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ONSOZ

Sizlere ilki 2008 yilinda yayinlanan Periferik Arter ve Ven Hastaliklar1 Tedavi
Kilavuzu’nun yenilenmis hali olan ‘PERIFERIK ARTER VE VEN HASTALIKLARI
ULUSAL TEDAVI KILAVUZU 2016  takdim edilmistir. Kilavuz bu kez kalp ve
damar cerrahisi alaninda var olan {i¢ ulusal dernek katilimi ile hazirlanmigtir. Tim
uzmanlik dallarini ilgilendiren genel bir konu olmasi nedeniyle ven6z trombofilaksi
bolimii kilavuzdan ¢ikartilmig, iki yeni konu eklenmistir (skleroterapi ve
arteriyovenoz malformasyonlar).

Yazarlar tarafindan son sekiz yil i¢inde yaymlanan degisik kaynaklar
dogrultusunda metinde gerekli degisiklikler gerceklestirilmis ve son degerlendirme
tim yazarlarin katildig1 bir ¢alistay sonrasi yapilmistir. Calistay oncesi ilgili
boliimler bu kilavuzun yazarlari arasinda bulunmayan, ancak tlkemizde bu
konuda deneyimleri ile taninan bagimsiz bir danigmana gonderilmis ve yorumlar:
degerlendirilmistir.

Dabha kolay anlagilabilir olmast i¢in oneri diizeyi terminolojisi degistirilmistir.

Oneri Kanit diizeyi/Kriter Yorum
Cok giiglii 6neri « Biiyiik randomize kontrollit o Pek ¢ok kosulda gogu hastaya
caligmalar uygulanabilir

« Homojen sonuglu metaanaliz

Giigli 6neri «  Onemli kisithlik olmayan « Hastalara giivenle 6nerilebilir.
randomize kontrollii calismalar Daha giiglii kanitlar bulundugunda
degisebilir
Zayif 6neri « Diger kontrollii galigmalar « Hastanin kosullarina gore
« Non-randomize kontrollii degisebilir. Alternatif yontemler de
galigmalar degerlendirilmelidir.

o Retrospektif galigmalar
« Olgu serileri

Saygilarimizla

Prof. Dr. A. Kiirsat Bozkurt
Editor
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Bu kilavuzu hazirlayan yazarlar yapilan tiim tani ve tedavi onerilerinin yayin tarihinde kabul
edilen bilimsel kanitlara ve klinik uygulamaya uyumlu olmasima 6zen gostermistir. Bununla
birlikte yeni arastirma sonuglar1 ve yasal diizenlemeler siirekli degisebilir. Bu nedenle ilag
prospektiislerinde yer alan doz onerileri, uyarilar ve kontrendikasyonlarin kontrol edilmesi
gereklidir. Tiim tedaviler risk-yarar dengesi 1s13inda, her bir hasta igin bireysel olarak
degerlendirilmelidir. Bu kilavuzun amaci giincel bilgilerin aktarilmasi olup, verilen bilgiler
bireysel tan1 ve tedavinin yerini tutmamaktadir. Klinik pratikte uygulanacak olan islemler,
hastalarin bireysel olarak degerlendirilmesi sonucunda belirlenmelidir.

xii



ERIFERINRRIER
IAHALINLARL






A. KARDIYOVASKULER
RiSK FAKTORLERININ
TEDAVISI

Dr. A. Kiirsat Bozkurt

Epidemiyoloji

Periferik arter hastaligi (PAH) 50 yas uizerindeki bireylerde %13 ora-
ninda gorulmektedir. Bati toplumunda 55-74 yas araliginda semptomatik
PAH sikligi %5 olarak bildirilmektedir.!!! PARTNER caligmasinda yagi
>70 olan veya 50-69 yas arasinda olup ek risk faktorti olan (sigara, diyabet
gibi) 6979 birey taranmistir. Periferik arter hastaligi sikliginin arastiril-
masinda en sik kullanilan yontem ayak bilegi/kol basing indeksinin (AKI)
olculmesidir. Bu calismada da PAH tanis1 i¢in AKI degerinin <0.9 olmasi
ol¢ut olarak alinmig ve bireylerin %29 unda PAH tanis1 konmusgtur.” Yag
gruplarina gore semptomatik PAH siklig1 Sekil A-1’de verilmistir. Gorul-
dugu gibi oran 60’11 yaslarda %6 duzeyine yukselmektedir ve semptomatik
veya asemptomatik olsun PAH siklig1 tahmin edilen degerlerin ¢ok ustiin-
dedir.B!

Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir tarama ¢alismasinda yaslar1 50-69
arasinda olup en az bir kardiyovaskiiler risk faktori olan hastalar ve 70 yag
uzerindeki bireyler AKI ile degerlendirilmistir. Hastalar 6zellikle kalp damar
cerrahisi ve kardiyoloji kliniklerine bagvuran hastalar diginda secilmistir.

Prevalans (%)
IS

30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74

Yas (y1l)
Sekil A-1. Yas gruplarina gore periferik arter hastalig1 prevalansi.
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Calisma kapsaminda %350.2°si kadin, %49.8’i erkek olmak uzere toplam
530 hasta incelenmistir. Hastalarda hipertansiyon %88.7, dislipidemi %65.5
oraninda bulunmustur. Periferik arter hastaligi ile iligkili olabilecek yakinma
veya bulgu hastalarin 1/3’tinde saptanmustir. Ayak bilegi/kol basing indeksinin
<0.9 olmasinin PAH igin ol¢ut olarak alindig1 bu calismada tim ¢alisma gru-
bunda %20, 70 yas tizerindeki hastalarda ise %30 oraninda PAH saptanmustir.
Bu bulgular Amerika Birlesik Devletleri (ABD) nde yapilan PARTNER calis-
mast verileri kadar kotudur. Ayak bilegi/kol basing indeksi, PAH semptomlari
ve risk faktorleri acisindan cinsiyetler arasinda fark saptanmamistr.!

Periferik arter hastalig1 varlig1 bagli basina bir kot prognoz gosterge-
sidir ve bu hastalarin sagkalimlar1 pek ¢ok kanser turiinden daha kotudur.
1950-2008 yillart arasinda yapilan ilgili tam yayimlar Fowkes ve ark.™ ta-
rafindan degerlendirilmis ve 16 ¢alismadaki 24955 erkek ve 23339 kadin
hasta irdelenmistir. On yillik kardiyovaskiler mortalite, AKI <0.9 olan er-
keklerde %18.7, kadinlarda %12.6 bulunmustur. Ayn1 degerler AKI >0.9
olan erkeklerde %4.4, kadinlarda %4.1 olarak bulunmustur ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir.””! Ayak bilegi/kol basing indeksinin azalmasi
mortalite ile dogru orantilidir (Sekil A-2).

Periferik arter hastaligi olan erkeklerde beklenen bes yillik mortali-
te prostat kanserinden kotudur, kolon kanseri ile benzerdir. Bu nedenle
PAH tanis1 konulan hastalar risk faktorlerinin giderilmesi icin etkin tedavi
altina alinmalidir. Ug yil sure ile izlenen PAH grubunda bacak ile ilgili
ve sistemik iskemik olaylar Sekil A-3’de gosterilmistir.!®! Goruldugu gibi
etkili medikal tedaviye ragmen yuksek risk devem etmektedir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde AKI <0.90 olan hastalarda 1999-2004 yillar: ara-
sinda uygulanan koruyucu tedavi oranlari Sekil A-4’de gosterilmistir.!”
Bu grup herhangi bir ¢alisma kapsaminda olmayan hastalardir ve yetersiz
tedavi oranlar1 gorulmektedir.!”!

Yuzde

Taban ayak bilegi/kol basing indeksi R

Sekil A-2. Tam nedenlere bagli mortalite.



A. Kardiyovaskiler risk faktorlerinin tedavisi

Sistemik iskemik olaylar

Ekstremitede vaskiuler olaylar

3.8

25 : o
%82 Statin tedavisi 200
9 %88 Aspirin
Z 20 . e
B %37 Tienopiridin
£
o
5 15
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=
ERRU
o
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M 5.6
55 3.1
i []
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MI Inme Herhangi
periferik

T
Akut ekstremite
iskemisi

revaskiilarizasyon

Sekil A-3. TRA?P-TIMI 50 ¢alismasinda plaseboya randomi-
ze edilen semptomatik* periferik arter hastalig1 hastalarinda
goriilen olaylar.

100
s 80
S
Z 60
5
El
5}
s 40
g 274
= 20.8
20 18.7
0 - T . 1
Statin ACEI/ARB Antitrombotik
tedavi

Sekil A-4. ABD’de periferik arter hastalikli hastalarda*
koruyucu tedavilerin uygulanmasi.

Tedavi

Sigaranin birakilmasi

Sigara kullanim1 ve tuketilen miktara bagli olarak PAH gortilme sik-
l1g1, ciddiyeti, amputasyon, greft tikanikligr ve 6lum oranlarinda artig
gozlenmektedir. Tum hastalara kesin olarak sigarayi birakmasi oneril-
melidir. Gereginde bu konuda etkili oldugu gosterilen ilaglar kullanila-
bilir.®?! Sigaranin birakilmasi icin en etkili yontem nikotin replasman
tedavisi ile birlikte bir antidepresan olan bupropion veya vareniclin kul-

lanimidir. 81
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Oneri A-1:

a. Tiim hastalar sigaray: birakma konusunda wyarimaldir (Cok
giiclii oneri)

b. Nikotin replasman tedavisi, bupropion veya vareniclin
kullanilabilir (Giiglii oneri)

Hiperlipidemi tedavisi

Yiuksek total kolesterol, dugstuk yogunluklu lipoprotein (LDL), trigliserid,
lipoprotein (a) duzeyleri ve dusuk yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL), apo-
lipoprotein Al (apo-Al) degerleri PAH i¢in bagimsiz risk faktorleridir. Kalp
Koruma Calismasinda (Heart Protection Study) 20536 hastaya 40 mg simvas-
tatin veya plasebo verilmigtir. Hastalarin 6748’1 periferik arter hastasidir ve
tum grupta major vaskiler olaylarda simvastatin kullanimi ile %24 azalma
saglanmstir (p<0.001). En dikkat cekici etki bu azalmanin bazal LDL degeri
ile bagimsiz olmasidir."" Schanzer ve ark.!'” genel olarak sagkalim beklentisi
cok dustk olan kritik bacak iskemili hastalarda yaptiklar1 bir aragtirmada 1404
hastay1 incelemisler ve statin kullanan hastalarda bir yilda %86, kullanmayan-
larda %81 (p=0.03) sagkalim bildirmislerdir. Amerikan Kardiyoloji Dernegi
(American College of Cardiology; ACC)/ Amerikan Kalp Dernegi (Ameri-
can Heart Association; AHA) PAH kilavuzunda ideal LDL-kolesterol degeri
<100 mg/dL, yiiksek riskli hastalarda ise <70 mg/dL olarak onerilmektedir.!'?!
Amerikan Kardiyoloji Dernegi, Amerikan Kalp Dernegi ve Amerikan Hastalik
Kontrol ve Korunma Merkezleri (Centers for Disease Control; CDC) koleste-
rol tedavisi kilavuzunda statinler ile risk azalmasinin lipit duzeyleri digirme-
nin dtesinde mekanizmalar ile oldugu belirtilmistir (Pleotropik etki).!'*

Statin kullaniminin sagkalim avantajina ek olarak vaskiller hastalarda
agagidaki yararlari gosterilmigtir:!>!

Karotis endarterektomi ve sonrasinda restenoz olasiliginda azalma

Vaskiler cerrahi girisimler sonrasi kardiyak riskte azalma

Anevrizma gelisim hizinda azalma

Agrisiz yurume mesafesinde artig

Infrainguinal baypas ag¢ik kalim oranlarinda artig

Oneri A-2: Periferik arter hastalarinda lipit kontrolii

a. Tiim semptomatik hastalarda hedef LDL, <100 mg/dL olmalidir
(Cok giiglii oneri)

b. Semptomatik PAH ile birlikte bir baska damar sisteminde hastalik
varsa (ornegin koroner arterler), hedef LDL <70 mg/dL olabilir
(Giiglii oneri)

c. Asemptomatik PAH varlhiginda LDL <100 mg/dL hedeflenmelidir
(Zayif oneri)



A. Kardiyovaskiler risk faktorlerinin tedavisi

d. Hastalarda diyet mutlaka uygulanmalidir (Giiglii 6neri)

Semptomatik periferik arter hastalarinda LDL diizeyini diisiirmek
icin statinler ilk secenek olmalidir (Cok giiglii oneri)

f- Diisiik HDL kolesterol veya yiiksek trigliserid degerlerinde
fibratlar veya niasin diisiiniilmelidir (Giiglii 6neri)

Hipertansiyon

Tum hastalar etkin bir sekilde antihipertansifler ile tedavi edilmelidir.!"*!

Oneri A-3: Periferik arter hastalarinda hipertansiyon kontrolii

a. Tiim hastalarda hedef <140/90 mmHg olacak sekilde tedavi
uygulanmahdir (Cok giiclii oneri)

b. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri oncelikli
olarak diisiiniilmelidir (Giiglii 6neri)

c. Periferik arter hastaligr varhiginda beta blokerler kontrendike
degildir (Giiglii 6neri)

Diyabetes mellitus

Diyabetes mellitus hastalarinda miyokard enfarktusii (MI), inme ve kar-
diyovaskiiler 6lum daha siktir. Bununla birlikte endotelial ve vaskiler dis-
fonksiyon bulunur.""”! Yiksek glikoz seviyesinin revaskilarizasyon sonrast
damar agik kalma oranlarini dusurdugiine iligkin kanitlar da vardir.'® Bu
nedenle ¢ok dikkatli glikoz kontrolu temeldir.!"!

Oneri A-4:
Tiim periferik arter hastalarinda hedef hemoglobin Alc (Hb Alc)

%7.0 altinda olacak sekilde etkin diyabet tedavisi yapilmalidir (Zayif
oneri)

Antiagregan tedavi

2008 Ulusal kilavuzunda antiagregan tedavi onerileri asagidaki gibi
verilmigtir.?"

Periferik arter hastaliginda antiagregan tedavi

1. Tum semptomatik hastalara bir antiagregan verilmelidir (Kanit
duzeyi A)

2. Aspirin, PAH ve diger kardiyovaskiiler olaylarda (koroner ve karotis)
etkilidir (Kanit duzeyi A)

3. Asemptomatik PAH varliginda aspirin kullanimi dusunulmelidir
(Kanit duzeyi C)
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4. Klopidogrel semptomatik PAH varliginda kardiyovaskiiler olaylari
onlemede etkilidir (Kanit duzeyi B)

Bu onerilere zemin olusturan kaynaklar ACCP 2004, CAPRIE ve
CHARISMA caligmalaridir.?»! CAPRIE calismast PAH alt grubun-
da klopidogrel ile aspirine kiyasla %24 oraninda goreceli risk azalmasi
saglandigini gostermektedir.??! Periferik arter hastaligi ile birlikte bir bag-
ka damar yataginda sorun varsa (ornegin karotis veya koroner arterler)
aspirin ile kombine edilen klopidogrel kardiyovaskiiler olaylarda azal-
ma saglamaktadir.” Buna kargin 2008 kilavuzundan sonra yayinlanan
POPADAD (Prevention of Progression of Arterial Disease and Diabetes)
calismasinda semptomatik kardiyovaskiller sorunu olmayan 1276 hasta
100 mg aspirin veya plasebo ile tedavi edilmistir. Calismada 8127 has-
ta 6.7 yil izlenmis ve kardiyovaskiler olum, MI, inme veya ampiitasyon
oranlarinda fark saptanmamigtir.? Berger tarafindan 2009 yilinda bildiri-
len meta-analizde (POPADAD serisini icermektedir), benzer sekilde kar-
diyovaskiler 6lum, MI ve inme oranlarinda belirgin fark saptanmamistir
(aspirin %8.2, plasebo %9.6, RR 0.75, given araligi (GA) %95 0.48-1.18).
Buna karsin rakamsal olarak olaylar aspirin grubunda az bulunmustur
(125 aspirin, 144 plasebo ile).!

Aspirin ile ilgili baz1 soru igaretlerine ragmen 2011 ACC/AHA kilavuzu
semptomatik PAH hastalarinda halen aterotrombotik risk azalmasi amaciyla
antiagregan monoterapi rutin onermektedir.?*! Ayak bilegi/kol basing indeksi
<0.85 olan hastalarda aspirin veya klopidogrel, gereginde ikili dusunulebilir.
Yakin tarihli bir ¢aligmada 57.041 revaskilarizasyon hastasi incelenmistir.
Cerrahi veya endovaskiler olsun kritik bacak iskemisi i¢in uygulanan ikili an-
tiagregan tedavi ile sagkalim avantaji saglandigini gostermistir. Bu fark klodi-
kasyon hastalarinda anlamli bulunmamistir.”” Buna kargin Peeters Weem ve
ark.nin®! yaptiklari bir meta-analiz bu bulgular1 desteklememektedir.

Aspirin veya klopidogrel ile birlikte vorapaxar kardiyovaskiiler olay-
lar1 azaltmak icin bir secenek olarak sunulmaktadir. Vorapaxar gec¢irilmis
bir serebrovaskiller olayda kontrendikedir.”’ Vitamin K antagonistleri
onerilmemektedir. Ayak bilegi/kol basing indeksi <0.90 olan asemptoma-
tik hastalarda vaskiler olaylar1 azaltma amaciyla antiagregan tedavi one-
rilmekte, AKI sinirda olan (0.91-0.99) olgularda ise kanitlarin yeterli ol-
madig1 vurgulanmaktadir. Bir non-thienopyridine adenozin difosfat (ADP)
reseptor blokeri olan ticagrelor 13887 semptomatik PAH hastas1 tizerinde
arastirilmaktadir. Ulkemizin de katildigi bu ¢alismanin hasta alimi1 Mart
2014’de bitmigtir ancak takipler sirmektedir.®” PEGASUS-TIMI 54
(Prevention of Cardiovascular Events in Patients With Prior Heart Attack
Using Ticagrelor Compared to Placebo on a Background of Aspirin-
Thrombolysis In Myocardial Infarction 54) calismasina alinan 21162
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hasta i¢inde 1143 PAH hastas1 (%5) bulunmaktadir. Major kardiyovaski-
ler olaylar ve bacak ile ilgili gelisen sorunlar acisindan ticagrelor belirgin
avantaj saglamaktadir.*"!

Bunun disinda yeni kusak oral antikoagtilan olan rivaroxaban ve edoxa-
ban ile caligmalar stirmektedir.!3%

Oneri A-5:

a. Semptomatik PAH hastalarinda (Intermittan klodikasyon, kritik
bacak iskemisi, endovaskiiler veya cerrahi revaskiilarizasyon,
ampiitasyon) MI, inme ve vaskiiler oliimii azaltmak icin
antiagregan tedavi onerilir (Cok giiclii oneri)

b. 75-325 mg arahiginda ASA veya klopidogrel kullanilabilir (Cok
giiclii oneri)

c. Ayak bilegi/kol basing indeksi 0.9’un altinda olan asemptomatik
hastalarda antiagregan tedavi uygulanabilir (Giiclii 6neri)

d. Semptomatik yiiksek riskli ve kanama olasiig az olan hastalarda
ikili tedavi diisiiniilebilir (Giiclii oneri)

Antikoagiilan tedavi
Oneri A-6:

Kapak replasmani veya atriyal fibrilasyon gibi ek endikasyon olmadikca
vitamin K antagonistleri kullanilmamalidir (Giiglii oneri)

2008-2013 yillar1 arasinda Isve¢’te yapilan bir ¢alisma bu bolumdeki tim
onerileri ozetler niteliktedir. Bu aragtirmada revaskiilarizasyon yapilan 18742
PAH hastas1 degerlendirilmistir. Ortalama yag intermittan klodikasyon hasta-
larinda 70 y1l (n=6959), revaskiilarizasyon hastalarinda ise 76.8 y1l (n=11783)
olarak bildirilmigstir. Antiagregan ve statinden olusan etkin medikal tedavi
klodikasyon hastalarinda %65, kritik bacak iskemisinde %45 oraninda kulla-
nilmigtir ve ¢caligma boyunca bu oranlarda artig olmamistir. Kardiyovaskiler
olay orani (MI, inme veya 6lum) klodikayon hastalarinda 1, 2. ve 3. yillar i¢in
strastyla %5.1, %9.5 ve %13.8; kritik bacak iskemisi grubunda %16.8, %25.9
ve %34.3 bulunmustur. Diger bir deyisle kritik bacak iskemisi ile bagvuran
hastalarin 1/3’11 izleyen ui¢ yil iginde 6lmektedir. Statin tedavisi kardiyovas-
kuler olaylar1 azaltmada anlamli olarak etkili (hazard ratio, 0.76; %9 guiven
araligi, 0.71-0.81; p<0.001), aspirin ise farksiz bulunmugtur."**!
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B. INTERMITTAN
KLODIKASYON

Dr. Cengiz Koksal

2010 yilinda tum dunyada 200000 insanin periferik arter hastaligi
(PAH) ile yasadig1 dusunulmektedir. Bu gelismekte olan ulkelerde %28.7,
gelismis ulkelerde %13.1 artis anlamina gelmektedir.!'? Kirk yag ustiinde-
ki Amerikalilarda bu oran %5.9, riskli gruplarda ise %30’un ustiundedir."!
Ayak bilegi-kol basing¢ indeksi (AKI)’nin <0.9 olarak kabul edildigi PAH
grubunda (%90 duyarlilik, %95 ozgulluk) hastalarin %10-30’unda alt
ekstremitede egzersiz ile artip istirahat ile duzelen agri ve huzursuzluk
(intermittan klodikasyon; IK) goruilmektedir. Atipik bacak agrilart %20-40
arasidadir ve olgularin %50’sinde semptom yoktur.>4

Klinik

Periferik arter hastaliginda klasik semptom, IK’dir. Semptomlar ge-
nellikle baldir bolgesinde yerlesimlidir, ancak kalca, uyluk ve ayak tabani-
n1 etkileyebilir. Aortoiliyak tikaniklikta kal¢a-uyluk, femoral tikaniklikta
baldir, infrapopliteal tikaniklikta ise plantar alanda IK gorulur. Tipik klo-
dikasyon PAH’li hastalarin tgte birinde gorulur. Konjestif kalp yetmezli-
gi, ciddi akciger hastaligi, kas-iskelet hastaligi ve egzersiz yapamayacak

kadar kondisyonsuz hastalarda vaskiiler patoloji olmasina ragmen IK go-
riilmeyebilir.!!

