküler olarak tedavi edilen 
popliteal arter entrapment sendromlu vakalar mevcuttur. Bunlardan Özkan ve ar-
kadaşların bildirdikleri 5 hastalık seridir. Bu hastalara balon anjiyoplasti ve trom-
bozun manuel aspirasyonu tedavisi uygulanmıştır. Ancak bu 5 hastaya da girişim-
sel işlemleri takiben muskulotendinöz rezeksiyon cerrahisi yapılmıştır. Hastaların 
takibinde, 2 hastanın erken dönem (<6 ay) oklüzyonu görülmüştür (32). Wang 
ve arkadaşlarının 3 yıllık takibi içeren olgu sunumlarında ise akut popliteal arter 
oklüzyonu ile başvuran hastaya balon anjiyoplasti ve katater aracılı trombolitik 
tedavi uygulandığı ve rekürrens görülmediğini bildirmişlerdir. Bu vakada işlem 
sonrası herhangi bir cerrahi işlem uygulanmamıştır (41).

Cerrahi: Popliteal arter entrapment sendromunun altın standart tedavi yönte-
mi cerrahidir. Cerrahideki iki ana amaçtan ilki anatomik anomalinin düzeltilme-
si, ikincisi ise oluşan vasküler hasarın tamiridir (42, 55). Cerrahi endikasyonlara 
bakıldığında ise en sık insidental olarak saptanan asemptomatik hasta grubu % 57 
ile ilk sırada yer almaktadır. Bunu %21 ile kladikasyo, %20 ile tromboze anevriz-
ma, %2 ile rüptüre anevrizma izlemektedir. Postoperatif komplikasyonlara bakıl-
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dığında ise %3 mortalite, %4 greft oklüzyonu, %4 greft trombozu, %8 hematom, 
%5 fasyotomi gerektiren durumlar, %2 major amputasyon görülmektedir (43). 
Ancak erken dönem ve orta dönem takiplerde herhangi bir komplikasyon olma-
dığını bildiren yayınlarda mevcuttur (44). Ameliyat edilen hasta gruplarında pop-
liteal arter entrapment sendromu sınıflamasına bakıldığında çok değişik serilerde 
çok değişik oranlar karşımıza çıkmaktadır.

Resim 4: Popliteal arter entrapment sendromuna sekonder gelişen sağ 
popliteal arterde oklüzyona neden olan tromboze popliteal arter anevriz-
ması ve sol popliteal arterde anevrizmatik dilatasyon görülüyor. (Poste-
rior görünüm) (Dr. Öğr. Üyesi Fatih Ada’nın arşivinden).

Di Marzo’nun 30 hastaya ait 49 ekstremite operasyonunda tip II %42, tip III 
%31 ve tip VI % 27 olarak bildirilmiştir. Di Marzo’nun 10 yıllık tecrübesini ak-
tardığı bu yayında diğer tiplerin hiç birisine rastlanılmadığı bildirilmiştir (45). 
Lejay’ın 50 hasta ve 5 yıllık takip yayınında ise tip I %16, tip II %68, tip III %8 ve 
tip IV % 8 şeklinde görülmüştür (46).

Hoelting ve arkadaşlarının 20 yıllık cerrahi tecrübelerine göre: tromboendar-
terektomi, tromboendarterektomi ve venöz yama, venöz interpozisyon ve miyo-
tomi uygulamışlardır. 20 yıllık sonuçlarına göre herhangi bir ekstremite kaybı 
olmamıştır. İnterpozisyon yapılan 12 hastanın 2’sinde kritik bacak iskemisi mey-
dana gelmiş ve diğer uygulamaların hiç birinde herhangi bir komplikasyon mey-
dana gelmemiştir (47).
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 Popliteal arter entrapment sendromunun cerrahi tedavisi, popliteal arterde 
bir hasar olup olmamasına göre değişmektedir. Nitekim herhangi bir hasar yoksa 
sadece miyektomi yeterli olurken, anevrizma gelişimi, tromboz gelişimi, oklüzyon 
gelişiminde kombine cerrahi prosedürler kullanılması gerekebilir (48).

Bu prosedürlerin başında ven greft interpozisyon ve bypass cerrahisi gelmek-
tedir (Resim 4 ve 5). Bu cerrahiler için en çok tercih edilen ven büyük safen ven-
dir. Ancak safen ven interpoze edilecek veya bypass yapılacaksa çap uyumuna ve 
greftin boyuna dikkat edilmesi gerekmektedir. Nitekim Kim ve arkadaşları, uzun 
segment ven greft bypass açıklık oranlarını kötü, kısa segment ven greft interpo-
zisyonun açıklık oranlarını ise mükemmel olarak bulmuşlardır (49).

Cerrahi yaklaşım medial ve posterior yaklaşım şeklindedir. Her iki yaklaşı-
mında bir birine avantaj ve dezavantajları mevcuttur (56, 57). Medial yaklaşımda; 
geniş çaplı safen ven gerektiği durumlarda proksimal segmente ulaşım daha ko-
laydır, sportif aktivitelere geri dönüş daha hızlıdır, daha az estetik morbiditesi var-
dır, popliteal arter onarımını distale uzatmak daha kolaydır, tip I ve II de cerrahi 
sonuçlar daha iyi iken tip III-V ve fonksiyonel tipte anatominin anlaşılmasındaki 
zorluklar nedeniyle tam cerrahi uygulanamayabilir ve rekürrense neden olabilir. 
Lateral yaklaşımda ise; cerrahi tecrübesi yetersiz cerrahlar için anatomik yapıların 
net değerlendirilebilir olması nedeniyle kolaylık sağlar, daha karmaşık anatomi-
lerde tüm yapılar rahatlıkla seçilebilir, daha az belirgin skar mevcuttur, daha geniş 
cerrahi saha nedeniyle daha fazla morbidite görülür (8).

Resim 5: Popliteal arter entrapment sendromuna sekonder gelişen bi-
lateral popliteal arter entrapment sendromu. Sağ popliteal arterde ok-
lüzyona neden olan tromboze popliteal arter anevrizması ve sol popliteal 
arterde tromboze anevrizmatik dilatasyon (A) hastaya yapılan safen ven 
greft interpozisyonun 2. ay kontrol (B) kontrastlı BT anjiyografisi görülü-
yor. (Dr. Öğr. Üyesi Fatih Ada’nın arşivinden)
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Safen ven graft bypass veya interpozisyon cerrahisinin erken dönem sonuçları 
yüz güldürücü iken geç dönem sonuçlarının istenilen düzeyde olmadığına dair 
pek çok yayın mevcuttur (50). di Marzo’nun ortalama 4 yıllık takibinde musku-
lotendinöz doku rezeksiyonu yapılan grupta %94.4, greft uygulanan grupta ise 
%58.3 açıklık oranını bildirdiği yayın bu tezi desteklemektedir (45). Öte yandan 
Igari ve arkadaşları greft kullanılan vakalarda 1 yıllık açıklık oranını %96.3, 5 yıl-
lık açıklık oranlarını ise %91.9 olarak bildirmişlerdir (50).
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