Intermittan klodikasyonlu hastalarda istirahat halinde kan akimi nor-
maldir ve bacakta semptom olmaz. Egzersiz sirasinda tikayici lezyonlar
bacak kaslarina yeterli akima izin vermediginden kaslarin metabolik ihti-
yaci ile saglanan oksijen destegi arasinda uyumsuzluk olusur ve IK ortaya
cikar.

Ayirici tani

Intermittan klodikasyon ile karigabilecek muhtemel agri sendromla-
r1 Tablo B-1’de 0zetlenmistir. Alt ekstremite arterlerinde potansiyel ola-
rak klodikasyona neden olabilecek tikayici arteriyel lezyonlarin nedenleri
Tablo B-2 verilmistir.
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Tablo B-1. Intermittan klodikasyonun ayirici tanisinda agr1 sendromlari

Yerlesim Prevalans Ozellik Egzersizin Istirahatin Pozisyonun Diger
yeri etkisi etkisi etkisi ozellikler
Baldir IK Baldir Yetigkin Kramp, agri,  Egzersizle Hizla Yoktur Egzersiz ile
kaslar niifusun huzursuzluk artar kaybolur bacaklarda
%3-5 atipik
semptomlar
goritlebilir
Uyluk ve Kalga ve Nadir Kramp, agri,  Egzersizle Hizla Yoktur Impotans,
kalga IK uyluk huzursuzluk artar Kaybolur Izole iliyak
arter
hastaliginda
normal
pedal
nabizlar
olabilir
Plantar IK Plantar alan Nadir Egzersizle Egzersizle Hizla Yoktur Uyusukluk
ciddi agn artar Kaybolur olarak da
bulgu
verebilir
Kronik Baldir Nadir Sikici, Cok Cokyavas  Elevasyonla  Tipik olarak
kompartman Kaslar1 patlayict egzersizden kaybolur rahatlar geligmis
sendromu agn sonra Kaslar:
bulunan
atletler
Venoz Tum bacak, Nadir Sikicr, Yiriimeden Cok yavag Elevasyonla Iliyo-
klodikasyon  baldirda en patlayici sonra kaybolur iyilesme femoral
Kot agr hizlanir
venoz
konjesyon
ve ddem
bulgular:
Sinir koki Bacagin Yaygin Keskin, Oturma, Siklikla Pozisyon Sirt
basist asagisina batici agri ayakta degistirmek-  problemleri
dogru durma veya le rahatlar oykiisi,
yayihr yiirimeyle oturma ile
baslar artar,
sirt st
yatmakla
rahatlar
Semptomatik Dizin Nadir Sisme, Egzersizle Istirahatte Aralikli
Baker kisti arkasi, huzursuzluk artar gorulir degildir
baldirin alti
Kalga artriti Kalga dis Yaygin Agr, Degisen Hizla Yiik Semptomlar
tarafl, huzursuzluk derecede diizelmez taginmazsa degisir,
uyluk egzersizden iyilesir dejeneratif
sonra artrit
oykiisii
Spinal Siklikla her Yaygin Agri ve 1K nu taklit Degisken Bel bolge- Ayakta
stenoz iki kalgada, zayiflik edebilir derecede sinin durma
bacagin arka rahatlama fleksiyonu ve belin
kisminda olur, fakat ile rahatlar gerilmesi ile
diizelmesi Kotiilesir
uzun
surebilir
Ayak/Bilek  Ayak, bilek, Yaygin Agn Degisen Hizla Agirlik Degisken,
artriti ayak arki derecede diizelmez tagtmamakla aktivite
egzersizden iyilesir duzeyi ile
sonra iliskili
olabilir ve
istirahatte
gorilir

IK: Intermittan klodikasyon; DVT: Derin ven trombozu.
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Tablo B-2. Alt ekstremite arterlerinde potansiyel olarak klodikasyona neden olabilecek
tikayici arteriyel lezyonlarin nedenleri

e Ateroskleroz (periferik arter hastaligi) (Ulkemiz ve Bati toplumunda en sik
neden)

¢ Tromboanjiitis obliterans (Buerger hastalig1) (Ulkemizde 2. sik neden)

e Arterit

¢ Dogustan ve edinsel aort koarktasyonu

e Eksternal iliyak arterin endofibrozisi (Bisiklet¢ilerde goriilen iliyak arter
sendromu)

¢ Fibromuskiler displazi

e Periferik emboli

¢ Popliteal anevrizma (sekonder tromboembolizm ile birlikte)

¢ Primer vaskuler tumorler

¢ Psodoksantoma elastikum

e Uzak travma veya radyasyon hasar1

¢ Takayasu hastalig1

e Persistan siyatik arter trombozu

Fizik muayene

Muayenede ayak cildinde renk ve 1s1 degisiklikleri, egzersiz yapamama
nedeniyle kas atrofisi, tiylerde uzayamama ve hipertrofik yavas buytuyen
tirnaklar gozlenir. Aort veya femoral arterlerde oskiiltasyonla saptanan
anormal sesler arteriyel turbuilanstan kaynaklanabilir ve ciddi arteriyel has-
talik varligini dusundurir. Bununla birlikte ufurim olmamasi arteriyel has-
taligin olmadigini gostermez.

Spesifik periferik vaskiller muayenede femoral, popliteal, dorsalis pedis
ve posterior tibial arter nabizlar1 palpe edilmelidir. Muayene butunlugu ne-
deniyle radiyal, ulnar, brakiyal, karotis, arterleri de unutulmamalidir. Pos-
terior tibial arter medial malleolus hizasinda palpe edilir. Baz1 bireylerde
dorsalis pedis nabzi anterior tibial arterin ayak bilegi seviyesinde dallanma-
st nedeniyle ayak dorsumunda alinamayabilir. Bu durumda anterior tibial
arterin distali ayak bilegi seviyesinde saptanip degerlendirilebilir. Ayrica
peroneal arterin terminal dali da lateral malleol hizasinda palpe edilebilir.
Basitlestirebilmek icin nabizlar O (yok), 1 (azalmis) ve 2 (normal) olarak
derecelendirilebilir. Internal iliyak arterin izole tikaniklig1 olan hastalarda
istirahatte normal femoral ve pedal nabizlar alinir ve egzersizden sonra kal-
calarda klodikasyon (ve erkeklerde impotans) gelisir. Benzer semptomlar
ana ve eksternal iliyak arter tikanikliklarinda da gorulur. Bu hastalarda da
istirahatte nabizlar alinabilir ancak egzersiz sonrasi nabizlar kaybolur. Pedal
nabizlarin kaybolmasi (tikayict hastalik varliginda) ayak bilegi basincindaki
dugme ile birliktedir ve buyuk damarlarin egzersiz sirasinda kas vazodila-
tasyonu ile distal basin¢lar1 sirduirmeye yetecek kadar kan saglayamamasi
ile iligkilidir.
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Oneri B-1:
Siipheli PAH’de dykii ve fizik muayene:

a. Periferik arter hastahigi icin risk faktorii bulunan, egzersizde
bacaklarinda semptomlar: bulunan veya bacak fonksiyonlarinda
azalma olan kisilerde klodikasyon semptomlar: veya yiiriime
kabiliyetini  kisitlayan diger semptomlar icin dikkatli bir
sorgulama yapimahdwr (Giiglii oneri)

b. Periferik arter hastalig icin risk altinda bulunan hastalar veya
azalmis bacak fonksiyonlar: olan hastalarda periferik nabizlar
muayene edilmelidir (Giiglii 6neri)

c. Opykiisiinde veya fizik muayenesinde PAH’den giiphelenilen
hastalara AKI gibi objektif testler yapumahduwr (Giiclii oneri)

Iki degisik smiflamada PAH derecelendirmesi Tablo B-3’de
belirtilmistir.® Klinik degerlendirmede hastalar bu evrelere gore
belirtilmelidir.

Periferik arter hastaliklarinda tanm

Ayak bilegi/kol basing indeksi ol¢iimleri

Periferik arter hastaligindan suphelenilen hastalarda ayak bilegi arter ba-
singlarinin dl¢imit baglangic degerlendirilmesinde standart hale gelmistir. Bir
sfingomanometre ile her iki alt ekstremite dorsalis pedis ve tibial posterior ar-
teri ve Ust ekstremitede her iki brakiyal arter sistolik basinglar1 el Doppleri ile
olculur. Bu dlcuimlerden her iki alt ekstremite i¢in ayr1 ayri olarak dorsalis pe-
dis ve tibialis posterior arterlerinden basinci yuiksek olani st ekstremitelerden
brakiyal basinci yuksek olana oranlanarak AKI elde edilir. Ayak bilegi-kol

Tablo B-3. Periferik arter hastaliginin siniflamasi: Fontaine evreleri ve Rutherford
kategorileri

Fontaine Rutherford
Evre Klinik Evre Kategori Klinik
1 Asemptomatik 0 0 Asemptomatik

2a Hafif klodikasyon 1 1 Hafif klodikasyon
2b Orta-ciddi klodikasyon 2 Orta klodikasyon
Istirahat agrist 3 Ciddi klodikasyon

3 Ulserasyon veya gangren 2 4 Iskemik istirahat agrisi
4 3 5 Minor doku kaybi
4 6 Major doku kaybit
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indeksi oldukg¢a yararli bilgiler saglar. Semptomatik hastalarda azalmig bir
AKI kalp ve ayak bilegi arasinda hemodinamik olarak oldukc¢a ciddi bir tika-
yict hastalik oldugunu dogrular. Ayak bilegi-kol basin¢ indeksi ne kadar du-
stk ise tikayic1 hastalik da o kadar ciddidir. Damar dig1 nedenlerden egzersiz
agrist olan hastalarda ayak bilegi basinclar istirahatte ve egzersiz sonrasin-
da normaldir. Azalmig bir AKI gelecekte karsilagilabilecek kardiyovaskiler
olaylar agisindan guglu bir gostergedir. Ayak bilegi-kol basing indeksi ne ka-
dar dusuk ise risk o kadar fazladir.™ Altmis bes yag uzerindeki veya 50 yas
ustiinde olup sigara ve diyabet oykusii olan bireylerde rutin dnerilmektedir.>6!

Ayak bilegi-kol indeksi birinci basamak saglik hizmetlerinde kul-
lanilan rutin bir 0lcim olmalidir. Bu sekilde kullanildiginda 50-69 yas
araliginda diyabeti ve sigara oykuisit bulunan hastalar ile 70 yas Uzerinde-
ki tum bireyler tarandiginda PAH prevalansi %29 olarak bulunmusgtur.!”!
Ulkemizde yapilan ve AKI <0.9 olmasinin PAH i¢in ¢l¢ut olarak alindigi
bir calismada tum ¢aligma grubunda %20, 70 yas uzerindeki bireylerde
ise %30 oraninda PAH saptanmistir.®! Ayak bilegi-kol basing indeksi-
nin yorumlanmast konusunda bir standart yoktur. Tipik olarak istirahatte
AKI =0.90 olmast PAH i¢in olgut degeridir. Herhangi bir izole dl¢imde
>0.15’lik bir degisim veya klinik bulgularla birlikte >0.10 degisiklik varsa
anlamli kabul edilir. Azalmig bir AKI’nin degeri asagidaki gibi ozetlen-
migtir:

e Periferik arter hastalig1 tanisin1 dogrular

*  Asemptomatik (sedanter) hastalarda PAH tanis1 konur

*  Bacak semptomlariin ayirici tanisinda vaskiler bir etyolojiyi ayirt
etmek icin kullanilir

*  Bacak fonksiyonlar1 azalmig hastalarin belirlenmesi (yurilyememe,
belirlenen bir mesafeyi veya alisilmig yuriime hizinda yurityememe
olarak tanimlanir)

e Uzun donem prognoz hakkinda anahtar bilgi verir. AKI <0.90
oldugu durumlar, kardiyovaskiiler mortalitede 3-6 kat artigla ilis-
kilidir

e Risk siniflamasina ek katki saglar. AKI ne kadar dusiikse prognoz
o kadar kotudur

e Koroner ve serebral arter hastalig1 ile oldukca yuksek bir iligkiye
sahiptir.

e Framingham risk skoru %10-20 arasinda olan hastalar i¢in ileri risk
siniflamasi i¢in kullanilabilir.

Diyabet, bobrek yetmezligi gibi nedenlerle gelisen ileri vaskiler kalsifi-
kasyon bazi hastalarda ayak bilegi seviyesinde tibial damarlar1 sfingomano-
metre ile baskilanamaz hale getirebilir. Bu durumda ayak bilegi basinglari
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yanlig olarak yuiksek degerlendirilebilir. Bu hastalarda tipik olarak kaf ba-
sinct 300 mmHg uizerine ¢ikildiginda bile Doppler akim sinyali kaybolma-
yabilir ve AKI 1.4 tizerinde bulunur. Bu durum ciddi periferik arter hastaligi
ile birliktedir. Bu tur hastalarda, hastanin PAH yoniinden degerlendirilebil-
mesi i¢in invaziv olmayan diger tani testleri kullanilmalidir. Ayak parma-
&1 sistolik basinglari, nabiz hacim kayaitlari, ciltten oksijen dl¢tiimleri veya
vaskiler gorintileme yontemleri (en sik olarak renkli Doppler USG) gibi
alternatif testler kullanilabilir.

Bu testlerden herhangi biri anormal ise PAH tanis1 konulabilir.

Oneri B-2:

Ayak bilegi-kol basin¢ indeksi su durumlarda 6l¢iilmelidir:

a. Egzersiz sirasinda bacak semptomlart bulunan tiim hastalar
(Giiglii oneri)

b. Kardiyovaskiiler bir risk faktorii (ozellikle diyabet veya sigara
gibi) bulunan 50-65 yaslar: arasindaki tiim hastalar (Giiglii oneri)

¢. Risk faktorii durumuna bakilmaksizin 65 yas iizeri tiim hastalar
(Giiglii oneri)

Egzersiz testi

Bazi iliyak darlig1 olan IK’li hastalarda istirahat sirasinda basing diig-
mesi olmayabilir. Bu ytuizden istirahatte AKI normaldir. Bununla birlikte
egzersizde gelen kan hizi artar ve bu lezyonlar hemodinamik olarak be-
lirgin hale gelir. Bu sartlar altinda egzersiz AKI'de digmeye neden olur
ve boylece PAH saptanabilir. Bu islem i¢in AKI baglangicta, istirahat si-
rasinda ol¢iilmelidir. Daha sonra hastadan klodikasyon baglayincaya ka-
dar (tipik olarak kosu bandi (treadmill)’de %10-12 derecede 3.2 km/s)
yurtimesi istenir. Bundan sonra AKI tekrar ol¢ulur. Ayak bilegi-kol basing
indeksinde %15-20’lik bir digme PAH icin tan1 koydurucu olabilir. Eger
bir kosu band1 yoksa egzersiz testi merdiven ¢ikma ile yapilabilir.

Sekil B-1’de PAH tanisinda kullanilabilecek bir algoritma bulunmak-
tadir.”

Klodikasyon egzersizi kisitlayan ana semptomdur ve temel hedef yuri-
yus, egzersiz ve sosyal aktiviteler sirasinda hastanin semptomlarini rahatlat-
maktir. Ideal tedavide iki amag vardir:

1. Hastanin yakinmalarini dizeltmek

2. Sag kalimini artirmak

Intermittan klodikasyon tedavisinin klinik ¢aligmalarinda pri-
mer sonlanma noktast maksimum yuriime mesafesi ve agri olusmadan
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50-65 yas arasi sigara ve diyabet Oykiisu

65 yas ve uzeri

Egzersizle bacak semptomlar1 veya azalmis fiziksel aktivite
Anormal bacak damar muayenesi

Kardiyovaskiler riskin degerlendirilmesi

Ayak Bilegi-Kol Endeksini Olgin |

[

Damar laboratuvari
- APKI Klodikasyon semptomlar1 Klodikasyon semptomlar1
- Duplex inceleme -AKI kosu bandi testi -AKI kosu bandi testi
- NHK
\ ‘ \ [ ‘ \
Normal Anormal Egzersiz sonrasi .
PAH yok Normal AKI Azalmig egzersiz
- PAH yok sonrast AKI

Diger nedenleri
degerlendirin

4{ Periferik arter hastalig1 }

Sekil B-1. Periferik arter hastaligi tani algoritmasi: AKI: Ayak bilegi kol indeksi; APKI: Ayak
parmagi kol indeksi; PAH: Periferik arter hastaligi; NHK: Nabiz hacim kaydi.

yurime mesafesidir. Ayni parametreler klodikasyon tedavisinin klinik
faydalarini1 degerlendirmek icin de kullanilabilir. Ayrica yasam kalitesi
anketleri (Medikal sonuglarin kisa formu; SF-36, Yurume Bozuklugu
Anketi; WIQ-YBA) tedavinin etkinliginin hasta odakli dl¢timleri i¢in
kullanilabilir. Bu yuzden klodikasyon tedavisinin sonuglarinin tam ola-
rak degerlendirilmesi i¢in gerek klinik gerek hasta odakli parametrelerin
kullanilmas1 gerekir.

Oneri B-3:
Intermittan klodikasyon tedavi basarisinin belirlenmesi

Hasta odakh sonu¢ degerlendirilmesi (semptomlardaki degisime
odakl bir 6ykii dahil) en 6nemli 6l¢ciimdiir. Bununla birlikte asagidakiler
kullamldiginda kantitatif olciimler yapilabilir:
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a. Objektif olciimler, kosu bandinda maksimum egzersiz
performansinda artis (Giiglii oneri)

b. Yasam kalitesi anketlerinde iyilesme (Giiglii oneri)

Intermittan klodikasyon tedavisi

Tedavinin amaglar1 semptomlar1 gidermek, egzersiz performansini
ve gunluk fonksiyonel yetenekleri artirmaktir. Egzersiz veya ilag tedavi-
sinin basarisiz oldugu durumlarda bir sonraki basamaga gecilmeli ve re-
vaskilarizasyon dugsunulmelidir. Bununla birlikte proksimal lezyondan
siphelenilen (kal¢a klodikasyonu, azalmis veya kaybolmus femoral
nabizlar) hastalarda baglangicta yogun medikal tedavi baslanmadan;
dogrudan revaskilarizasyon dusuniilebilir. Genel strateji Sekil B-2’de
ozetlenmigtir.

Egzersiz rehabilitasyonu

Klodikasyonlu hastalarda kontrollu egzersiz programlarinin klinik fay-
dalarin1 destekleyen saglam veriler bulunmaktadir. En iyi sonuglara ulas-
mak icin kontrollu ve planli egzersiz gereklidir."**! Egzersiz programlari
haftada en az 3-5 kez olacak seanslar seklinde diizenlenmelidir. Her tedavi
ortalama 45 dakika surdurulmelidir. Evde egzersiz programi i¢in pratik bir
ornek Tablo B-4’de verilmigtir.!*!

’—{ Periferik Arter Hastaligi }—‘

Yasam kalitesini etkileyen siirlama:

Risk faktoru modifikasyonu
Sigaray1 birakma

- LDL kolesterol <100 mg/dL Yasam kalltesl‘smlrlan?asl.yok veya - Al.l.laumll egzersiz sinirlanma
azalmig egzersiz kapasitesi yok oykiisii veya

- HbAlc %<7.0 Hastalarin fonksiyon kayb Azalmig kosu band fi

- KB <140/90 mmHg - Hastalarin fonksiyon kaybi - Azalmis kosu bandi performansi
yonunden izlenmesi veya

- Diyabet veya renal hastalik var

isc KB <130/80 mmHg - Sorgulamada azalmis fonksiyon

‘ Medikal klodikasyon tedavisi ‘ Siiphelenilen proksimal lezyon

‘ Semptomlarda diizelme ‘ ‘ Semptomlarda kotiilesme Lezyonun yerlesim yeri
- MRA veya BTA
- Konvansiyonel anjiyografi

Devam Revaskiilarizasyon

—1 - Endovaskiler
- Baypas cerrahisi

Sekil B-2. Periferik arter hastalig1 icin genel tedavi stratejisi. LDL: Disiik yogunluklu lipoprotein;
KB: Kan basinci; MRA: Manyetik rezonans anjiyografi; BTA: Bilgisayarli tomografi anjiyografi.
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Tablo B-4. Periferik arter hastalar1 i¢in ev egzersiz programi

Siklik
Haftada 3-5 gun

Yontem
Kosu band1 (bu program digarida yurtimeye uyarlanabilir)

1. Baslangi¢ olarak hiz 3.2 km/saat olmali ve kosu band egim vermeksizin kulla-
nilmali

2. Kosu bandinin yan kollar1 sadece dengeyi saglamak i¢in tutulmali, yurime sira-
sinda gii¢ almak icin kullanilmamali

3. Egezersiz, IK rahatsizlik skalasina gore 3-4 olunca durdurulmalidir®

4. Egzersize, rahatsizlik gecince ayni yogunlukla devam edilmeli

5. Dinlenme/egzersiz dongileri tekrarlanmali

6.  Egzersizi durdurmayi gerektiren sikayet olmaksizin 8 dakika yurtinebiliyorsa

egzersiz programi artirtlmalt
a) Sekiz dakika yurtime kosulu saglanarak her seferinde hiz 0.3 km/saat
artirilmal
b) 5.4 km/saat (3.4 mil/saat) hiz ile yuruinityorsa kosu bandi egimi %1
artirilmali

Egzersiz suresi
Dinlenme streleri de dahil olmak uizere toplam egzersiz suresi gunliik 45 dakika olmali

Bagari igin oneriler

1. Yurume egzersizi, agr1 (IK rahatsizlik skalasina gore) 3-4 seviyesine ulastiginda
durdurulmali ve istirahat edilmelidir. Bu istirahat ile agr1 2-5 dakika icinde kay-
bolacaktir. Eger agri1 ciddi olana kadar yuriimeye devam edilirse agrinin kaybol-
mast kaslarda olugan laktik asit nedeniyle daha da uzayacaktir

2. Agri, IK rahatsizlik skalasina gore 3-4 diizeyinde ise yurtime egzersizi durdurul-
malidir. Bu durumda yurume hizi yavaslatilmamali aksine durulmali ve rahat-
sizlik kaybolana kadar kosu bandi tizerinde beklenmelidir.

Bu egzersiz programi ancak yapilirsa ise yarar! Bu program, ytiriime performansini-
z1 duzeltmekle kalmayacak ayni zamanda, yuriirken hissettiginiz rahatsizlik hissini
azaltacak, yasam kalitenizi artiracaktir. Ayrica kalp, tansiyon ve kan yag diizeylerinize
faydali etkileri olacaktir.

*IK agri skalasi; 1: Agri veya rahatsizlik hissi yok; 2: IK baslangici; 3: Hafif agr1 veya rahatsizlik; 4: Orta
duzeyde agr1 veya rahatsizlik; 5: Ciddi agr1 veya rahatsizlik.

Bir¢ok hastanin egzersiz i¢in kontrendikasyonlart bulunur (Ornegin cid-
di koroner arter hastaligi, kas iskelet sistemi veya norolojik hastaliklar). Bir
egzersiz programina olan kontrendikasyonlar calisilan gruba gore %9-34
arasinda degigir."!

Egzersiz programlar: i¢in en iyi uygulama hastane ortaminda yapilan
kontrol altindaki tedavilerdir. Buna karsin uzaktan monitorizasyon ile ya-
pilan caligmalarda hastalarin %80 oraninda tedaviye uyum sagladiklar:
ve sonuglarm hastane-ev uygulamas: arasinda bir oranda basarili oldugu
bildirilmigtir.'""' Ulkemizde egzersiz rehabilitasyonundaki en onemli kisit-
lama hastalar1 sevk edebilecek boyle bir kurulusun olmamasidir.
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Oneri B-4:
Intermittan klodikasyonda egzersiz tedavisi

a. Periferik arter hastalikl tiim hastalar icin baslangic tedavisinde
gozlemci esliginde kontrollii egzersiz programlar: tedavinin bir
pargast haline getirilmelidir (Cok giiclii oneri)

b. Gozlemci kontroliinde yapilmayan egzersiz progranunin etkinligi
tartismalhidir. En etkili programlar klodikasyon olusturabilecek
kogu bandi veya yogun yiiriiyiis programlaridwr (Cok giiclii oneri)

Gunumiuzde endovaskiller revaskiilarizasyon tekniklerindeki geligsmeler
ve hastalarin egzersiz tedavisine isteksizligi nedeniyle oncelikli endovaskii-
ler tedavi konusunda tartismalar vardir. ERASE calismasinda 106 hastaya
endovaskiller revaskiilarizasyon yapilmig diger 106 hastaya gozlem altin-
da egzersiz tedavisi uygulanmistir. Bir yil sonunda kombine tedavi yapilan
grupta maksimum yuriime mesafesi 264 metreden 1501 metreye yukselmis
ve yasam kalitesi anketinde daha anlamli dizelme saglanmigtir. Maksimum
yuriime mesafesi egzersiz grubunda 285 metreden 1240 metreye ¢ikmuis,
agr1 olmadan yurime mesafesi ve yasam kalitesi skorlarinda anlamli du-
zelme saptanmugtir.'? Goruldugu gibi yalnizca egzersiz tedavisi bile son
derece etkilidir. Bu suirecte maliyet diger 6nemli unsurdur. Bir Hollanda
calismasinda 4954 hasta irdelenmis ve oncelikle egzersiz tedavisinin uygu-
lanmasi, yanit alinmazsa endovaskiller revaskillarizasyona gecilmesi eko-
nomik bulunmusgtur.!'

Intermittan klodikasyonun farmakoterapisi

Intermittan klodikasyonlu hastalarda ¢esitli ilaglar degisen kanit duizey-
leriyle semptomlarin rahatlamasi i¢in kullanilmaktadir.

Klodikasyonda klinik kullanim etkinligi icin kamit1 olan ilaclar

Silostazol

Silostazol, vazodilator, metabolik ve antitrombosit aktivitesi olan bir
fosfodiesteraz III inhibitorudur. Bu ilacin faydalar1 1751 hastay1 kapsayan
randomize kontrollil alti caligmanin meta-analizinde tanimlanmigtir.'"* Bu
hastalardan 740’1 plasebo, 281’1 silostazol 50 mg 2x1 ve 730’u silostazol
100 mg 2x1 almigtir. Gunde iki kez 150 mg silostazol alan 73 hasta ile
400 mg 3x1 pentoksifilin alan 232 hasta ¢aligma dis1 birakilmistir. Bu calis-
mada silostazol plaseboya kiyasla maksimum yuriime mesafesinde 50-70 m
iyilesme saglamistir. Silostazol tedavisi ayn1 zamanda yagam kalitesi 0l¢iim-
lerinde de genel bir iyilesme saglamistir. Silostazolu pentoksifilin ile kargi-
lagtiran bir ¢alismada silostazol daha etkili bulunmustur. Bag agrisi, diyare
ve ¢arpint1 yan etkileridir. 2702 hastay1 iceren genel bir giivenlik analizinde

21



Periferik Arter ve Ven Hastaliklari - Ulusal Tedavi Kilavuzu 2016

kardiyovaskiler olaylar ve mortalite ila¢ ve plasebo gruplari arasinda bir-
birine benzer bulunmustur. Bununla birlikte ila¢ fosfodiesteraz III inhi-
bitort oldugu i¢in Amerikan Ila¢ ve Gida Dairesi (FDA) konjestif kalp
yetmezligi klinigi olan hastalara verilmemesini onermektedir. Ancak 1435
hastanin ¢ yil izlendigi CASTLE c¢aligmas1 uzun donemde silostazol kul-
lanan hastalarda kardiyak nedenli bir morbidite veya mortalite artis1 gos-
termemistir.'>) Literatiirde su ana kadar silostazol kullanilmas: ile kalp
yetersizliginin tetiklendigini gosteren bir veri bulunmamaktadir. Bu ilag
klodikasyon tedavisinde faydali ila¢ olarak en iyi kanitlara sahiptir. Bu
nedenle tum kilavuzlarda en etkili ilag¢ olarak belirtilmektedir. Stone ve
ark.!'s! bir metaanalizde silostazol kullanimu ile ilgili 13 randomize, pla-
sebo kontrollu ¢aligmayi irdelemislerdir. Cogunlugu IK nedeniyle tedavi
altinda olan 6165 hastay: iceren bu ¢alismada silostazol kullanan hasta-
larda serebrovaskiiler olaylarda ciddi azalma gozlenmistir (p=0.0005).
Kardiyovaskiler olaylarda fark saptanmamis (p=0.56) ve kanama plasebo
ile esit (plasebo: %1.5, silostazol: %1.4) bulunmustur. Benedis tarafindan
2014 yil1 sonunda bildirilen ve 3718 hastay: inceleyen Cochrane verita-
bani ¢aligmasi da benzer sonuglari vermistir."”! Ginumuzde silostazol IK
tedavisinde en ¢ok oOnerilen ilactir. Silostazoltiin uzun donem kullaniminin
guivenli olmasina kargin hastalarin %60’ 1n1in ¢ y1l civarinda ilaci birakti-
&1 bildirilmistir.!"! Ger¢ek anlamda etkinin dort ay sonrasinda gortilecegi
hastalara mutlaka anlatilmalidir.!"® Benjo ve ark.!"! tarafindan yayinlanan
metaanalizde femoropopliteal endovaskiller revaskiilarizasyon yapilan
hastalarda silostazol ile tekrar daralma riskinin belirgin olarak azaldig:
bildirilmistir. Bu seride standart medikal tedaviye oranla dlum ve ampi-
tasyon oranlarinda fark saptanmamigtir.!'”!

Naftidrofuril

Naftidrofuril 20 yildan uzun suredir bazi Avrupa tilkelerinde IK tedavi-
sinde kullanilmakta olan bir ilac¢tir. Bir 5-hidroksitriptamin tip 2 antagonis-
tidir ve kas metabolizmasini iyilestirir, eritrosit ve trombosit agregasyonunu
azaltir. Intermittan klodikasyonlu 888 hastay1 igeren bes ¢aligmanin ince-
lendigi metaanalizde, naftidrofuril, agrisiz yurime mesafesini plaseboya
kiyasla %26 oraninda artirmistir (p=0.003)."! Yan etkileri olduk¢a azdir ve
plasebodan farkli degildir. En sik goriilen yan etkiler hafif gastrointestinal
yakinmalardir. TASC II’de dnerilmesine karsin ACCP (The American Col-
lege of Chest Physicians) kilavuzunda bu ilacin rutin kullanilmasi igin ye-
terli kanit olmadig belirtilmektedir.?! Bir analizde ise orta derecede etkili
olabilecegi bildirilmistir.?? Bu ila¢ iilkemizde bulunmamaktadir.

Pentoksifilin

Pentoksifilin fibrinojen duzeylerini dusurur, eritrositlerin ve lokosit-
lerin esnekligini artirir ve bu sayede kan viskozitesini azaltir. Kosu bandi
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egzersiz performansindaki artigla ilgili sonlanma noktasi konusundaki erken
sonuglar pozitif olsa da ge¢ donem ¢aligsmalarinda pentoksifilinin kosu ban-
d1 yurume mesafesinde veya yasam kalitesi anketlerinde plasebodan daha
fazla iyilesme yapmadig1 gosterilmistir. Birka¢ metaanalizde ilacin plase-
boya kiyasla kosu band: yurime mesafesinde orta dereceli artma sagladigi
gosterilmigtir, ancak genel klinik faydalar tartigmalidir.?>?* Pentoksifilinin
hasta odakli yasam kalitesine olan etkileri yeterince ¢aligtlmamistir. Ilacin
tolerabilitesi kabul edilebilir olsa da yaygin bir guivenlik verisi bulunma-
maktadir. Bu nedenle giincel kilavuzlarda pentoksifilin IK tedavisinde one-
rilmemektedir.

Padma 28

Tibet kokenli bitkisel bir ila¢ olup IK tedavisinde dnerilmektedir. Ancak
2016 yili Mart ayinda yayinlanan Cochrane incelemesi kullanimini destek-
ler nitelikte degildir.

Vazodilatorler

Ornekleri sempatik sinir sistemini bloke eden ilaclar (alfa blokerler), dog-
rudan etkili ilaglar (papaverin), beta2-adrenerjik agonistler (nilidrin), kalsi-
yum kanal blokerleri (nifedipin) ve ACE (angiotensin-converting enzyme)
inhibitorleridir. Randomize kontrollu ¢aligmalarda bu ilaglarm klinik etkin-
ligi gosterilememisgtir. Vazodilatorlerin neden etkili olamadiklarina yonelik
birkag teori vardir. Bunlardan biri vazodilator ilaclarin normal perfuze olan
damarlar1 da genisleterek kanin tikaniklik olan damarlardan ¢alinmasina ve
bu damarlarin besledigi kaslardan uzaklasmasina neden olmasidir.*"

5-Hidroksitriptamin antagonistleri

Ketanserin kan viskozitesini azaltan ve ayrica vazodilator ve antitrom-
bosit ozellikleri bulunan selektif serotonin (S2) antagonistidir. Bu ilagla ya-
pilan kontrollit caligmalarda ilacin klodikasyon tedavisinde etkili olmadigi
gosterilmistir.”! Ketanserin potasyum kaybettiren diuretikleri kullanan bir alt
grupta mortalite riskini artirmistir ve bu nedenle herhangi bir klinik endikasyon-
da kullanilmamaktadir. AT-1015 selektif bir 5-hidroksitriptamin antagonistidir
ve klodikasyonda ¢ok farkli dozlarda kullanimigtir. Bu ilacin etkisi yoktur ve
yuksek dozlarda toksik etkisi vardir. Bu ylizden giiniimiizde bu ila¢ onerilme-
mektedir.

Bu gruptaki ilaglarin klinik faydalar1 ve guvenilirliklerini belirlemek
icin daha ¢ok ¢aligmaya ihtiyag vardir.”!

Prostaglandinler

Cesitli caligmalarda prostaglandinler kritik bacak iskemisinde ve bacak
kurtarmak i¢in yara iyilesmesinde orta dereceli bagariyla kullanilmistir.
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Klodikasyonlu hastalarda prostaglandin E1 (PGE1l) calisilmustir.
Prostaglandin E1°in 6n ilacinin intravenoz olarak uygulanmasinin kosu ban-
di performansi tizerine pozitif etkileri gosterilmistir.””’ Ancak Avrupa’da
pozitif sonuclar elde edilirken ABD’de negatif sonuclar elde edilmistir. Oral
beraprost ile de gesitli ¢aligmalar yapilmistir. Prostaglandin E1’in intrave-
noz kullanilmasinin orta dereceli faydasi olsa da genel deliller bu ilag gru-
bunun klodikasyonda kullanimini desteklememektedir.” 2013 tarihli bir
metaanalizde prostanoidlerin IK tedavisinde kanitlanmis etkisinin olmadig1
bildirilmigtir.1*

Defibrotid

Defibrotide antitrombotik ve hemoreolojik 6zellikleri olan polideoksi-
riboniikleotid bir ilagtir. Bir Italyan ¢alismasinda klinik fayda goralmustir,
ancak tedavinin klinik faydalarini daha iyi anlamak i¢in daha buyuk calig-
malara ihtiyac vardir.’"

Oneri B- 5:
Intermittan klodikasyon semtromlarimin farmakoterapisi

a. Silostazol (100 mg 2x1 peroral) alt ekstremite PAH’si ve IK’si
olan hastalarda semptomlar iyilestirmek ve yiiriime mesafesini
artirmak (kalp yetmezligi yoklugunda) icin etkili bir ilactir
(Cok giiclii oneri)

b. Yasami kisitlayict klodikasyonu olan tiim hastalarda (kalp
yetmezligi  yoklugunda) silostazol tedavisi diigiiniilmelidir
(Cok giiclii oneri)

c. Naftidrofuril, pentoksifilin ve diger ilaclarin IK tedavisinde
etkinlikleri kanitlanmamustir (Giiglii 6neri)

Anjiyojenik biiyiime faktorleri

Vaskiiler endoteliyal buyume faktorii (VEGF) ve temel fibroblast bui-
yiume faktori mitojenik ajanlardir ve yeni damarlarin gelismesini uyarir-
lar. Temel fibroblast buyume faktorui proteini arter i¢ine (intraarteriyel)
verildiginde klodikasyonlu hastalarin egzersiz performansinda artiy goz-
lenmigtir. Yeni uygulamalarda ajan, kas i¢ine (intramuskiler) viral vek-
torler ile gen tedavisi olarak verilmistir. Ancak VEGF ile yapilan ilk ¢alis-
malar iyi sonu¢lanmamistir. Bu ytizden anjiyojenik buyume faktorlerinin
klodikasyon tedavisindeki genel etkinlikleri ile ilgili daha ¢ok ¢alismalara
ihtiyag vardir.1®!32

Son olarak PAH ile bagvuran bir hastada tedavi onerileri toplu olarak
verilmistir (Tablo B-5).1
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Tablo B-5. Periferik arter hastaligi recetesi

Kalp krizi, fel¢ ve kardiyovaskiiler Semptom ve yasam kalitesinin
nedenli 0lum risklerinin azaltilmasi duzeltilmesi; amputasyonun engellenmesi
e Titun urunt kullanim1 birakilmasi e Tatuan urunt kullanimi birakilmasi
*  Yurime egzersiz programi ¢ Yurime egzersiz programi
* Kan basinci kontrolii ¢ Silostazol
- ACE inhibitorleri
.

Yiksek doz statin tedavisi e lyi ayak bakimi
- Nemlendirici krem, tirnak bakimi,
ayak mantar1 onlenmesi ve tedavisi,
ortotikler ile anormal basing nokta-
larinin tedavisi

Antiagregan tedavi ¢ Revaskiilarizasyon

ACE: Angiotensin-converting enzyme.
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C. KRONIK KRITIK
BACAK ISKEMISI

Dr. O. Tansel Dargin

Alt ekstremite iskemisi olan hastalar iki gruba ayrilir.

1. Intermittan klodikasyon (IK)
2. Kritik bacak iskemisi (KBI)

Bu iki grup arasinda tani, tedavi yaklagimlari ve prognoz acisindan
onemli farklar vardir. Genel olarak karar verme agisindan KBI daha kar-
magiktir. Bu hastalarda mortalite ve ekstremite kaybi olasilig1 yuksek olup
mutlaka aktif tedavi gerekir.

Kritik bacak iskemisi istirahat halinde bile arteriyel akim yetersiz-
ligi nedeni ile dokularin kronik olarak yetersiz beslenmesi durumu olup,
iskemik istirahat agrisi, iskemik cilt lezyonlari, tlser veya gangreni olan
hastalar1 tanimlar. Bu temelde klinik bir tanidir ancak tani ayak bilegi-kol
basing indeksi (AKI), ayak parmag sistolik basinci veya transkiitan oksi-
jen tansiyonu ile dogrulanmalidir. Kritik bacak iskemisi ayak bilegi basin-
cinin 50 mmHg, ayak bas parmag: basincinin 30 mmHg nin altinda veya
AKI <0.4 oldugu tablo olarak tanimlanir.!"! Bazi ulserler tamamen iskemik
orijinlidir. Bazilar1 ise baglangicta diger nedenlere bagli (Orn: Travma, ve-
ndz veya noropatik) gelisse de altta yatan periferik arter hastaligi (PAH) nin
ciddiyeti nedeniyle iyilesmez. Iyilesme i¢in bir inflamatuvar yanit ve ek ola-
rak butunlug korunmus bir cilt ve cilt altinda bulunan dokular icin perfuz-
yona ihtiya¢ vardir.

Oneri C-1:
Kritik bacak iskemisinin klinik tanimi

Ispatlanmus arteriyel tikayict hastahg olan, kronik iskemik istirahat
agrisi, iilser veya gangren bulunan tiim hastalar icin kullanilabilir.
Kritik bacak iskemisi terimi kronikligi belirtir ve akut bacak
iskemisinden ayuwt edilmelidir (Cok giiclii 6neri)

Prognoz

Kritik bacak iskemisi tanis1 konulmasi, bu patolojinin ekstremite kaybi,
olumcul olan ve olmayan vaskuler olaylar, miyokard enfarktusii ve inme
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yonunden yuksek risk tagimasi nedeniyle onemlidir. Genel olarak prognoz
IK’li hastalardan daha kotudur. Sigvant ve ark.? yaptiklar1 metaanalizde
16440 PAH hastasin1 incelemisler ve semptomatik PAH’li hastalarda or-
talama 6.3 yillik mortalite oranin1 %13 olarak (referans popiillasyonda %5)
bildirmiglerdir. Takip suresince asemptomatik PAH’li hastalarin %7’si
semptomatik hale gelmis, baslangicta IK ile kaydedilen hastalarin %21°i
KBI klinigine ilerlemis ve %4-27 oraninda ampiitasyon yapilmistir. Bu
prognostik bulgular bircok yonden bazi malignitelerle benzerdir. Bu yuz-
den KBI tanisinin konmasi, yasam ve ekstremite i¢in kotii bir prognozun
gostergesidir.!'"3 Sekil C-1 bu hastalarda sag kalimi yillara gore gostermek-
tedir.l

Oneri C-2:
Kritik bacak iskemili hastalardakardiyovaskiiler risk modifikasyonu

a. Kritik bacak iskemisi olan tiim hastalar kardiyovaskiiler risk
acisindan degerlendirilmelidir (Giiclii 6neri)

b. Kritik bacak iskemisi olan hastalara, kardiyovaskiiler risk
faktorleri yoniinden agresif tedavi yapilmalidir (Cok giiclii oneri)

Oneri C-3:

Kritik bacak iskemisinin klinik takibi

a. Daha ionceden KBI tanmisi konulmus olan hastalar yiiksek

olasilikly rekiirrens ihtimaline karsi bir damar cerrahi tarafindan
yilda iki kez degerlendirilmelidir (Zayif oneri)

b. Risk altindaki tiim hastalar KBI’nin objektif bulgular acisindan
diizenli ayak muayenesinden gecirilmelidir (Giiglii oneri)

Kontrol

Sagkalim (%)

Takip suresi (y1l)

Sekil C-1. Periferik arter hastaligi olan hastalarda sagkalim.
IK: Intermittan klodikasyon; KBI: Kritik bacak iskemisi.
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c. Arteriyel embolizasyon klinigi olan KBI’ler anevrizmal hastalik
yoniinden degerlendirilmelidir (Zayif oneri)

Klinik bulgular
Agn

Kritik bacak iskemisinde en donemli sorun ayaklarda agridir (Diyabetik
hastalar hari¢). Bu hastalar, yuzeysel agr1 duyusu degisebileceginden, sa-
dece baldir bolgesindeki klodikasyon ve iskemik istirahat agris1 gibi derin
iskemik agriy1 duyabilirler. Buyuk cogunlugunda ayak agrist katlanilama-
yacak kadar ciddidir ve sadece opiyatlara yanit verebilir. Iskemik istirahat
agrist tipik olarak geceleri ortaya cikar ancak ciddi olgularda suirekli olabi-
lir.B4 Siklikla iskemik bacaklari yatagin kenarindan sarkar vaziyette veya
bir koltukta oturur pozisyonda uyurlar. Burada amag yer¢ekiminin etkisini
kullanmaktir, ancak ayak ve bilekte 6dem gelisir bu durum ise perfuzyonu
daha da bozar.?#

Ulser ve gangren

Kritik bacak iskemisi olan hastalar oncelikli iskemik ulser veya
gangren ile bagvurabilir. Bazi hastalarin istirahat agrisindan doku kay-
bina ilerleyebilecegi akilda tutulmalidir. Bununla birlikte hastalarin ¢o-
gunda ozellikle de diyabetik noropatili olanlarda ilk bulgu noroiskemik
alser veya gangren olabilir. Kritik bacak iskemisinin bu evresindeki
hastalardan diyabetik olanlar ile olmayanlar arasinda onemli farkliliklar
vardir.3!

Gangren genellikle parmaklari veya yataga bagimli hastalarda topugu
(buras1 bir basing noktasi oldugu igin) etkiler. Ciddi olgularda gangren, ayak
on kisminin distal kisimlarini da etkiler. Kucuk bir lokal travma genellikle bu
sureci baglatir. Lokal bas1 veya lokal 1s1 uygulamalari, ayak ve bacagin diger
bolgelerinde uilser veya gangren olusumuna neden olabilir. Kritik bacak iske-
misi olan diyabetik hastalarda tikayici lezyonlar genellikle daha yaygindir ve
ozellikle diz alt1 arterlerde olmak tizere distal yerlesimlidir.®# Ciddi asempto-
matik PAH’si bulunan diyabetik hastalarda ani baglangi¢li iskemik tlser veya
bacag: tehdit eden bir durum geligebilir. Yeni, dar ve ayaga tam oturmayan
bir ayakkabinin, ndropatisi olan bir hasta tarafindan giyilmeye baslanmasi sik
kargilagilan bir ornek olarak verilebilir. Bu yuzden genellikle asemptomatik
ve tant konulmamis bir hasta dogrudan KBI’ye atlayabilir.

Ulserlerin ayiric1 tanilar

Ayak ve bacak ulserlerinin genel karakteristik ozellikleri Tablo C-1’de
vurgulanmustir.™
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Tablo C-1. Sik gortlen ayak ve bacak ulserlerinin ozellikleri

Orijin Neden Yerlesim Agri Gortiniim Revaskiilarizasyonun
yeri roli
Arteriyel Ciddi PAH, Ayak Ciddi Cesitli sekil, Onemli
Buerger parmagi, soluk
hastalig1 ayak bilegi tabanli, kuru
Venoz Venoz Medial Orta Diizensiz, Yok
yetmezlik Malleol pembe
tabanl,
nemli
Mikst Venoz Genellikle Orta Diuzensiz, Eger
venoz/ yetmezlik- malleolar pembe iyilesmez ise
arteriyel PAH tabanlt
Cilt Sistemik Bacak alt Ciddi Kuguk, Yok
enfarktust hastalik, 1/3, siklikla
embolizm malleolar ¢ogul
Noropatik Diyabet, Ayak plan- Yok Cevreleyen Yok
vit eksikligi tar yuzey kallus
vb. (yuk dokusu,
nedenlerden tastyan), siklikla
kaynakla- eslik eden derin,
nan deformite enfekte

Noroiskemik Noropati Arteriyelde ~ Noropatiye — Arteriyeldeki Arteriyeldeki gibi

Diyabetik oldugu gibi bagli gibi
noropati- iskemik ve azalmig
iskemi noroiske-
mikte sik
goriilen
yerler

PAH: Periferik arter hastalig1.

Diyabetik ayak iilserleri

Diyabetik ayak komplikasyonlar1 tuim dunyada travmatik olmayan
alt ekstremite ayak amputasyonlarmin en yaygin nedenidir. Diyabetik
hastalarin %15’inde yasamlar1 boyunca bir ayak ulseri gelisir ve yaklasik
%14-24’unde bir ayak ulseri nedeniyle amputasyon gerekir. Amputasyonla-
rin %385 kadari erken saptama ve uygun tedavi ile onlenebilir.!*"!

Ulser tipleri ve bulgular

Ayak ulserleri ti¢ genis kategoriye ayrilabilir: iskemik, noro-iskemik
ve noropatik. Her ne kadar diyabetik ilserlerin buyiik ¢ogunlugu noropatik
olsa da sonug tizerine etkili olabilecek tim ulserlerde iskeminin ekarte edil-
mesi gerekmektedir.!6”!
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Oneri C-4:

Bir iilseri bulunan tiim diyabetik hastalar PAH yoniinden objektif
testler kullamlarak degerlendirilmelidir (Giiglii oneri)

Iskemik istirahat agrisinda ayirici tam

Iskemik istirahat agrisi ile karistirilabilecek ayak agrisinin ¢esitli neden-
leri yaklagik gorulme siklig1 ile siralanmigtir:34

Diyabetik noropati

Diyabetik noropati genellikle duyu hissinde bir azalma ile sonug-
lanir. Bazi hastalarda noropati oldukg¢a ciddi ve yuriime bozuklugu
yapacak tarzda agriya neden olur. Diyabetik noropatiyi iskemik istira-
hat agrisindan ayirt etmede yardimci tanisal ozellikler; her iki bacaga
simetrik yayilim, ciltte asir1 duyarlilik (hipersensitivite) ve herhangi
bir pozisyonda rahatlamama gseklinde 0zetlenebilir. Hastada diyabetik
noropatinin azalmig vibrasyon duyusu hissi ve azalmig refleksler gibi
diger bulgular1 da olabilir.”? Noropatik ve iskemik ulser ayirici tanisi
Tablo C-2’de verilmistir.

Kompleks rejyonel agri sendromu

Kompleks rejyonel agri sendromlu hastalar (eskiden kozalji veya ref-
leks sempatik distrofi olarak adlandirilirdi) siklikla bir damar cerrahisi
uzmanina ekstremite dolagiminin degerlendirilmesi i¢in sevk edilirler.

Tablo C-2. Noropatik ve iskemik ulser semptom ve bulgulari™

Noropatik ulser Iskemik ulser
Agrisiz Agrili

Nabizlar normal Nabizlar yok
Tipik olarak duzgiin kenarlt Kenarlar: diizensiz

Siklikla ayagin plantar yuzinde yerlesim  Siklikla ayak parmaklarinda ve tuystz

kenarlarda
Kallus vardir Kallus yoktur veya nadirdir
Duyu, refleks ve vibrasyon hissi kayb1 Degisken duyusal bulgular
Kan akiminda artig (arteriyovenoz sant) Kan akiminda azalma
Venler geniglemistir Venlerde ¢okme (kollaps) olmustur
Kuru, sicak ayak Soguk ayak
Kemik deformiteleri Kemik deformiteleri olmaz
Kirmizi goriinim Soguk, siyanotik goruniim
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Genellikle dolagim yeterlidir (AKI, ayak parmagi-kol indeksi normaldir).
Kompleks rejyonel agri sendromunun bir tiri gecikmis revaskilarizasyon
ile iligkili olan periferik sinirlerin iskemik hasarina bagli gelisir ve bu yuz-
den ameliyat sonrasi: komplikasyon olarak da siniflandirilabilir. Bu durum
lomber sempatektominin endike oldugu nadir durumlardan biridir.!!

Sinir kokii basisi

Bir¢ok spinal durum sinir kokii basisina neden olarak surekli agri-
ya neden olabilir. Tipik olarak sirt agrisi ile birliktedir ve agri yayilimi
lumbosakral dermatomlardan birini takip eder.

Gece kramplari

Huzursuz bacaga karsilik gelen gece kramplari olduk¢a yaygindir
ve bazen tani konulmasi gugctiir. Bunlar genellikle baldir bolgesini tutan
kas spazmlari ile birliktedir ve ¢ok nadiren de sadece ayagi tutarlar.
Kronik venoz yetmezlikle de iligkili olabilirler, ancak tam nedeni bi-
linmemektedir.

Diger nedenler

Bir¢ok bagka neden de ayak agrisina neden olabilir. Bunlara ornek ola-
rak gut gibi lokal inflamatuvar hastaliklar, romatoid artrit, parmak noroma-
s1, tarsal tunel sinir basisi veya plantar fasiit sayilabilir.

Oneri C-5:

Periferik arter hastaliginin kritik iskeminin erken saptanmasinin
onemi

a. Ayak sorunlari gelisimi konusunda risk altinda bulunan
hastalarin erken tespiti bacak kurtardmasi igin gereklidir
(Zayif oneri)

b. Hasta veya ailesince giinliik olarak muayene ve gerektiginde
ilgili uzmana sevk onerilir (Giiglii 6neri)

Oneri C-6:

Kritik bacak iskemisinin degerlendirme endikasyonlari

Iskemik istirahat agrisi belirtileri veya pedal iilserleri olan tiim
hastalar KBI yiniinden degerlendirilmelidir (Giiclii ineri)

Kritik bacak iskemisinde incelemeler

Fizik muayene

Birinci basamak, nabizlarin yerlerinin ve kalitesinin belirlenmesidir.
Diger bulgular killarin dokullmesi, kas atrofisi, cilt atrofisi, kuru catlak cilt,
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renk degisimi ve hiperemi olarak sayilabilir. Genellikle aktif enfeksiyon
veya geceleri bacagini yuksekte tutmasini engelleyecek kadar ciddi istirahat
agrisi olan hastalarda sigsme gorulur.

Aragtirmalar

Aterosklerotik hastalik i¢in genel aragtirmalar

Fizyolojik taninin dogrulanmasi ve arteriyel akimin hesaplanmasi

Ayak bilegi basinci: Iskemik ulserleri olan hastalarda tipik
olarak ayak bilegi basinci 50-70 mmHg arasindadir ve iske-
mik istirahat agris1 olanlarda da tipik olarak 30-50 mmHg
arasindadir.

Ayak bilegi/kol basing indeksi- 0.9’un alti PAH’yi, 0.4 tin alt1
ise KBI'yi gosterir.

Ayak bas parmagi-kol indeksi: KBI'nin iyi komprese edile-
meyen damarlar nedeni ile saglikli dl¢illemedigi hastalarda
kullanilmalidir (6rnegin uzun sureli diyabet veya ileri yast
olanlar).

Transkutanoz parsiyel oksijen (TcPOy) (kritik duzey
<30 mmHg)

Renkli Doppler ultrasonografi

Tanida degerli ve ucuz olmasi, invaziv olmamasi nedeniyle kullanilabi-
lir. Ancak girisim planlanan bir hastada tek basina yeterli anatomik goriin-
tuleme saglayamaz.

Arteriyografi

Bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR) anjiyografi
tan1 icin en segkin tani yontemi haline gelmistir. Ayn1 anda girisim plan-
lanan olgularda dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA, dijital eksiltme anji-
yografi) altin standart degerindedir."!

Oneri C-7:

Kritik bacak iskemisi bir klinik tamidir ancak objektif testlerle
desteklenmelidir.

a. Ayak bilegi-kol basing¢ indeksi tiim hastalarda olciilmelidir.
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Goriintiileme yontemi olarak BT veya MR anjiyografi oncelikli
olarak diisiiniilmelidir (Giiglii 6neri)

Aymi anda perkiitan girisim planlanan olgularda DSA onerilir

(Cok giiglii oneri)
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Kritik bacak iskemisinin tedavisi

Kritik bacak iskemisinde tedavinin ana hedefleri iskemik agrinin gide-
rilmesi, Ulserlerin iyilestirilmesi, ekstremite kaybinin onlenmesi, hastanin
yagam kalitesinin artirilmasi ve uzatilmasidir. Bu konuda onerilen algoritma
Sekil C-2’de gosterilmistir.

Primer hedef sagkalim, ikinci hedef amputasyonsuz sagkalim-
dir. Bu hedeflere ulagmak icin hastalara oncelikle etkili medikal tedavi
yapilmalidir ve ¢ogu hastaya sonugta bir revaskilarizasyon iglemi gerekir.
REACH (REduction of Atherothrombosis for Continued Health) calisma-
sinda u¢ yillik takibe katilan 48.050 (8375 asemptomatik, 39.675 sempto-
matik) hastadan en ¢ok vaskiler sorun ve hastaneye yatis PAH grubunda
gerceklesmistir.® REACH ¢aligmasinda semptomatik hastaligi olanlarda
1. ve 3. y1l takiplerde goriilen sonug olaylart Tablo C-3’de verilmistir.

Kritik bacak iskemili hastalarin tedavisindeki diger onemli faktorler
ise iskemik bacaktaki agri ve enfeksiyonu kontrol etmek icin uygulanan
tibbi tedaviler, sistemik aterosklerozun ilerlemesinin onlenmesi, kar-
diyak ve solunum fonksiyonlarinin en iyi dizeyde tutulmasidir. Ciddi
ilave hastaliklar1 bulunan bazi KBI'li hastalar veya revaskiilarizasyon
basari sans1 cok az olan hastalar i¢in en uygun tedavi primer amputasyon
olabilir.

Agr1 kontrolii

Agr tedavisi yagam kalitesini ve hastanin fonksiyonelligini artirmak icin
gereklidir. Kritik bacak iskemisinin ana belirtisi istirahat agris1 ve agrili ilser-
lerdir. Revaskularizasyon uygulanamayacak hastalarda agrinin siklikla nar-
kotiklerle rahatlatilmasi1 gerekebilir. Agr1 kontrolunde Oncelikle parasetamol

Dogrulanmis KBI tanisi

Revaskiilarizasyon igin
uygun

Revaskiilarizasyon igin
uygun degil

Goruntuleme (Dupleks, Stabil asr1 ve lezyon Tolere edilemeyen agr1
anjiyografi, MRA, BTA) s ¥ yayilan enfeksiyon
Uygun sekilde Tibbi tedavi "
revaskilarizasyon (Cerrahi degil) Ampiitasyon

Sekil C-2. Kritik bacak iskemili hastalarin tedavi algoritmasi.”¥! KBI: Kritik bacak iskemisi;
MRA: Manyetik rezonans anjiyografi; BTA: Bilgisayarli tomografi anjiyografi.!
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Tablo C-3. REACH calismasinda semptomatik hastaligi olanlarda 1. ve 3. yil takiplerde
goriilen sonug olaylari (yasa ve cinsiyete gore ayarlanmig)

Sonug Toplam Alt grup
semptomatik
hasta sayist

Herhangi bir ~ Herhangi bir Herhangi bir

KAH SVO PAH

Birinci y1l n=53.211 n=38.602 n=18.013 n=7911

MI/inme/vaskiiler olum 4.7 4.5 6.5 5.4

MI/inme/vaskiler olim/ 14.4 15.2 14.5 21.1

yeniden hastaneye yatiga*

Yeniden hastaneye yatisa 11.4 12.4 10.1 19.2
Ucltinct yilda n=39.675 n=28.472 n=13.463 n=6118

MI/inme/vaskiler olim 12.0 11.6 15.4 14.8

MI/inme/vaskiler olim/ 28.4 29.7 28.1 40.4

yeniden hastaneye yatisa*

Yeniden hastaneye yatisa 21.3 23.0 18.7 33.6

KAH: Koroner arter hastaligi; SVO: Serebrovaskiler olay: PAH: Periferik arter hastaligi; MI: Miyokard enfarktusi; * MI, inme ve

vaskiler oliim haricinde, vaskiiler olay nedeniyle yeniden hastaneye yatis.

veya non-steroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAI) kullanilmalidir. Non-steroid
anti-inflamatuar ilaglar genellikle cok etkili olmazlar ve siklikla narkotik anal-
jeziklere ihtiya¢ duyulur. Narkotik analjezikler kullanilirken hipertansif ve
renal yetmezlikli hastalarda dikkatli olunmalidir. Ilaglar duizenli olarak kul-
lanildiginda ihtiya¢ halinde kullanildigi durumlardan daha iyi agr1 kontrolu
saglanir. Kritik bacak iskemili hastalar siklikla depresiftir ve bu hastalarda
antidepresan ilaglarin tedaviye eklenmesi ile daha iyi agr1 kontrolii saglana-
bilir.16!

Revaskiilarizasyon

Kritik bacak iskemisinin dogal seyrinde agrisiz bir ekstremite sagla-
yabilmek i¢in mutlak girisimsel tedavi gereklidir.'"“!'"! Revaskiuilazasyon
yontemleri Bolum E’de tartisilmigtir. Revaskularizasyondan sonra ulser iyi-
lesmesi icin damar hastaliklar1 ve ayak bakim uzmanlarinin birlikte uygula-
yacaklari ek tedavilere ihtiya¢ vardir.>”

Ulserlerin tedavisi

Kritik bacak iskemisi ve ayak ulserleri bulunan hastalarin tedavisinde
multidisipliner bir yaklagima ihtiya¢ vardir. Bu hastalar agsagidaki prensip-
lere uygun olarak tedavi edilmelidir:>7
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1. Lokal yara bakinu ve basimin rahatlatilmasi

Revaskillarizasyondan once ulser yapigkan olmayan pansuman mal-
zemeleri ile tedavi edilebilir. Ayak uzerinden yukun kaldirilmasi cesitli
yontemlerle saglanabilir. Ulserin yeri ve iskeminin ciddiyetine gore ortez-
protez yardimi alinarak ayakkabilarda degisiklikler yapilabilir. Revaskila-
rizasyondan sonra ayak ulserlerinin lokal tedavisi urtin ¢esidine gore ¢cok
farkli yollarla yapilabilir. Burada uyulmasi gereken temel kurallar soyledir:
Ulserden nekrotik/fibrotik dokunun uzaklastirilmasi, nemli bir ortam olug-
turulmasi ve enfeksiyonun onlenmesidir.

2. Enfeksiyon tedavisi

Lokal enfeksiyon acil tedavi gerektiren noroiskemik ulserin ciddi sey-
reden bir komplikasyonudur. Ates yuksekligi veya C reaktif protein (CRP)
yuksekligi gibi sistemik toksisite bulgular1 sik goruilmez. Enfeksiyon
mumkin oldugu kadar erken saptanmali, tutulan seviye iyi belirlenmeli
ve agresif olarak tedavi edilmelidir. Diyabetik hastalardaki ayak enfeksi-
yonlarinda genellikle gram pozitif koklar, negatif basiller ve anaerobik or-
ganizmalar seklinde polimikrobiyal bir tutulum vardir. Enfeksiyon klinik
olarak tanindiginda, yaradan kultur alinmali ve derhal antibiyotik tedavisi
baglanmalidir. Etken mikroorganizmalar belirlendiginde kulturde duyarl
antibiyotiklerle genis spektrumlu tedavi baslanir. Coklu ilag¢ direnci geli-
sen Staphylococcus aureus insidansinda artig vardir ve bazi ¢alismalarinda
%30 oraninda bildirilmistir. Derin bir enfeksiyonun tedavisinde genellikle
nekrotik dokunun debridmani ve drenaji da tedaviye eklenmelidir. Kritik
bacak iskemisi olan hastalarda enfeksiyonun onlenmesinde antibiyotik te-
davisi onemlidir. Akut enfeksiyon bir kez kontrol altina alindiginda ikinci
asamada revaskilarizasyon yapilabilir.!”

Oneri C-8:
Kritik bacak iskemisi olan hastalarda antibiyoterapi:

Cilt iilserasyonlart ve ekstremitede enfeksiyon bulgulari olan
hastalara kiiltiir alindiktan sonra genis spektrumlu sistemik bir
antibiyotik baslanmalidir (Giiglii 6neri)

3. Kurtarma girisimleri

Revaskillarizasyondan sonra ekstremite kurtarma girisimleri ayagin ta-
maminin veya bir kisminin korunmasi olarak tanimlanir. Eger mumkiinse
ayak kurtarma girisimleri bir revaskillarizasyon yapildiktan sonra denen-
melidir. En azindan ¢ gunluk bekleme suiresi onerilmektedir. Bu sekilde
perfuzyonun yeniden saglanmasi veya demarkasyon hattinin olugmasi i¢in
yeterli siire saglanmis olur.
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4. Ampiitasyon

Primer amputasyon, oncesinde herhangi bir revaskularizasyon girigimi
denenmeden iskemik alt ekstremitenin ampiitasyonudur. Sadece secilmis
olgularda ampiitasyon alt ekstremite iskemisinde primer tedavi olarak duisu-
nulmelidir. Duzeltilemeyen damar hastaliklar1 sekonder ampiuitasyon icin en
yaygin endikasyon nedeni haline gelmistir ve travmatik olmayan ampiitas-
yonlarin yaklagik %70-80’i diyabet nedeniyledir.”’ Sekonder ampiitasyon
vaskiler girisim artik mimkiin olmayinca veya calisan bir rekonstriiksiyo-
nun varligina ragmen ekstremite kotulesmeye devam ediyorsa endikedir.
Iyilesme orani diz alt1 seviyede yaklasik %80, diz ustu seviyede %90°dur.
Transkuitanoz parsiyel oksijen o0l¢imil klinik olarak karar verme ile kom-
bine edilirse degisik ampuitasyon duzeylerinde iyilesmenin tahmin edilme-
sinde degerli olabilir. Amputasyonlarin ¢ok degisken sonuglar1 vardir ve
proksimal amputasyonlarda risk daha yuksektir.

Ayak uzerinde yapilan major bir amputasyonda genellikle protez gere-
kir. Iyi olusturulmus ve iyi perfuze olan, yumusak doku kaplamasi iyi olan
bir giiduk elde edebilmek igin ¢ok titiz bir teknik kullanilmalidir. Arteriyel
tikanikligin ve doku iskemisinin diizeyine bagl olarak major amputasyon-
lar genellikle diz alti (tercih edilen) veya diz Ustu seviyeden yapilir. Alt
ekstremitede major ampiitasyon uygulanan hastalarda yeniden bagimsiz bir
sekilde mobilize olabilmek en donemli konudur. lyi iyilesmis diz alt1 gudugu
bulunan hastalarda bir protez ile bagimsiz bir sekilde mobilizasyon diz ustil
olanlardan daha iyidir.

Oneri C-9:
Kritik bacak iskemisinde ampiitasyon karari

Ampiitasyon ve seviyesine karar verirken iyilesme potansiyeli,
rehabilitasyonu ve kaliteli bir yagsama doniis dikkate alinmalidir
(Giiglii oneri)

Kritik bacak iskemisinde ila¢ tedavisi

Kardiyovaskiler riskin azaltilmasina yonelik tedavi Bolum A’da tarti-
stlmistir. Burada yalnizca KBI tedavisine yonelik medikal tedaviden bah-
sedilecektir.

Prostanoidler

Prostanoidler trombosit ve lokosit aktivasyonunu onler ve damar endote-
lini korur. Kritik bacak iskemisinin tedavisinde onemli bir role sahiptirler.!*!
Bu ilaclar parenteral olarak 3-4 hafta uygulanir. Yan etkileri yuzde belirgin
olmak uizere kizarma, bas agrisi, hipotansiyondur ve bunlar gecicidir. Ruf-
fano ve ark.'”” 2010 yilinda yayinlanan metaanalizde prostanoidler ile ilgili
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20 calismay1 irdelemislerdir. Istirahat agrisinin diizelmesi ve iyilesmesi aci-
sindan yarar sagladiklart sonucuna vartlmigtir. Iloprost’un major ampitasyon
oranini azalttig1 gosterilmigtir. Buna karsin mevcut verilerin kesin karar ver-
meye yeterli olamayacagi belirtilmigtir."” Cevirme ve ark.!" revaskilarizas-
yon sans1 olamayan 27 hastaya damar i¢i iloprost uygulamiglardir. Hastalar
alt1 ay sure ile izlenmis ve bu donemde mortalite %11.1 bulunmustur. Bu
calismada AKI’de anlamli bir diizelme saptanmustir (p=0.001).I"3) Buerger
hastalarinda iloprost etkinligi ulusal bir ¢alismada irdelenmigtir."¥ Bu ¢ok
merkezli caligmada, 200 Buerger hastas: 28 gun damar i¢i iloprost ve cer-
rahi sempatektomi olarak iki gruba randomize edilmistir. Iloprost grubunda
iskemik semptomlarin giderilmesinde ve ampiitasyon onlenmesinde belirgin
ustunlik gozlenmistir. Baslangigtaki randomize ¢alismanin devami olarak
iloprost alan Buerger hastalarinin ¢alisma kapsamina alinmasi surduaralmus
ve toplamda 150 hasta incelenmigtir. Tum caligma parametrelerinde altinct
ay sonunda duzelme saptanmigtir.'”! Bu nedenle, KBI ile bagvuran Buerger
hastalarinda iloprost perfuzyonu en seckin tedavi olarak gorulmektedir.!'*!5)

Iloprost klasik olarak 28 guin sure ile giinde alt1 saat perfuzyon olarak
onerilmekteydi. Ancak yakin zamanda daha kisa hastanede yatis suiresi ve
ginde 16-18 saat perfuzyon on plana ¢cikmistir. Ulkemizde KBI’si olan ve
revaskilarizasyona uygun olmayan PAH’de iloprost perfiizyonu yaygin ola-
rak uygulanmaktadir. Ancak yatak sayisindaki azlik en onemli kisitlayict
nedendir. Bu nedenle KBI ile bagvuran hastalarda 18 saat iloprost ile 1-2
haftalik tedavi etkin bir yaklagim olarak goriilmektedir. Revaskiilarizasyona
uygun olmayan KBI'li periferik arter hastalarinin yarisinda iloprost perfuz-
yonu ile amputasyondan kacinma veya major ampiitasyon olasiliginin mi-
nor amputasyona donuigmesi beklenebilir.!'4

Oneri C-10.

Revaskiilarizasyon sanst olmayan KBI’li hastalarda parenteral ilop-
rost iskemik agri ve iilser iyilesmesini iyilestirmek icin 7-28 giin kulla-
mm i¢gin diigiiniilmelidir (Giiglii 6neri)

Vazodilatorler ajanlar

Dogrudan etkili vazodilatorler primer olarak iskemik olamayan alanlara
kan akimini artirdig1 igin tedavide higbir degeri yoktur.™!

Antiagregan ilaclar

Her ne kadar asetil salisilik asit ve klopidogrel aterosklerozun uzun su-
reli tedavisinde, periferik baypaslarin agik kalmalar1 izerine etkili olsa da,
bu ilaglarin KBI’sinde sonuclari iyilestirdigi ile ilgili kanit yoktur.!'%1” Bu-
nunla birlikte PAH’li tum hastalarda antiagregan ilaglar sistemik vaskiler
olay riskini azaltir.!'”!
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Pentoksifilin

Pentoksifilin KBI'li hastalarda, iki plasebo kontrollu ¢calismada deger-
lendirilmis ve etkinlik saptanmamigtir.!'$1)

Oneri C-11:

Kritik bacak iskemisinin tedavisinde parenteral pentoksifilin
uygulamasi endike degildir (Giiclii 6neri)

Hiperbarik oksijen

Kranke tarafindan 2015 yilinda yapilan metaanalizde bes calisma ve
205 hastada diyabetik ulser iyilesmesi incelenmisgtir. Ulser iyilesme hizinda
alt1 haftada fark saptanmis (p=0.01), ancak bir yilda fark saptanmamigtir
(p>0.05). Ayn1 metaanalizde bildirilen bes ¢alisma ve 312 hastada major
ampiitasyon oranlarinda fark yoktur.”” Diyabetik olmayan arteriyel ul-
serlerde yapilmig bir calisma bulunamamigtir. Hiperbarik oksijen ile ilgili
caligmalarda metodolojide kisitlamalar olmas: nedeniyle sonuglar dikkatli
yorumlanmalidir. Periferik arter hastaligi ve diyabet ile iliskili diger pa-
tolojilerde bu tur tedavilerin etkinligi net degildir. Bu nedenle ispatlanmig
bir fayda olmamas1 ve tedavinin pahali olmasi nedeniyle, bu tedavi genel
olarak onerilmemektedir. Buna ragmen revaskiilarizasyona uygun olmayan
ve tedaviye yanit vermeyen iskemik ulserli secilmis hastalarda hiperbarik
oksijen tedavisi dusunulebilir.*"!

Oneri C-12:

Hiperbarik oksijen tedavisi revaskiilarizasyon ve diger tedavilerin

uygun olmadigi iyi secilmis iskemik iilserli hastalarda yarar

saglayabilir (Zayif oneri)

Medulla spinalis stimiilasyonu

Medulla spinalis stimiilasyonu, medulla spinalisin dorsal kismina yerles-
tirilen elektrotlarla yapilan bir tedavidir. Caligmalar mortaliteyi azaltmada bir
etkinliginin olmadigini gostermistir.” Ubbink ve Vermeulen®" 450 hastay1
iceren metaanalizde 12 ay sonunda ampiitasyon oraninin dusgtugunt goster-
miglerdir. Bu hastalarda agrida belirgin azalma gozlenmistir, ancak ulser iyi-
lesme orani plasebo ile aynidir. Bu tedavinin maliyeti 36500 avro, konservatif
tedavi 28600 avrodur ve aradaki fark anlaml olarak yuksektir (p=0.009).2"

Oneri C-13:
Medulla spinalis stimiilasyonunun KBIi’deki yeri:

Kritik  bacak iskemisinde medulla spinalis  stimiilasyonu
revaskiilarizasyon sanst olmayan secilmis hastalarda yarar
saglayabilir (Zayif oneri)
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Gen ve anjiyojenik hiicre tedavisi

Kritik bacak iskemisinde gen ve anjiogenik buyume faktorleri ile ilgili
¢ok sayida ¢aligma yapilmistir. Klinik caligmalarda en kullanilan en sik bu-
yume faktorleri:

- Vascular endothelial growth factor (VEGF)

- Fibroblast growth factor (bFGF)

- Angiopoietin

- Hypoxia inducible factor-1a (HIF1a)i??

2015 tarihli bir metaanalizde 10 ¢alisma ve 499 hasta degerlendirilmis-
tir. Calismada major amputasyon, mortalite ve ampiitasyon olmadan ya-
sam acisindan fark saptanmamistir. Benzer sekilde Hammer ve Steiner!®!
Ingilizce ve Almanca yayinlanan 12 randomize kontrollui ¢aligmada 1494
hastay1 gozden gecirmislerdir. Bu hastalarin %64’ KBI'dir. Mortalite, am-
putasyon veya ilser iyilesme orani agisindan fark saptanmamigtir.?> Buna
karsin 2014 yilinda guincellenmis temel kitap bilgisi olarak bu tedavi yon-
temlerinin 0zellikle KBI’de yeri olabilecegi bildirilmektedir."!

Oneri C-14:

Kritik bacak iskemisinde anjiojenik biiyiime faktorlerinin etkinligi
heniiz kanmitlanmamistir, bu konuda plasebo kontrollii randomize
calismalara gereksinim vardwr (Zayif oneri)

Intermittan pnomonik kompresyon

Kiucuk hasta grubunu iceren bazi ¢aligmalarda revaskularizasyon yapi-
lamayan olgularda etkili olabilecegi onerilmektedir.”) Kavros ve ark.?* 48
ulserli hastaya yogun yara bakimi veya yogun yara bakimu ile birlikte inter-
mittan pnomonik kompresyon uygulamiglar ve 18 ay sonunda bacak kur-
tarma oranint kombine grupta %58, diger grupta %17 bulmusglardir. Benzer
sekilde Abu Dabrh ve ark.*! tarafindan bildirilen metaanalizde amputasyon
olasiligini azaltabilecegi bildirilmistir.

Kritik bacak iskemisi tedavisinde gelecek

Kritik bacak iskemisinin en ¢arpict 0zelligi, ne tedavi uygulanirsa uygu-
lansin yasam ve ekstremite sonuclari icin kotu bir prognoza sahip olmasidir.
Bunun nedeni, cogu hastanin yaygin aterosklerozu olmasidir. Ekstremiteyle
ilgili semptomatik tedavi kisiye 0zgii olsa da kardiyovaskiiler risk faktorle-
rine yonelik yogun tibbi tedavi tum hastalar icin onerilmektedir. Bir non-
thienopyridine adenozin difosfat (ADP) reseptor blokeri olan ticagrelor
13887 semptomatik PAH hastas1 tizerinde arastirilmaktadir. Bu ¢alismanin
hasta alimi1 Mart 2014’de bitmistir ve takipler surmektedir.” Sonuglar1 bu
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riskli hasta grubu i¢in onem tagimaktadir. PEGASUS-TIMI 54 ¢aligsmasina
alman 21162 hasta icinde 1143 PAH hastas1 bulunmaktadir ve major kar-
diovaskiler olaylar ve bacak ile ilgili gelisen sorunlar a¢isindan ticagrelor
avantaj saglamaktadir.!*”!
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D. AKUT BACAK
ISKEMISI

Dr. A. Kiirsat Bozkurt

Akut bacak iskemisi (ABI), ekstremitedeki canliligi tehdit edecek sekil-
de bacak perfuzyonunda ani azalmadir. Bu klinik tablo, lokal iskemi olug-
turmasinin otesinde ciddi sistemik komplikasyonlara yol agip mortalite ile
sonlanabilir. Damar cerrahisi acilleri arasinda en sik goriilen tablolardan
biridir. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, akut ekstremite tikanikligi in-
sidansmin 1/5000 ile 1/14.000 arasinda degistigini gostermektedir."! Yagh
nufusu daha ¢ok etkilemektedir. Her iki cinsiyeti de esit oranda tutmak-
tadir.!!! Gunumuzde gelisen revaskilarizasyon teknikleri ve yogun bakim
kosullarina ragmen mortalite oranlar1 yuksek seyretmektedir. Bu durum,
toplumlarin yaglanmasi buna bagl olarak aterosklerotik yukiin artmasina
baglanmaktadir.!"!

Akut bacak iskemisinin gelisiminde en 6nemli rolt emboli ve tromboz
oynamaktadir. Bu iki klinik tablonun seyirleri benzer olmasina ragmen te-
davi ve prognozlar farklilik gostermektedir.

Emboli nedenleri
Kalp kokenli

e Atriyal fibrilasyon

e Mural trombiis

e Miyokardiyal iskemi

e Sol ventrikiil anevrizmasi
e Mekanik kalp kapaklar1

e Bakteriyel endokardit

e Atriyal miksoma

e Paradoksal emboli

*  Anevrizmalar (Ozellikle popliteal)
Ateroemboli

e Aterosklerotik damarlar (Ozellikle torasik aort)

44



D. Akut bacak iskemisi

Tromboz nedenleri

Kronik aterosklerotik zemin izerinde akut tromboz
Greft trombozlari

Dusuk kalp debisi

Hiperkoagilabilite

- Malinite

- Trombofili

- Heparine bagli gelisen trombositopeni (HIT)

Arteriyel travma

Iyatrojenik travmalar
Aortik/arteriyal diseksiyon
Vazospazm

Arteritler

Popliteal entrapment sendromu
Torasik outlet sendromu

Filegmasia serula dolens

Butun embolilerin %70-80’1 ekstremite yerlesimlidir (Tablo D-1). Alt
ekstremite tutulumu bes kat daha fazladir. %20 serebral, %5-10 visseral or-
gan tutulumu gozlenir. Embolik tikanma %35-40 femoral bifurkasyondadir.
Popliteal arter ikinci siklikta tutulan bolgedir. Abdominal aortun distal bolu-
miunde yerleserek her iki iliyak artere kan akiminin engellendigi embolilere
saddle emboli denmektedir."*!

Tablo D-1. Periferik embolilerin sikligi®

Yuizde
Femoral arter 34
Popliteal arter 14
Ana iliyak arter 13.5
Abdominal aort 9.1
Brakiyal arter 9.1
Subklavian-aksiller arter 4.5
Eksternal iliyak arter 3
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Klinik degerlendirme

Klinik degerlendirme yapilabilmesi i¢in asagidaki tanimlamalar mutla-
ka yapilmalidir:

*  Agri tanimlamasi

e Fonksiyon kaybi1

e Hastaliga ait gegmis

Klinigi belirleyen faktorler

e Tikanikliginin yeri ve ilgili bolgenin genisligi

e Lumen tikanikliginin derecesi

e Sekonder trombozun uzunlugu

e Kollateral dolagimin yeterliligi

* Genel dolagim tablosu

Oyku ve fizik muayene ile elde edilmesi gereken temel yanit, akut is-
keminin ne kadar siddetli oldugudur. Bu nokta, karar verirken onem tasi-
maktadir. Emboli, travma, periferik anevrizma zemininde emboli ve rekons-
truksiyon sonrasi tikanma bulunan hastalarda yeterli kollateral olmamasi ve
trombusiin arteriyal akim yoluna ilerlemesi nedeniyle hastalar, daha erken
donemde bagvurmaktadirlar. Akut trombozun en sik gorillen nedeni ise
arteriosklerozis obliterans’tir. En sik yerlesim yeri femoral arterin Hunter
kanalina girisi ve popliteal fossa’dir. Onceden kronik iskemisi bulunan has-

talar, akut iskemiyi kronik zeminde gelismis kollateralleri nedeniyle daha
iyi tolere ederler.

Hastanin degerlendirilmesi yapilirken, ti¢ onemli soruya yanit verilmesi
gerekmektedir.

e Ekstremite canliligin1 korumakta midir?

e Ekstremitenin canlilig1 akut olarak tehdit altinda midir?

*  Ekstremitenin korunmasint engelleyen geri donuigsiiz degisiklikler

var midir?

Akut arter tikanikliginin siddetinin nasil degerlendirilebilecegi
Tablo D-2’de dzetlenmigtir:!*!

Tehdit altindaki ekstremiteyi canliligini koruyan ekstremiteden ayiran
¢ esas nokta bulunmaktadir:

- Istirahat agrisi
- Duyu kayb1

- Kas kuvvetsizligi

46



D. Akut bacak iskemisi

Tablo D-2. Canliligin degerlendirilmesi

Evre Prognoz Sensoriyel Kas Arteriyel Venoz
kayip fonksiyon  Doppler Doppler
bozuklugu
1. Canli Acil tehdit Yok Yok Var Var
yok
2a. Marjinal tehdit ~ Kurtarilabilir Minimal Yok Var Var
(parmaklar)
2b. Ciddi tehdit Cok acil Yaygin Hafif, orta Yok Var
kurtarilabilir
3. Irreversibl Kacinilmaz Anestezi Paralizi Yok yok
doku kayb1

Kaslarda katilagsma, hassasiyet veya pasif hareketlerde agri olugmasi
ileri iskeminin ve muhtemel doku kaybinin gec bulgularidir. Hastalar t¢
grupta incelenebilir:

Klas I11: Primer ampitasyona giden geg¢ hastalar (%10)
Klas II (%45)

Klas 11b (kritik akut iskemi): Akut tehdit altindaki hastalarda genel-
likle duyu kaybi vardir

Klas Ila (subkritik iskemi): Tehdit vardir, ancak IIb kadar ciddi ve
acil degildir
Klas I: Canliligini koruyan ekstremite duyu kaybi bulunmaz (%45).2

Pain (Agri): Baslangic sekli, yerlesim yeri ve siddeti zamanla degis-
kendir.

Pulselesness (Nabizsizlik): Nabiz kaybi ayak bilegi/kol basing indeksi
(AKI) yonunde dusuinduren bir bulgu olmakla birlikte tanisal degeri kesin

Fizik muayene 5 P bulgusu

Pain (agr1)

Pulselesness (nabizsizlik)

Pallor (solukluk)

Parestezi (uyusma/karincalanma)

Paralysis (paralizi)
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degildir ve nabizlarin bulunmasi taniy1 ekarte ettirmemektedir. Hizli bir se-
kilde yatak bag1 AKI ol¢ciimit yapilmalidir. Genellikle ¢ok zayif bir Doppler
sinyali alinir veya hi¢ sinyal alinamaz. Ol¢iim dogru bir sekilde yapilirsa
ayak arterlerindeki akim sinyallerinin alinmamasi AKI tanis1 i¢in son derece
onemlidir.
Pallor (Solukluk): Renk ve 1s1 degisikligi ABI’de sik olarak kargimiza
cikmaktadir. Venoz dolug zayiflamistir veya kaybolmusgtur.
Parestezi: Hastalarin yaridan fazlasinda gorilmektedir
Paralizi: Kot prognozun gostergesidir
Ayiricr tam®
Akut bacak iskemisini taklit eden durumlar
- Sistemik sok
- Flegmasia serula dolens

- Akut kompresiv noropati
Diger akut PAH ler

- Arteriyel travmalar
- Aortik/arteriyel diseksiyon

- Trombozisle giden arteritler (dev huicreli arterit, tromboangitis
obliterans)

- HIV arteriopatisi

- Hiperkoagulopati ile beraber olan spontan trombosis
- Popliteal adventisyal kist ve popliteal sikigma

- Ergotism

- Kompartman sendromlar1
Filegmasia serula dolens

Alt ekstremite ven sisteminin ve pelvik venlerin masif trombozu ile
geligsen, sekonder olarak arteriyel dolasimin bozuldugu tablodur. Ar-
teriyel dolagim; komsu artere ven trombozunun kompresyonu, refleks
arteriospazm ve kapiller bolgede akimin duraklamas1 gibi nedenlerle bo-
zulur. Odem, bu tablonun karakteristik bulgusudur. Akut arter tikanikli-
ginda bos olarak gozlenen venler bu tabloda geniglemis ve agrilidir. Ates,
halsizlik gibi sistemik semptomlarin eslik ettigi bu tabloda acil trombek-
tomi ve destek tedavisi, vendz gangren ve nekroz gelisebilecegi i¢in akut
olarak planlanmalidir.
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Arteriyel travma veya diseksiyon

Belirgin arteriyel travma genellikle gozden kacirilmamakla birlikte iyat-
rojenik travma, ozellikle de ge¢mis arteriyel kateterizasyona bagli olanlar
gozden kacabilmektedir. Invaziv tan1 ve tedavi yontemleri uygulanmis olan
ve femoral arter tikaniklig1 ile bagvuran tum hastalarda tanidan suiphelenil-
melidir.

Torasik aort diseksiyonlari, distale ilerleyerek abdominal aortu ve iliyak
arterleri tutabilir. Hipotansiyonla birlikte yirtilir tarzdaki interskapular bol-
ge veya sirt agrisi bu tip bir diseksiyonun gostergesi olabilir. Akut gelisen
tek tarafli veya iki tarafli iliyak tikanmalarda bu durumdan stiphe edilmeli-
dir.

Popliteal adventisyal kist ve popliteal sikisma

Popliteal arterin gastrokinemius kasinin iki bagi arasi1 yerine siklikla me-
dial baginin i¢ tarafindan gegmesi sonucu ozellikle fleksiyon durumlarinda
kompresyona ugramasi popliteal sikigma sendromu olarak tanimlanmakta-
dir. Bazen bu durumlarda ilk bulgu olarak tromboz gorulebilir. Tromboze
popliteal anevrizmada oldugu gibi iskeminin siddeti yuksek olabilir. Geng
hastalar1 etkilemektedir. Ancak popliteal adventisyel kist daha ileri yasta or-
taya ¢iktigindan, PAH’den ayirt edilemeyebilir. Aterosklerotik risk faktor-
lerinin bulunmamas: ve tikanikligin yeri nedeniyle, Doppler ultrasonografi
yol gosterici olabilir.

Tromboze popliteal anevrizma

Tromboze popliteal anevrizmalar, genellikle akut arteriyel embolizm
ile karigmaktadir. Popliteal arter diz seviyesinin altina ilerleyen tek aksiyel
arterdir. Olusan ciddi iskemik semptomlar, genellikle daha onceden tibial
outflow yollarinin buytik bolumiuinti tikamis olan asemptomatik veya semp-
tomatik embolizasyon veya ge¢miste arteriyel daralma olmaksizin kollate-
ral damarlarin yoklugunda ortaya ¢ikan tromboz ile ilgilidir. Popliteal anev-
rizmalar yaklasik %50 oraninda iki tarafli olduklarindan, kars1 ekstremitede
belirgin bir popliteal nabiz alinmasi olgunun tanimlanmasinda faydali ola-
caktir. Ayrica bu hastalarda femoral arterlerde genisleme ve abdominal aort
anevrizmasi da gorulebilmektedir.

Tromboemboli

Atriyal aritmi (flutter/fibrilasyon), konjestif kalp yetmezligi veya valvu-
ler kalp hastalig1 bulunanlarda arteriyel emboliden siiphe edilmelidir. Para-
doksik tromboemboli nadir bir nedendir ve kardiyak septal defekt bulunan
venodz tromboemboli olgularinda gorilmektedir. Karg: ekstremite genellik-
le normaldir. Hastalarda ¢ogunlukla oncesinde klodikasyon semptomlari
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bulunmaz. Arteriyografik bulgular arasinda ¢oklu arteriyel dolum defekt-
leri (genellikle bifurkasyon noktalarinda), emboliyi gosteren (meniskis
bulgusu) morfoloji, etkilenmemis olan segmentlerde kollaterallerin ve ate-
rosklerotik hastaligin bulunmamasi yer almaktadir. Tromboemboli kaynagi-
nin belirlenmesinde ekokardiyografi (genellikle transozofageal) faydalidir.

Ateroemboli

Proksimal arterlerde bulunan hassas aterosklerotik plaklardan kaynak-
lanan kolesterol kristalleri ve diger debris materyallerinin embolisi distal
dolagima dogru giderek dokularda infarkta neden olabilmektedir. Bu du-
rum ayak parmaklarindaki agrili siyanotik lezyonlar nedeniyle her ne kadar
‘blue toe’ sendromu olarak adlandirilsa da bobrekler, bagirsak ve pankreas
gibi daha proksimal yerlesimli organlar da etkilenebilmektedir.

Tromboze arteriyel segment

Tromboze arteriyel segmenti bulunan olgularda, genellikle tromboz bol-
gesinde aterosklerotik hastalik bulunmaktadir. Ge¢miste klodikasyo oykusit
bulunabildigi gibi, kars: taraf bacakta dolasgim genellikle normaldir. Bazi
hiperkoagilabilite durumlari (antifosfolipid antikor sendromu veya heparin
aracili trombositopeni gibi) in situ tromboz yaratabilir. Risk faktort bulun-
maksizin arteriyel tromboz goriilen hastalarda bu duruma dikkat edilmelidir.

Klinigi olugturan patolojinin emboli-trombiis ayrimi yapilmalidir. Bu
ayrimin donemli noktalar1 Tablo D-3’de ifade edilmigtir:!®!

Tablo D-3. Emboli ve trombus ayrimi

Klinik Emboli Trombiis
Tikanma Tam ve kollateral yok Kismi ve kollateral var.
Baslangi¢ Ani, dakikalar icerisinde Saatler igerisinde
Yerlesim (bacak/kol) 3/1 10/1
Multipl yerlesim %15 Nadir
Embolik odak %80 kardiyak Yok
Klodikasyon oykiisi Yok Var
Arter yapisi Yumugak Sert-klasifik
Karsi taraf nabiz Palpabl Alinmayabilir
Tan1 Oykii-muayene Anjiyografi
Tedavi Embolektomi Trombektomi veya
tromboliz, sonra
revaskilarizasyon
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Tanisal testler

- Elektrokardiyografi (EKG)
- Standart biyokimya
- Ekokardiyografi
- Hiperkoagiilopati taramasi
- Doppler ultrasonografi (USG)
- Arteriyografi
- Bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi
- Manyetik rezonans (MR) anjiyografi
- Dijital eksiltme anjiyografisi (DSA)
Ideal olarak akut iskemi bulunan tim hastalarda gortintileme yontemle-

ri kullanilmalidir. Ancak klinik durum uygunlugu tibbi donanima ulagsmada-
ki guclukler bu aragtirmalarin yapilmasini engelleyebilmektedir.

Oneri D-1:

Akut bacak iskemisi siiphesi olan tiim hastalarda fizik muayene, nabiz
palpasyonu ve ayak bilegilkol basing indeksi olgiimii yapimalidir
(Cok giiclii oneri)

Goriintiileme

Renkli Doppler USG kolay ulagilabilir, ucuz ve invaziv olmayan bir yon-
temdir. Tikanikligin lokalize edilmesinde ve distal arteriyel agacin goruintuilen-
mesinde degerlidir. Ancak arteriyografi kadar anatomik ayrint1 saglayamaz.

Akut bacak iskemisi tanisi koyulmasinda ve hastaligin yaygimliginin
belirlenmesinde BT anjiyografi ve MR anjiyografi kullanilabilir. Damar ya-
pisinin MR gortintileme teknikleri ile incelenmesi zaman alic1 ve gugtur.
Bilgisayarli tomografi anjiyografinin avantajlari, hizli, kolay ulagilabilir ve
damarin kesitsel incelemesine izin veren bir yontem olmasidir. Giinimuizde
akut kritik iskemi dahil olmak uzere tanisal anjiyografide en sik kullani-
lan yontem haline gelmistir.”! Bilgisayarli tomografi anjiyografinin temel
dezavantaj1 nefrotoksik olan iyotlu kontrast maddeye ihtiya¢ duyulmasidir.
Glomertler filtrasyon hizinin <30 olmas1 dikkate alinmalidir. Akut bacak
iskemisi olgularinda daha sonra da kateter anjiyografi ile girisime ihtiyac
duyulabildiginden, bu ek kontrast yuku renal hasar riskini artirabilmektedir.
Renal fonksiyonlar1 yetersiz olan bu hastalar iyi hidrate edilmelidir.

Dijital eksiltme anjiyografisi

Ekstremiteyi tehdit eden iskemi varliginda hastanin durumunun an-
jiyografi laboratuvarinda yapilacak incelemeyi tolere edip edemeyecegi
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kararlagtirilmalidir. Anjiyografi, ozellikle kateter yoluyla bir tedavi sege-
negi O6n planda ise donem tagimaktadir. Ayrica hangi olgularin perkutan gi-
risimden hangi olgularin cerrahi embolektomi veya revaskilarizasyondan
fayda gorecegini ongormek onemlidir. Perkuitan bir girisim dugtuinuilen bir
olguda BT arteriyografi ile zaman kaybetmek ve kontrast yukunt artirmak
yerine dogrudan tani ve tedavi amaglt DSA yapilmalidir.

Oneri D-2:

Akut bacak iskemisi olgularinda tamida BT arteriyografi tercih
edilmelidir. Ayni anda perkiitan girigim ile revaskiilarizasyon yapma
olanag varsa dogrudan DSA onerilir (Giiglii 6neri)

Tedavi

Akut ekstremite iskemisinin tedavisinde ilk hedef trombiis ilerlemesinin
ve iskeminin kotillesmesinin engellenmesidir. Bu nedenle hemen heparin ile
antikoagiilasyona baslanmasi gereklidir. Standart tedavi baslangicinda tim
hastalar heparinize edilmeli ve yeterli hidrasyon saglanarak trombozu in-
dukleyen patolojik durumlar duzeltilmelidir. Heparin tedavisinde 100 U/kg
baslangi¢ bolus dozunu takiben, devamli infuzyon tedavisine (18 U/kg/h)
gecilmesi Onerilir. Aktive parsiyel tromboplastin (aPTT) normal degerin
2-3 kat uizerinde tutulmalidir. Dusk molekul agirlikli heparinler bu tabloda
ikinci planda dusuntlmelidir.

Oneri D-3:

a. Akut bacak iskemisi giiphesi olan tiim hastalar kardiyovaskiiler
cerrahi uzmani tarafindan revaskiilarizasyon ihtiyacinin ve
stratejisinin belirlenmesi icin degerlendirilmelidir (Cok giiclii
oneri)

b. Akut bacak iskemisi siiphesi olan tiim hastalara hemen
parenteral antikoagiilan tedavi baslanmalidir. Heparin tedavisi
verilirken hastalarin goriintiileme yontemleriyle ayirici tanist
gerceklestirilir (Giiglii oneri)

Ardindan nedene yonelik muidahale baglamalidir. Akut arter iskemisinin
tedavisinde dort ana nokta belirleyicidir. Bunlar etyoloji, komorbid faktor-
ler, hastaligin yayginlig1 ve iskeminin derecesidir.”>”! Rutherford tarafindan
tanimlanan ve olayn ciddiyetini siniflayan derecelendirme planlamada yol
gostericidir.

Klas I: Yalnizca antikoaguilasyon ve destek tedavi ile izlenebilir. Gere-
ginde elektif olarak cerrahi veya endovaskiiler girisim yapilabilir.

Klas II: Girisim i¢in esnek bir yaklagim dustinulebilir, ancak bu hastala-
ra bir sekilde revaskiilarizasyon yapilacaktir.
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Klas Ila hastalarda acil revaskularizasyon gerekli degildir. Hasta dnce-
likle stabilize edilir, gerekli laboratuvar ve gorintileme yontemleri yapilir
ve ardindan revaskillarizasyon tamamlanir. Iki haftadan az oykiusui olan has-
talarda endovaskiler, daha uzun sureli semptomlar1 olan hastalarda cerra-
hi oncelikli dusunulir.®® Klas IIb hastalarda sensoriyel veya motor kayip
vardir ve hasta acildir. Unitenin olanaklar1 varsa tan1 ve tedavi amaciyla
oncelikli perkiitan girisim yapilabilir. Aksi halde bu hastalar acil ameliyata
almmmalidir.

Klas I11: Revaskilarizasyon gerekli degildir ve ampuitasyon yapilmali-
dir. Akut ekstremite iskemisinde tedavi segenekleri Tablo D-4’de dzetlen-
mistir.

Kateter aracilili trombolizis

Amerikan Kardiyoloji Dernegi (American College of Cardiology;
ACC)/ Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association; AHA) kila-
vuzunda ilk segenek olarak onerilmektedir.!”’ Olayin nedeni kronik zeminde
akut tromboz degil emboli ise brakiyal, ana femoral ve aort bifurkasyonun-
da lokalize lezyonlar icin cerrahi ilk secenek olabilir. Brakiyal ve ana femo-
ral arter lezyonlar1 lokal anestezi ile rahat tedavi edilebilir. Saddle emboli
olarak bilinen aort bifurkasyonu embolileri ise metabolik iskemik riski ne-
deniyle daha hizl tedavi edilmelidir.®

Tromboliz yapilacak hastalarda yanlarda multipl delikleri olan kateter
yerlestirildikten sonra kisa suirede yuksek doz doku plazminojen aktivatort
(tPA) onerilebilir. 10 mg bolus dozunu takiben 0.05 mg/kg/sat davamli in-
fuzyon baglanir (maksimum 4 mg/saat). Alt1 saat sonra ¢ekilecek yeni anji-
yografiye kadar tedavi surdurulur. Fibrinojen diizeyi 100 mg/dL altina inerse
tedaviye ara verilmesi gereklidir.®

Tablo D-4. Akut ekstremite iskemisinde tedavi segenekleri

Yalnizca antikoagiilasyon
Perkiitan minimal invaziv teknikler
Kateter aracilili trombolizis
Farmakomekanik trombektomi
Kateter aracili trombiis aspirasyonu
Perkuitan mekanik trombektomi
Cerrahi girisim
Fogarty kateteriyle tromboembolektomi

Cerrahiyle kombine ameliyat sirasinda trombolitik tedavi
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Trombolizis kontrendikasyonlary:[1%!
Mutlak kontrendikasyonlar:
- Tanis1 konmusg serebrovaskiler olay (ge¢mis aylardaki gegici
iskemik atak haric)
- Aktif kanama diyatezi
- Gecirilmig gastrointestinal kanama (son 10 gun igerisinde)
- Son Ug ay i¢inde norocerrahi (intrakraniyal, spinal)
- Son Ug ay icinde intrakraniyal travma

Goreceli kontrendikasyonlar:

- Son 10 gun icinde kardiyopulmoner resiisitasyon uygulamast
- Son 10 gun icinde major non-vaskuler cerrahi veya travma

- Kontrolsuiz hipertansiyon (sistolik >180 mmHg veya diastolik
>110 mmHg)

- Komprese edilemeyecek bir damara yapilmig ponksiyon
- Intrakraniyal timor
- Gegirilmig goz cerrahisi

Minor kontrendikasyonlar:

- Hepatik yetmezlik, ozellikle koaguilopati bulunanlar
- Bakteriyel endokardit

- Hamilelik

- Aktif diyabetik proliferatif retinopati.

Kateter aracilili trombolizis ile %75-92 arasinda tromboliz
beklenebilir."” Kanama heparin kullanilan hastalarda %19, kullanmayan
hastalarda %9 civarindadir.!*'* Kompartman sendromu %5-25, renal yeter-
sizlik %20 civarinda bildirilmigtir.[s1314

Kateter aracili tedavi daha az invaziv bir iglemdir. Bu nedenle hastaligin
derecesinin gerekli zamani verdigi surece (I ve Ila hastalarda) trombolitik
tedavi baglangigta iyi bir secenektir. Endovaskiler tekniklerdeki ve cihaz-
lardaki yeni gelismeler daha hizli bir sekilde pihtinin ortadan kaldirilmasina
izin vermekte ve daha siddetli iskemisi olan hastalarda tedaviye imkan ver-
mektedir. Trombolitik tedavinin balon embolektomiye kiyasla avantajlari
arasinda endoteliyal travma riskinin azaltilmasi ve embolektomi balonu
icin ¢ok kuicuik dallarda trombolize olanak tanimasi bulunmaktadir. Yavas
ve duguk basincli reperfuzyon saglanmasi, balon embolektomide ortaya
cikan hizlh ve yuksek basingli reperfuzyona gore avantaj tagimaktadir.!'!
Akut bacak iskemisi olgularinda sistemik trombolizisin herhangi bir rolu
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bulunmamaktadir. Litik tedavi seceneginin uygulanmasi karar1 lezyonlarin
anatomisi, titkanikligin suiresi, hasta ile ilgili risk faktorleri (komorbid du-
rumlar) ve iglemin riskleri gibi bir¢ok faktore baglidir. Bacaga yeni ulagan
emboli kaynaklandig1 bolgede daha dnceden olusmus olabileceginden bu
eski emboli yeni olusmus in situ trombisle kiyaslandiginda farmakolojik
trombolizise daha direnclidir.!"?

Streptokinaz, urokinaz, rekombinan doku plazminojen aktivatorle-
ri ('TPA) en yaygin kullanilan trombolitiklerdir. Urokinaz ve rTPA daha
yuksek lizis orani, daha kisa infuzyon sureleri ve daha az kanama kompli-
kasyonlar1 nedeniyle streptokinazdan daha cok tercih edilmektedir. Bir me-
taanalizde rTPA ile tirokinaz esit bulunmustur.""®’ Trombolizis sonrasi altta
yatan lokalize arteriyel hastalik saptandiysa kateter bazli revaskilarizasyon
bir secenek olarak dusuniuilebilir. Darlik ve tikanikliklar nadir olarak akut
iskemiden, hatta kronik semptomlardan tek basina sorumlu olmakla beraber
genellikle bu zeminde tromboz gelisimini kolaylastirirlar ve bu nedenle re-
kuirren tromboz gelisimini engellemek icin tedavi edilmelidirler.

Oneri D-4:
Kateter aracih tromboliz ABI olgularinda;

Klas I ve Ila, yakinmalar iki haftadan kisa siireli ise onerilir
(Cok giiclii oneri)

Farmakomekanik trombektomi

Trellis kateteri: Bu yontemde, iki balonlu bir sistem tikali damara ilerle-
tilmekte, sisirilmis proksimal ve distal balonlar arasina plazminojen aktiva-
torleri verilmektedir. Bu sirada sistemin icinden ilerletilen kateter dakikada
1500 devirde donerek ilacin bolgeye daha iyi yayilmasini saglamakta ve
trombiisti parcalamaktadir. Parcalanan artiklar daha sonra aspire edilmek-
tedir. Gerekli durumlarda islem birkac kez tekrarlanabilmektedir. Islem
sonrasinda ise geri kalan trombusleri temizlemek icin bolgeye lokal rTPA
infuzyonu yapilmaktadir. Bu yontemle daha hizli reperfuzyon saglandigi
ve distal embolizasyon riskinin daha dugsuk oldugu gosterilmesine karsin
sistem uretici tarafindan 2016 yil1 itibari ile piyasadan ¢ekilmistir.

EKOS: Ultrason kullanilarak litik ajanin trombiise penetrasyonu artiril-
makta ve daha genis bir alanin trombiis ile etkilesimi saglanmaktadir. Klinik
basar1 %90’a yukselen oranlarda bildirilmigtir.!""

Perkiitan mekanik trombektomi

Anjiojet: Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde Amerikan Gida ve Ilag
Dairesi (FDA) tarafindan onayl: tek sistem olup en eski verilere sahip sis-
temdir.®!® Trombuse aralikli tPA uygulanmakta, 5-20 dakika beklendikten
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sonra trombiis aspire edilmektedir. Kontrol tinitesi yuksek hizli siv1 puskirt-
mekte (350-450 km/saat) ve Venturi etkisi olugsmaktadir. Burada olusturu-
lan yuksek basing ve turbuilansla trombis eritilip par¢alanmakta, bu parcalar
da ayr1 bir kanaldan aspire edilmektedir. Isleme plazminojen aktivatorleri-
nin ve reolitik soliisyonlarin eklenmesi reperfiizyon zamanini kisaltmakta,
trombusiin daha iyi parcalanmasini saglamaktadir."” Hemoliz ve bradikardi
islemde gorulen komplikasyonlardir. Kasirajan 65 hastaya Anjiojet uygu-
lamis ve sonuglar1 daha once cerrahi yapilmis olan 79 hastanin verileri ile
karsilagtirmistir. Bir aylik amputasyon oraninda fark olmamasina karsin,
erken mortalite ve morbiditede azalma saptanmigtir.”"!

Anjiojet disinda Hydrolyser ve Oasis benzer calisma prensibindeki di-
ger sistemlerdir.

Oneri D-5:
Mekanik trombektomi cihazlart ABI’de kullamlabilir (Giiclii 6neri)
Kateter aracili trombiis aspirasyonu

Perkiitan aspirasyon trombektomi: Ince duvarli, genis lumenli bir kate-
ter ve aspirasyon amaciyla da 50 mL’lik enjektor kullanilarak nativ arterler-
den, baypas greftlerinden ve run-off damarlarindan embolus veya trombiis
cekilebilir. Fibrinolizis ile birlikte kullanilarak fibrinolitik ajanin dozu ve te-
davi suresi kisaltilabilir veya tek basina bir yontem olarak kullanilabilir.!®!

Cerrahi
Fogarty kateteriyle tromboembolektomi

Fogarty tarafindan gelistirildikten sonra motor ve sensoriyel kusur ge-
lismis Klas IIb hastalarda ilk segenek tedavi haline gelmisgtir.”?! Kisa stre
once ortaya ¢ikmig belirgin duyu ve motor defisiti bulunan (Klas IIb) ve
siddetli semptomlarin bulundugu hastalara cerrahi tedavi yapilmalidir. Bu
kisa kritik donem gegirildikten sonra major norovaskiller hasar gelismesi
hemen hemen kag¢inilmaz hale gelmektedir.

Cerrahi girisim, siklikla lokal anestezi egliginde yapilir. Abdominal
aort, femoral ve popliteal arter tikanikliklarinda ana femoral arter kullani-
lirken subklaviyen, aksiller ve brakiyal arter tikanikliklarinda brakiyal ar-
terden trombektomi uygulanir. Artere ulagmak i¢in uygun cilt ve cilt alt1
yapilar1 gegildikten sonra arter proksimal ve distalden dontilerek askiya
almir. Tikanma siklikla bifurkasyon bolgelerinde yerlestiginden tum dallar
donulmeli ve arteriyotomi dallanma bolgelerinin tizerinden transvers bi-
cimde yapilmalidir. Yama olasilig1 varsa longitudinal arteriyotomi onerilir.
Trombusun ilerleyici 0zelligi nedeniyle mutlaka arterin proksimal ve dista-
line kateter gonderilmelidir. Embolektomi islemi kateter iki kez takilmadan
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geciyor ve pithti gelmiyorsa sonlandirilmalidir. Bazen distal yerlesimli ti-
kanikliklarda, ozellikle brakiyal ve popliteal arterin distal tikanikliklarinda
selektif embolektomi i¢in daha distal eksplorasyonlar gerekmektedir. Bu
olgularda 2 Fr kateter kullanilmalidir. Saddle emboli olgularinda ise her iki
femoral arter acilarak embolektomi uygulanmalidir. Rezidiiel trombis kal-
mayana kadar kateter gonderilmelidir. Balonun ¢ok asir1 sisirilmesi intimal
hiperplaziyi indukleyebilir, ayrica damar endoteline de zarar verebilir.

Cerrahiyle kombine ameliyat sirasi trombolitik tedavi

Distal yerlesimli pihtida kisa suire ile yiiksek dozda trombolitik ile ame-
liyat siras1 trombolizis ve bunu takiben irrigasyon veya balon kateter pasajt
uygulanabilir. Ameliyathanede tekrar anjiyografi ve ardindan da klinik ve
Doppler USG yapilmalidir. Ancak kosullar uygun oldugunda kateter-aracili
trombolizis uygulamasinin avantajlari oldugu da akilda tutulmalidir.

Arteriyel trombozis bulunan hastalarda altta yatan bir lokal lezyon ve
reziduel trombiis konusunda dikkatli olunmalidir. Bu durumda stiphe uyan-
diric1 bulgular sisirilmis balonun geriye ¢ekilmesi sirasinda ortaya g¢ikan
takilma hissi ve balonu indirme ihtiyacinin ortaya ¢ikmasidir. Bu nokta-
da anjiyografi yapilarak baypas veya endovaskiller girisim ile devam edip
etmeme karar1 verilir. Daralmig bir arteriyel segment zemininde gelisen
arteriyel trombozda daha onceden mevcut gelismis kollateraller nedeniyle
iskeminin derecesi daha az olmaktadir. Boyle bir tabloda hastalar hemen
ameliyat edilmek yerine oncelikli olarak kateter aracili litik tedavi uygu-
lanmalidir.

Oneri D-6:

a. Cerrahi embolektomi Klas I1 hastalarda etkili bir yontemdir (Cok
giiclii oneri)

b. Yeterli dolasim saglandigina dair iyi kanit bulunmadig
durumlarda ameliyat sirast anjiyografi uygulanarak ileri tedavi

gerektiren rezidiiel kamklk veya kritik arteriyel lezyon bulunup
bulunmadigr aydinlatilmalidir (Giiclii 6neri)

Prognozu etkileyen komplikasyonlar

Balon kateter embolektomi isleminin komplikasyonlar1 intimal disek-
siyon, arteriyel perforasyon, kateter kirtlmas: ve embolisi ve distal em-
bolizasyondur. Tromboembolektomi icin tek kontrendikasyon gangren
varligidir.!12)

Cerrahi sonrasi rastlanan temel komplikasyonlar

1. Vendz tromboembolizm: %7-20 siklikla olusabilir.
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2. Miyopatik-Nefropatik-Metabolik Sendrom (Post Iskemik Sendrom,
Haimovici-Legrain-Cornier Sendromu): Temel parametreleri
miyoglobiniiri, hiperpotasemi ve asidoz olan ge¢ embolektomilerden
sonra gelisen bu tabloda 0zellikle ameliyat sonras1 donemde siv1
elektrolit dengesi kalp ve bobrek fonksiyonlarinin restorasyonu ve
izlemi d6nem tagimaktadirlar.

Bu klinik tanimlama dort fazdan olugmaktadir. Bunlar:

a. Iskemik faz: Agri, bacakta odem ve rijidite ile karakterize bir
tablodur.

b. Revaskilarizasyon fazi

c. Masif ddem, ciltte 1sinma, yer yer nekrotik alanlar, kompartman
sendromu, miyoglobiniiri (48 saatte pik yapar)

d. Reperfuzyon fazi: Kan pH’s1 duser, dusiik venoz O, satiirasyonu,
yitksek venoz O satuirasyonu, K+ yiikselir , CPKT, LDHT, SGOTT

Tedavide bikarbonat uygulanmasi, hiperkaleminin kontrolii, hemodiya-
liz iglemleri ui¢ temel 0geyi olustururken, fasyotomi tedavinin yandas unsu-
rudur. Gerektiginde “erken ampiitasyon” giindemde tutulmalidir. Akut arter
tikanikliginda cerrahi mortalite guiniimuzde halen yuksektir. Nypaver tara-
findan 1998 yilinda bildirilen %10 mortalite ve %39 ampuitasyon oranlari
gunumiizde pek degismemisgtir.!!!

Akut bacak iskemisinde cerrahi ve endovaskiiler islemlerin
sonuclar:

Akut bacak iskemisinin tedavisinde kateter aracili trombolizis yaygin
olarak kullanilan bir yontem haline gelmistir. Yapilan ¢ farkli prospek-
tif randomize ¢alismada (Rochester ¢alismasi, STILE, TOPAS)!!31423) ka-
teter aracili tedavi ile cerrahi revaskillarizasyon birbiriyle karsilagtiriimis-
tir. Bacak kurtarilmasi agisindan bakildiginda sonuclar cerrahiyi destekler
yondedir, ¢unku kateter aracili tedaviler daha c¢ok altta yatan hastaliklarin
tedavisine odaklanmaktadir. Tek lezyon bulundugu haller diginda perkiitan
transliminal anjiyoplasti (PTA), uzun donemde cerrahi tedavi kadar iyi so-
nu¢ vermemistir. Bunun sonucu olarak da kagiilmaz bir sekilde cerrahi
grup olarak randomize edilmislerdir. Ancak pratikte altta yatan bu lezyon-
lar uygun yontemle tedavi edilebilmektedir. Buna ragmen cerrahi tedavi
ile karsilagtirilirsa kateter aracili tedavinin bircok avantaji bulunmaktadir.
Bu avantajlar azalmis mortalite ve daha az kompleks bir girisim olustur-
masidir. Ancak basarisizlik riski daha yuksektir ve kalici veya tekrarlayan
iskemiye neden olmaktadir. Ek olarak kateter temelli tedavide reperfuzyon
daha dusuk basingta olugmakta ve reperfuzyon hasari riski de azalmaktadir.
Bu nedenlerle eger bacakta ortaya cikan tehdit acil ve geri donugsuiz bir
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durumda degilse, kateter temelli tedavi, arteriyel revaskiilarizasyon igin
daha dusuk riskli bir secenek olusturmaktadir. Bu yaklagimla altta yatan
lezyon anjiyografik olarak belirlenebilir ve uygun perkiitan veya cerrahi re-
vaskillarizasyon iglemi yapilabilir. Bu nedenle, kateter temelli tedavi belirli
durumlarda baglangi¢ tedavisi olarak kullanilabilir ve daha sonra cerrahi
revaskiilarizasyon yapilabilir. Berridge ve ark.**! Cochrane analizinde 2013
Mart ayma dek tromboliz ve cerrahiyi karsilastiran caligmalar1 gozden ge-
cirmigtir. Toplam bes calisma ve 1283 hasta incelemesinde 1, 6. ve 12. ay-
larda ampiuitasyon oranlari farkli degildir. Tromboliz grubunda inme, major
kanama, distal embolizasyon daha siktir. Sagkalim agisindan fark yoktur.
Yazarlar kararin hasta bazli verilmesinin uygun oldugunu bildirmislerdir.

Greft trombozunun tedavisi: Genel olarak her olgu bagimsiz olarak deger-
lendirilmeli ancak her greft i¢in en az bir kez kurtarma ameliyati yapiimalidir.
Geg greft trombozu s6z konusu oldugunda temel amag pihtinin ortadan kaldi-
rilmast ve altta yatan tromboza yol acan lezyonun duzeltilmesidir. Inflow ve
outflow arterlerinde bozulma genellikle aterosklerozun ilerlemesi sonucudur
ve endovaskiiler veya baypas greft ile tedavi edilmelidir. Greft iginden kaynak-
lanan lezyonlar greftin tipi ile iligkilidir. Venoz baypas greftlerinde tipik olarak
kapak bolgesinde darlik olugmaktadir. Trombolizis ve lezyonun belirlenmesi
sonrasinda PTA/stent veya cerrahi revaskiuilarizasyon yapilmalidir. Cerrahi
uzun donemde daha istiin sonuglar saglamaktadir. Ancak hastanin klinige bas-
vuru zamanlamasi da 6nemlidir. STILE (The Surgery versus Thrombolysis for
Ischemia of the Lower Extremity) ¢alismasinda, ilk 14 giindeki trombozlarda
trombolitik tedavi yapildig1 zaman ampiitasyon oranlarmin daha dusiik oldugu
bildirilmektedir (%48’e karsin %20). Bu ¢alismada, 14 giinden sonraki sonug-
larda ise cerrahinin sonucu daha iyidir (%14’°e kargin %17).1"3!

Protez greftlerde tipik olarak distal anastomoz bolgesinde intimal hiperp-
lazi olugmaktadir. Bu lastik benzeri lezyonlarin PTA’ya yanit1 tipik eksantrik
aterosklerotik plaklara gore daha iyidir ve uzun donem sonuglari da iyi degil-
dir. Tedavi sorunlu anastomozun ortaya koyulmasi ile greft trombektomisi
ve daralmig greft arter anastomozunun yama (patch) anjiyoplasti ile genig-
letilmesi veya greft replasmanidir. Ancak replasman yapilacagi durumlarda
baska bir greft tipi kullanilacagi durumlarda (6rnegin tikanan bir ven greftinin
replase edilecegi durumlarda) agik kalma orani degerlendirilmelidir.?”

Tromboze popliteal anevrizmamn tedavisi: Tromboze popliteal anev-
rizmas1 olan hastalar baslangi¢ olarak anjiyografiye alinmalidir. Eger bir
distal tibial hedef mevcut ise, bu durumda tibial baypas ile kritik bacak is-
kemisi seklinde tedavi edilmelidir. Eger arteriyografide tibial hedef mevcut
degil ise ve bacak canli ise bolgesel tromboliz uygulanabilmektedir. Kuciik
serilerde tibial hedefler bagari ile belirlenebilmis ve %90 uizerinde basarili
cerrahi revaskiilarizasyon saglanmigtir.?627)
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Ampiitasyon: Eslik eden antikoaguilasyon nedeniyle ABI’de amptas-
yon kanama ile komplike olabilir. Ek olarak genellikle baldir kaslar1 tutul-
maktadir ve ampiitasyon bolgesi proksimal yerlesimlidir. Diz usti diz alt1
amputasyon orant ABI hastalarinda 4:1 iken kronik kritik bacak iskemi-
sinde oran 1:1’dir. Major ampiitasyon insidanst %25 civarindadir. Bacagi
kurtarilabilecek duzeyde oldugu dugsuintilen hastalarin %10-15’inde tedavi
sonugsuz kalmakta ve sonucta hasta amputasyona gitmektedir. Akut bacak
iskemisi olan hastalarin %10’unda bagvuru aninda bacak kurtarilabilecek
durumda degildir.1528

Komplikasyonlar

Kompartman sendromu: Akut kritik bacak iskemisi nedeniyle yapilan
revaskilarizasyon girigsimleri sonrasi fasyotomi gerekliligi %5.3-25 arasinda
degismektedir.>! Reperfuzyon ile birlikte kapiller permeabilitede artig, lokal
odem ve kompartman sendromu ortaya ¢ikar. Hastalarda ciddi bir agr1 ve
lokal siglik olusur. Fasyotomi endikasyonlari Tablo D-5"de belirtilmigtir.*

Oneri D-7:

Kompartman sendromu tanisi konuldugunda dort kompartman
fasyotomi yapilmalidir (Giiglii 6neri)

Rabdomiyoliz: Olgularin >%?20’sinde ortaya c¢ikar ve bir kismi renal
yetersizlik ile sonlanir. Hastalarda ¢ay renginde idrar gozlenir, kreatinin
yukselir. Temel tedavi hidrasyon, idrarin alkalinize edilmesi ve miyoglobin
kaynaginin elimine edilmesidir. Mannitol ve plazmaferezin faydalar tartis-
malidir.l”!

Tablo D-5. Fasyotomi endikasyonlar1

Mutlak endikasyonlar Muhtemel endikasyonlar
. Gergin kompartman ve asagidaki- . Birkag kollateral ile >6 saat stiren
lerden biri: akut iskemi
- Ayni kompartmandan gecen kas- Arteriyel ve venoz travmatik yara-
larin pasif hareketinde agr1 veya lanma birlikteligi
- Ayni kompartmanda parezi veya  ® Phlegmasia cerulea dolens
parestezi . Ezilmeye bagli travma sonrasinda
. Obtundasyon (ilag ile sedasyon) gergin kompartman
veya bagka bir cerrahi gereksinimi . Kirik sonrasi gergin kompartman

nedeniyle seri olarak muayene
edilemeyen bir hastada gergin kom-

partman

. Kompartman i¢i basing - ortalama
kan basinct <40 mmHg

. Kompartman i¢i basing - diayastolik

kan basinct <10 mmHg
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E. REVASKULARIZASYON
YONTEMLERI

Dr. Seref Alp Kiigiiker

Turk Kalp Damar Cerrahisi Dernegi’nin 2008 yilinda yayinladig: Peri-
ferik Arter ve Ven Hastaliklar1 Tedavi Kilavuzu 2000 ve 2007 yillarinda ya-
yinlanan TASC (periferik arteriyel hastaliklarin tedavisi i¢in Trans-Atlantic
Inter-Society Consesus I ve II) kilavuzlart temel alinarak hazirlanmigti.!'-?!
Bu rehberde aortoiliyak ve femoropopliteal lezyonlar basitten karmagiga
dogru TASC A, B, C ve D olarak simiflanmig ve genel olarak tip A ve B
lezyonlar i¢in endovaskiiler tedavi, tip C ve D i¢in ise acik cerrahi onerileri
yapilmisgti.

Ancak 2007 sonrasinda yagsanan goruintiileme, balon, stent vb. teknolojile-
rindeki ilerlemeler ve artan klinik deneyimle, TASC C ve D olarak siniflanan
karmasik lezyonlar da bir¢cok merkez tarafindan agik cerrahi yerine endo-
vaskiiler uygulamalarla bagariyla tedavi edilebilir olmugtur.’®) TASC T ve II
kilavuzlarim1 yazan ekip bu gelismeler kargisinda TASC III'ti yazmak i¢in
toplanmis, ancak acik cerrahi ile endovaskiller uygulamalar1 basa bags karsi-
lagtiran yeterli duzeyde kontrollu ¢aligmalar bulunmadig i¢in bu kez ortak bir
kilavuz metninde anlagilamamigtir.”! Artik TASC III beklenmemektedir ve
onun yerine 2015 yilinda endovaskiiler ve acik cerrahi literatirinii 0zetleyen,
kesin oneriler icermeyen, ancak TASC II’de yer almayan infrapopliteal lez-
yon siiflamasini da iceren bir giincelleme yaymlanmigtir."!

Bu giincellemede TASC II’de bulundugu gibi kesin tedavi onerileri yer
almamaktadir. Bunun temel nedeni “Once endovaskuler” yaklagimini des-
tekleyecek yeterli kalite ve sayida kargilagtirmali ¢calisma olmamasi ve bir
konsensusa varilamamasidir. Bu guncelleme, TASC II'de yer alan, girisim
oncesi onleyici yasam tarzi degisiklikleri, ilag ve egzersiz tedavilerinin ha-
len gegerli oldugunu ozellikle belirtmektedir. Herhangi bir girisimsel islem
oncesi bu tedavilerin akilda tutulmasi ve oncelikle uygulanmasi onerilmek-
tedir.

2008 kilavuzunda lezyonlarin siniflandirilmasi ve tedavi onerileri su ge-
kildeydi:™

‘A’ tipi lezyonlar endovaskiuler tekniklerle ¢ok iyi sonuclar alinabilen
ve dolayistyla endovaskiiler teknikle tedavi edilmesi gereken lezyonlardir.
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‘B’ tipi lezyonlar endovaskiiler yontemlerle olduk¢a iyi sonug alinabilen
ve oncelikle endovaskiller yontemlerin tercih edilmesi gereken, ancak ayni
anatomik bolgede acik tamir gerektiren bagka herhangi bir lezyon varsa agik
tamirin tercih edilecegi lezyonlardir.

‘C’ tipi lezyonlar acik revaskilarizasyon yontemleri ile daha iyi uzun
takip sonuglarina sahip olan ve endovaskiller yontemlerin yalnizca acik ta-
mirin ¢ok riskli oldugu hastalarda tercih edilmesi gereken lezyonlardir.

‘D’ tipi lezyonlar endovaskiler yontemlerle yeterli dizeyde sonug ali-
namayan ve bu nedenle primer tedavi olarak endovaskiiler yontemlerin kul-
lanilamayacag lezyonlardir.

2016 yilinda sunulan bu kilavuzumuzda degerlendirme yontemi degis-
tirilmig ve lezyon seviyelerine gore Oneri hazirlanmistir. Ayrica onceki ki-
lavuzda infrainguinal olarak tanimlanan alan, femoropopliteal ve infrapop-
liteal olarak ayrilmisgtir.

Girisim gerektiren periferik arter hastaliklar1 (PAH) siklikla birden fazla
seviye ve lezyonla karakterizedir. Buna karsin yukarida tanimlanan lezyon-
larin, tanimin dogasi1 geregi genellikle tek lezyon ile ilgili oldugu i¢in ve
sinirlt tanimlamalar oldugu onceki kilavuzda oldugu gibi bu kilavuzda da
tekrar vurgulanmaktadir.

Semptomatik PAH’nin tedavisinde en uygun revaskilarizasyon yon-
teminin belirlenmesi i¢in, yapilacak girisimin riski, beklenen diizelmenin
derecesi ve kalicilig1 degerlendirilir. Revaskilarize edilen kismin duzgin
fonksiyon gostermesi i¢in yeterli bir inflow ve uygun bir outflowa ihtiyag
vardir. Herhangi bir revaskilarizasyon isleminden once, en uygun girisi-
mi belirlemek i¢in hastaligin yerlesim yeri ve morfolojisi tanimlanmalidir.
Arteriyel sirkillasyonu degerlendirmek icin, anatomik ve fizyolojik veriler
saglayan cok cesitli yontemler vardir. Proksimaldeki darligin hemodina-
mik onemi kugkulu ise o bolgede basin¢ dl¢umleri yapilabilir. Esik tepe
sistolik fark vazodilatasyon oncesi 5-10 mmHg, vazodilatasyon sonrasi
10-15 mmHg ise fark anlamlidir.!'!

Oneri E-1:
Darhigin degerlendirilmesinde intraarteriyel basing 6l¢iimleri:

Darligin hemodinamik énemi konusunda bir kusku varsa istirahatte
ve indiiklenen hiperemide daralma bélgesi boyunca intraarteriyel
basing olciimleriyle degerlendirme yapimaldir (Zayif éneri)

Alt ekstremite iskemisi olan hastalarda kullanilabilecek endovaskii-
ler teknikler balon anjiyoplasti, stentler, stent-greftler ve plak temizleme
islemleridir. Tromboliz ve perkiitan trombektomi islemleri akut ekstremite
iskemisi bolumunde tartistlmistir. Cerrahi secenekler ise otojen veya
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sentetik baypaslari, endarterektomileri veya ameliyat sirast uygulanan hib-
rid girigsimleri igerir.

Revaskilarizasyon iglemlerinin sonuclart klinik faktorler kadar ana-
tomik faktorlerden de etkilenir. Perkiitan transluminal anjiyoplasti (PTA)
sonrasi en fazla aciklik ana iliyak arterlerde gozlenir. Daha distale gidildik-
¢e aciklik oranlari kademeli olarak azalir. Run off arterlerdeki hastaligin
siddeti, darlik veya tikanikligin uzunlugu ve tedavi edilen lezyonlarin sayisi
aciklik oranlarini etkileyen anatomik faktorlerdir. Iskeminin ciddiyeti, siga-
ra, diyabet ve bobrek yetmezligi oykisii sonuca etki eden klinik faktorlerdir.
Endovaskiiler teknolojide son 20 yildaki gelismeler sonrasi asagidaki genel
oneri yapilabilir.”!

Oneri E-2:

Periferik arter hastaligi yaratan bir lezyonda, endovaskiiler re-
vaskiilarizasyon ve cerrahi baypas, kisa ve uzun donemde esdeger
semptomatik diizelme sagliyorsa, oncelikle endovaskiiler teknik
tercih edilmelidir (Cok giiglii oneri)

Aortoiliyak lezyonlar

Aortoiliyak hastalik icin TASC lezyon siniflamasi Sekil E-1’de veril-
mistir.!

Tip A lezyonlar

e Tek tarafli veya iki tarafli AIA

darlig1 A
e Tek tarafli veya iki tarafl1 tek kisa

(=3 cm) eksternal iliyak arter

(EIA) darlig1

Tip B lezyonlar

e Kisa (=<3 cm) infrarenal aort darlig1

e Tek tarafli ana iliyak arter (AIA)
tikaniklig1

JL
e EIA’y1tutan ancak ana femoral ar- /\
ter (AFA)’e uzanim gostermeyen / \ /‘ \

tek veya coklu toplami 3-10 cm

uzunlugunda darlik
e Internal iliyak veya AFA cikisla- 7\ /\
rin1 tutmayan tek tarafli EIA tika- / \

nikligt
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Tip C lezyonlar

Iki taraflt AIA tikanikligi

CFA’ya uzanim gostermeyen
3-10 cm uzunlugunda iki tarafli
EIA tikaniklig1

CFA’ya uzanim gosteren tek taraf-
11 EIA darlig1

Internal iliyak veya AFA ¢ikimla-
rini tutan tek tarafli EIA tikaniklig1
Internal iliyak veya AFA ¢ikimlari

tutulumu olan veya olmayan ciddi
kalsifik tek tarafli EIA tikaniklig1

Tip D lezyonlar

Infra-renal aortoiliyak tikanma

Aort ve her iki iliyak arteri tutan
ve tedavi gerektiren yaygin has-
talik

Tek tarafli AIA, EIA ve AFA’y1
tutan yaygin ¢oklu darliklar

Ana iliyak arter ve EIA’y1 beraber
tutan tek tarafli tikanmalar

Eksternal iliyak arterin iki tarafli
tikanmast

Tedavi gerektiren abdominal aort
anevrizmasi (AAA) olan ancak
endogreft yerlestirilmeye uygun
olmayan veya agik aortik veya ili-
yak cerrahi gerektiren bagka lez-
yonlarin oldugu iliyak darlig1 olan
hastalar

ANA

A A
NN

Sekil E-1. Aortoiliyak lezyonlar i¢in TASC siniflamasi. AIA: Ana iliyak arter; EIA: Eksternal
iliyak arter; AFA: Ana femoral arter; AAA: Abdominal aort anevrizmasi.

Endovaskiiler girisimler

TASC C ve D aortoiliyak hastalikta endovaskiiler girisimleri irdeleyen,
19 randomize olmayan kohort ¢alismanin metaanalizinde, 4 ve 5 yillik pri-
mer agiklik oranlart %60 ile %86 arasinda, sekonder aciklik oranlari ise
%80 ile %98 arasinda bulunmugtur.”” BRAVISSIMO ¢alismasinda TASC
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A, B, C, D 325 hastada %100 teknik basari, 24 ayda %87.9 primer acik
kalma orani bildirilmigtir.”® Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde 28
merkezin katildig1 prospektif ¢ok merkezli 128 hastalik ORION caligma-
sinda, kendiliginden agilan iliyak stentin bir yillik primer aciklik orani
%94.4 olarak saptanmistir.”’ Politetrafloroetilen (PTFE) ve ciplak stent
karsilagtirmast yapilan bir randomize kontrollu iliyak lezyon ¢aligmasinda,
PTFE kapli stent ile tekrar ttkanma oranlarinda istatistiksel azalma saptan-
mugtir. Bu azalma daha karmagik olan TASC C ve D lezyonlarda daha da
belirgindir."” Bosch ve Hunink!""! toplam 2116 hastay1 igeren ve PTA ile
aortoiliyak stentlemeyi karsilastiran bir metaanaliz yapmislar ve teknik ba-
sar1 oranini stent ile daha yuksek bulmuglar, ancak komplikasyon ve 30 giin-
luk dlim oranlarinda bir fark saptamamiglardir. Aralikli klodikasyonu olan
hastalarin dort yillik primer acgiklik oranlar -teknik basarisizliklar elimine
edildiginde- PTA grubu ve stent grubu icin sirasiyla %68 ve %77 saptan-
mustir. Teknik basarisizliklar dahil edildiginde ise dort yillik agiklik oranlari
PTA ve stent gruplarinda sirastyla darliklar i¢in %65 ve %77, tikanikliklar
icin %54 ve %61 saptanmisgtir.

Egzersiz ve Girisim

CLEVER c¢alismasinda en iyi ilag¢ tedavisi, en iyi ila¢ tedavisi art1 kont-
rollit egzersiz ve en iyi ilag tedavisi arti iliyak stent karsilagtirmas: yapilmig-
tir. Ilk sonlanim noktasi olan altinci aydaki agrisiz yurime mesafesi kont-
rollt egzersiz grubunda en uzun bulunmustur.!'” Bu ¢aligmadaki hastalarin
takibine devam edilmis ve 18. aydaki yuriime zamanlarinin kontrollu egzer-
siz ve primer stent grubunda ayni oldugu saptanmigtir.!'!

Aortoiliyak tikayici hastaliklarin cerrahi tedavi

Yaygin olarak aortoiliyak segmenti tutan hastalik durumunda, infra-
renal abdominal aorttan her iki femoral artere, iki tarafli cerrahi baypas
onerilen temel tedavi segenegidir. Aorta transperitoneal veya retroperi-
toneal yolla ulagilabilir. Son zamanlarda laparoskopik yaklagimlar da
gundeme gelmistir. Proksimal anastomozun ug-ug¢ ya da ug-yan olmasi
aciklik oranlarini degistirmez. Bu pozisyonda Dakron veya PTFE greft
kullanilmasi cerrahin tercihine baghdir. Primer ve sekonder aciklik oran-
lar1 duguk olan geng hastalarda (50 yas alt1) ikinci baypas ihtiyaci daha
fazla olmaktadir.!"!

Son zamanlarda yeniden giindeme gelen endarterektomi, baypas kadar
yaygin bir yontem degildir. Bildirilmis bes yillik aciklik oranlarinin %60 ile
%94 araliginda olmasi, bu teknigin cerrahin deneyimine gore farkli sonug-
lar1 olabilecegini yansitmaktadir.!

Bazi durumlarda anatomik nedenlerle abdominal yaklasimdan kacin-
mak gerekirse (‘hostil’ abdomen) veya kardiyak veya pulmoner riskler

67



Periferik Arter ve Ven Hastaliklari - Ulusal Tedavi Kilavuzu 2016

fazlaysa, modifiye retroperitoneal yaklasim veya femoro-femoral kros-
over ile beraber tek tarafli baypas tercih edilebilir. Eslik eden hastaliklar1
fazla olan hastalarda transabdominal yaklasim daha az tercih edilecegi
icin aksillo (bi) femoral veya kros-femoral baypaslar akla gelmelidir. Tek
tarafl1 baypaslarda aciklik oranlar1 endovaskiller yontemlerle artirilabilir.
Torasik aort inflow arteri olarak kullanilabilir.

Ekstra-anatomik baypas, yaygin hastalik durumunda c¢ok nadiren aor-
tobifemoral baypas kadar basarili olabilir. Bu nedenle klodikasyosu olan
hastalarda tercih edilmemelidir. Anatomik veya ekstra-anatomik baypas-
larda protez greft tercihi konusunda oOneri yapacak kadar kanit yoktur.
Aortobifemoral baypaslarin 5 ve 10 yillik aciklik oranlar1 Tablo E-1’de,
ekstra-anatomik baypaslarin 5 yillik agiklik oranlar1 ise Tablo E-2’de ve-
rilmigtir.!

Tablo E-1. Aortobifemoral baypas sonrasi 5. ve 10. yilda agiklik oranlari

Endikasyon 5 yil % agiklik (araligr) 10 y1l % agiklik (araligi)
Klodikasyon KBI Klodikasyon KBI

Bacak odakl 91 (90-94) 87 (80-88) 86 (85-92) 81 (78-83)

Hasta odakli 85 (85-89) 80 (72-82) 79 (70-85) 72 (61-76)

KBI: Kritik bacak iskemisi.

Tablo E-2. Ekstra anatomik baypas sonrasi 5. yilda a¢iklik oranlari

Islem 5-y1l % agiklik
Aksillo-unfemoral baypas 51 (44-79)
Aksillo-bifemoral baypas 71 (50-76)
Femoro-femoral baypas 75 (55-92)

Acik cerrahi-endovaskiiler girisim karsilastirmasi

TASC C ve D aortoiliyak 89 hastalik bir PTA ve stent tedavi serisinde
%91 iglem basarist, ti¢ yillik takipte %76 primer aciklik ve %97 ekstremite
kurtulmasi bildirilmigtir.!"¥ Ancak olgularin %24’ unde agik cerrahi ile ana
femoral arterde kan akimin artiracak bir islem yapilmigstir. Bir diger TASC
C ve D aortoiliyak hastalik serisinde 40 endovaskuler ve 32 acik cerrahi ya-
pilan hasta retrospektif olarak karsilagtirilmistir. Bu seride 48 aylik takipte
primer agiklik orani ac¢ik cerrahi yapilan grupta anlamli olarak yuksektir.!*!
Buna kargilik pulmoner komplikasyon riski ve hastanede kalig suresi de
acik cerrahi grubunda anlamli olarak daha uzundur. Endovaskuler girisim-
lerin %10’unda hibrid cerrahi yapilmistir. Goruldugu gibi TASC C ve D
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aortoiliyak lezyonlar i¢in agik cerrahi ve endovaskiler girisimi karsilagtiran
buyuk olcekli ¢aligmalar yoktur. Bu konuda bilgi daha ku¢uik capli gozlem-
sel caligmalardan gelmektedir.

Revaskiilarizasyon yontemi se¢cimi

Gunumuzde herhangi bir randomize kontrollu ¢caligmada agik cerrahi
veya endovaskiller stratejilerin fayda veya zamana dayaniklilik agisin-
dan birbirlerine ustunlugu saptanmamistir. Bu iki stratejiyi kargilastiran
gozlemsel caligmalarin ise hasta se¢ciminde tarafli olma olasiliklar1 ol-
dukga yuksektir. O nedenle revaskiilarizasyon yontemi secimi, soz ko-
nusu anatomik lezyonda o merkezin deneyim ve yetkinligine, hastanin
durumuna ve yasam beklentisine gore belirlenmelidir. Karmasik olgular-
da, hasta tibben iyi ise, daha uzun sureli agiklik oranlarina ulagabilmek
i¢in agik cerrahi veya hibrid girisimler, endovaskiler girisimlere tercih
edilebilir. Alternatif fikir vermesi agisindan Amerikan Kardiyoloji Der-
negi (American College of Cardiology; ACC) / Amerikan Kalp Dernegi
(American Heart Association; AHA)!"! ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(European Society of Cardiology; ESC)!'® kilavuzlarinda endovaskiiler
yontemler ile ilgili oneriler Tablo E-3’de toplu olarak 0zetlenmigtir.

Tablo E-3. Stabil ekstremite iskemisine yonelik aortoiliyak kilavuz onerileri (Klodikasyon)

ACC/AHA PAH Kilavuzlari (2006, 2011)

ESC PAH Kilavuzlart (2011)

Isi veya yagsam tarzini kisitlayan intermittan
klodikasyonlu hastalarda, klinik bulgular
endovaskuler girisim ile semptomatik iyiles-
me saglanabilecegini gosterdigi durumunda
ve agagidaki durumlarda endovaskiler islem-
ler endikedir:
1) Egzersiz veya farmakolojik tedaviye
yetersiz yanit veren hastalar
2) vel/veya ¢ok olumlu yonde risk-yarar
oraninin oldugu hastalar (orn. fokal
aortoiliyak tikayict hastalik) (Sinif I,
Kanit Duzeyi: A).

Girigim oncesinde %50 ila %75 iliyak arte-
riyel darliklarin anjiyografik onemini deger-
lendirmek igin translezyonel basing gradyan-
lar1 (vazodilasyon ile veya tek bagina) elde
edilmelidir (Sinif I, Kanit Duzeyi: C).

Stent implantasyonu, ana iliyak arter darlik
ve tikanikliklarinda primer tedavi kadar etki-
lidir (Sinif I, Kanit Duzeyi: B).

Revaskularizasyon endike ise, tim aortoili-
yak TASC A-C lezyonlarinda ilk adim olarak
endovaskiller strateji onerilir (Siif I, Kanit
Duzeyi C).

Siddetli duzeyde eslik eden hastaligi olan
hastalarda aortoiliyak TASC D lezyonlarin-
da, deneyimli bir ekip tarafindan yapilmasi
sartryla, primer endovaskiiler yaklagim uygu-
lanabilir (Sinif IIb, Kanit Duzeyi: C).

Aortoiliyak lezyonlarda gegici stente yeri-

ne primer stent implantasyonu uygulanabilir
(Sinif IIb, Kanit Duzeyi: C).

ACC: Amerikan Kardiyoloji Dernegi; AHA: Amerikan Kalp Dernegi; PAH: Periferik arter hastalig;
ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi; TASC: Trans Atlantik Toplum Konsensiis.
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Oneri E-3:

a. Orta yasin iizerindeki hastalarda, TASC A, B, C, D aortoiliyak
lezyonlarda merkezin olanaklart uygun ve deneyimi yeterli ise
oncelikli endovaskiiler girigim tercih edilmelidir (Giiglii éneri)

b. Uzun yagsam beklentisi olan genc-orta yash hastalarda, TASC
C-D lezyonlar icin oncelikli cerrahi girisim uygun bir tedavi
secenegidir (Giiglii éneri)

c. Egslik eden hastaliklar, hastanin tercihi ve o merkezin
operatoriiniin uzun donem basart oranlart tip C ve D lezyonlarda
tedavi onerileri yaparken dikkate alinmalidir (Giiglii 6neri)

Femoropopliteal lezyonlar

Femoropoplital hastalik icin TASC lezyon smiflamas: Sekil E-2’de gos-
terilmigtir.M"

Endovaskiiler girisimler

Femoropopliteal segmentte yapilan endovaskiler girisimler ile ilgili ca-
ligmalar toplu olarak Tablo E-4’de gosterilmisgtir.!"!

Yapilan calismalar yuizeysel femoral arterde (SFA) TASC C ve D
lezyonlarinda ¢iplak veya kumag kapli stentlerin ui¢ yillik takipte benzer
sonuglar verdigini ortaya koymustur. Teknolojik olarak kumas1 heparin
ile kaplamak gibi modifikasyonlar agiklik oranlarini olumlu yonde etki-
leyebilir ancak bu konuda hentiz caligmalar net sonug¢ ortaya koymamisg-
tir."8 VIPER (Viabahn Endoprosthesis with Heparin Bioactive Surface
in the Treatment of Superficial Femoral Artery Obstructive Disease)
calismasinda heparin ile kaplanmig PTFE greft ile bir yilik aciklik %73
olarak bildirilmigtir."¥ RESILIENT ¢alismasinda femoropopliteal lez-
yonlarda stent ve anjiyoplasti karsilastirmas: stentin avantajini ortaya
koymus ve bu avantajin u¢ yillik takipte stent lehine devam ettigi go-
riulmustur. 120

Aterektomi femoropopliteal lezyonlarda kullanilmaktadir, ancak veri-
ler bu yontemin ag¢ikligi ne kadar etkilendigini net olarak ortaya koyma-
mistir.®! Son olarak ila¢ kapli balonlarda, kapli olmayan balonlara gore
ilk sonuclar umut vericidir, ancak bu konuda randomize ¢aligmalar devam
etmektedir.?!

Cerrahi revaskiilarizasyon

Cerrahi revaskiilarizasyon stratejileri femoropopliteal lezyonlar icin te-
mel yaklagim olarak benimsenmis ve TASC II'de bu konu detayli sekilde
tarif edilmistir.! Yaygin femoral arter hastaliginda, ozellikle ana femoral
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Tip A lezyonlar
3 Tek, <10 cm uzunlugunda darlik
. Tek, <5 cm uzunlugunda tikanma
N\

Tip B lezyonlar

e Her biri <5 cm c¢oklu lezyonlar
(darliklar, tikanmalar)

e Infragenikulate popliteal arteri tut-
mayan <15 cm’lik tek darlik veya
tikanma J E ;l J:
e Distal baypas i¢in inflow’u artiracak F
/| N7 ’\ /1

devaml tibial damarlarin yoklugun-
da tek veya coklu lezyonlar

e <5 cm uzunlugunda ciddi kalsifik
tikanma

e  Tek popliteal darlik

Tip C lezyonlar

e >15 cm uzunlugunda ciddi kalsi-
fik olan ya da olmayan coklu darlik
veya tikanmalar

e Iki endovaskiler girisim sonrasinda 7 I\
tedavi ihtiyaci olan rekurren darlik
veya tikanmalar

Tip D lezyonlar

e AFA veya SFA’nin kronik total
tikanikligr (>20 cm, popliteal arteri
tutan)

yon damarlarinin kronik total tika-
niklig1

e Popliteal arter ve proksimal trifukas- /‘

Sekil E-2. Femoral popliteal lezyonlar igin TASC siniflamasi. AFA: Ana femoral arter; SFA:
Superfisyal femoral arter.

arter tutulumu ve derin (profunda) femorale uzanim gosteren durumlarda
bu temel yaklagim halen daha gegerlidir.® Cerrahi yerine endovaskiiler te-
davileri onerebilmek i¢in randomize kontrollui ¢aligmalar gereklidir ancak
anatomik varyasyonlar nedeniyle hastalar1 bu ¢aligmalara randomize etmek
oldukg¢a zordur.
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Baypas girisimleri

Infrainguinal baypaslarin proksimal anastomozlari, acik ve akiminda her-
hangi bir sorun olmayan inflow arterlerine yapilmis olmalidir. Bu sartlar1 tasi-
diktan sonra inflow kaynaginin, ana femoral, suiperfisyel femoral veya popliteal
arter olmasi aciklik oranlarini degistirmez. Eger infrainguinal baypaslar, bir inf-
low islemi gerceklestirildikten sonra yapiliyorsa, proksimal anastomoz inflow
grefti yerine (genellikle aorto-bifemoral baypas greftinin bacagi) nativ artere
yapilirsa agiklik oranlari artar.!! Bu baypaslarda acikligi, distal anastomozun
yapildig1 seviyeden cok outflow arterinin kalitesi belirler. Femoropopliteal bay-
paslarda safen ven grefti en iyi agiklik oranini saglamigtir. Twine ve McLain
tarafindan 13 randomize kontrollu caligma (2313 hasta) incelenerek yapilan bir
Cochrane analizinde, diz usti femoropopliteal safen ven greftinin agikligit PTFE
greftinden daha iyi bulunmustur.?” Yine Isve¢ Damar Veri Bankasi kayitlarina
gore diz ustunde safen ven kullanilarak bir yillik agiklik oran1 %73.7 diz altinda
%65.4 bildirilmigtir. A¢iklik oranlart PTFE i¢in %68.4 ve %58’dir."!

Acik cerrahi-endovaskiiler girisim karsilastirmasi

Bu konuda yapilan tek onemli calisma olan BASIL randomize ¢alis-
masinda infrainguinal safen ven baypasi ile diz ustu veya diz alti perki-
tan anjiyoplasti karsilagtirilmis ve alt1 aylik amputasyonsuz yasam oranlari
benzer bulunmustur. Bu ¢aligmanin u¢ ve bes yillik takiplerinde, cerrahi
grupta hem yasam oranlari hem de amputasyonsuz yasam oranlar1 daha iyi
bulunmustur. Ancak ¢alismanin yapildigi donemde stent veya diger ek teda-
viler kullanilmamuistir. Sonug olarak ¢alismada ginimuizdeki endovaskiller
secenekler ile cerrahi tedavi karsilastirlmamistir. Gozlemsel ¢alismalarda
endovaskiiler balon anjiyoplasti siklikla klodikasyon i¢in tercih edilen yon-
tem iken, agik cerrahi daha cok kritik bacak iskemisi (KBI) olan grupta kul-
lanilmigtir.?*?! Dogal olarak KBI olan hastalarda iglem siras1 morbidite ve
mortalite daha yiksek bulunmustur. Jones ve ark.?® tarafindan 1995-2012
yillar1 arasinda yapilmig gozlemsel ¢aligmalar1 degerlendiren bir metaana-
lizde iki yillik sagkalim, amputasyonsuz yagsam ve amputasyon oranlarina
bakildiginda ve iki tedavi yontemi arasinda fark bulunmamistir.

Revaskiilarizasyon yontemi secimi

Pratik agidan bakildiginda, her ne kadar kanit duzeyi dusuk olsa da
femoropopliteal hastalikta ilk yaklagim siklikla endovaskiiler olmaktadir.
Lezyonun karmasikligi, hastanin durumu, merkezin deneyimi, otojen ven
varlig1 gibi bircok etken goz oniine alinarak cerrahi travmayi azaltmak
i¢in hibrid yaklagimlar kullanilabilir. Baypas cerrahisi ise karmasik yay-
gin lezyonlarda tercih edilebilir. ACC/AHA!! ve ESCH® kilavuzlarinda
femoropopliteal endovaskuler yontemler ile ilgili oneriler toplu olarak
Tablo E-5’de ozetlenmistir.
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Tablo E-5. Stabil ekstremite iskemisine yonelik femoropopliteal kilavuz onerileri

(Klodikasyon)

ACC/AHA PAH Kilavuzlart (2006, 2011)

ESC PAH Kilavuzlari (2011)

Isi veya yagsam tarzini kisitlayan intermittan
klodikasyonlu hastalarda, klinik bulgular
endovaskiiler girisim ile semptomatik iyiles-
me saglanabilecegini gosterdigi durumunda
ve agsagidaki durumlarda endovaskiler iglem-
ler endikedir:

1) Egzersiz veya farmakolojik tedaviye
yetersiz yanit veren hastalar
ve/veya ¢ok olumlu yonde risk-yarar
oraninin oldugu hastalar (orn. fokal
darlik) (Smif I, Kanit Duzeyi: A).

2)

Stentler (ve lazer, kesici balonlar, aterekto-
mi cihazlar1 ve termal cihazlar gibi diger
yardimer teknikler) kurtarma tedavisi ola-
rak femoro, popliteal ve tibial arterlerde
balon dilatasyonundan sonug¢ alinamamasi
veya yeterli sonu¢ alinamamasi durumunda
kullanilabilir (inat¢i translezyonel gradyan,
reziduel darlik ¢ap1 >%50 veya akis: kisitla-
yan diseksiyon) (Sinif IIa, Kanit Dizeyi: C).

Stentler, aterektomi, kesici balonlar, termal
cihazlar ve lazerin femoral-popliteal arteri-
yel lezyonlarin tedavisindeki etkinligi kesin
olarak kanitlanmamistir (balon dilatasyo-
nundan yeterli yanit alinamamasi durumunda
kurtarma tedavisi olarak kullanilmas haric)
(Smuf IIb, Kanit Duzeyi: A).

Femoral, popliteal veya tibial arterlerde pri-
mer stent implantasyonu onerilmemektedir
(Smuf 111, Kanit Duzeyi: C).

Endovaskiler girisim, alt ekstremite PAH’li
asemptomatik hastalarda profilaktik teda-
vi olarak endike degildir (Sinif III, Kanit
Duzeyi: C).

Revaskilarizasyon endike ise, tum femoro-
popliteal TASC A-C lezyonlarinda ilk adim
olarak endovaskiler strateji onerilir

(Smuf I, Kanit Duzeyi: C).

Femoropopliteal TASC B lezyonlarinda
primer stent implantasyonu dusunulmelidir
(Smnif Ila, Kanit Duzeyi: A).

Siddetli duzeyde eslik eden hastaligi olan
hastalarda aortoiliyak TASC D lezyonlarin-
da deneyimli bir ekip tarafindan yapilmasi
sartiyla, primer endovaskiiler yaklagim uygu-
lanabilir

(Sm1f IIb, Kanit Duzeyi: C).

ACC: Amerikan Kardiyoloji Dernegi; AHA: Amerikan Kalp Dernegi; PAH: Periferik arter hastaligi;
ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi; TASC: Trans Atlantik Toplum Konsensisii.

Oneri E-4:

a. Ortayasiniizerindeki hastalarda TASC A, B, C, D femoropopliteal
lezyonlarda merkezin olanaklart uygun ve deneyimi yeterli ise
oncelikli endovaskiiler girigim tercih edilmelidir (Giiclii 6neri)

b. Uzun yasam beklentisi olan genc-orta yash hastalarda, TASC

C-D lezyonlar icin oncelikli cerrahi girisim uygun bir tedavi
secenegidir (Giiclii oneri)



E. Revaskularizasyon yontemleri

c. Eslik eden hastaliklar, hastanin tercihi
operatoriiniin uzun dénem bagar: oranlar: tip C ve D lezyonlarda
tedavi onerileri yaparken dikkate alinmalidr (Giiglii oneri)

infrapopliteal hastahk

ve o merkezin

Infrapoplital hastalik i¢in 2015 yilinda onerilen TASC lezyon siiflamasi
Sekil E-3’de gosterilmistir. Bu tanimlama TASC II'de yer almamaktadir.!

TASC A lezyonlar

Hedef tibial arterde <5 cm uzunlugunda
tek fokal darlik, diger tibial arterlerde benzer
veya daha kotu darlik veya tikaniklik.

TASC B lezyonlar

Hedef tibial arterde her biri <5 cm altinda
multipl darliklar veya <10 cm altinda tek dar-
ik veya <3 cm altinda tikaniklik. Diger tibial

arterlerde benzer veya daha ciddi darlik veya
tikaniklik.

TASC C lezyonlar

Hedef tibial arterde multipl darliklar,
ve/veya >10 cm uzunlugunda tek tam tika-
niklik. Diger tibial arterlerde benzer veya
daha ciddi darlik veya tikaniklik.

TASC D lezyonlar

Hedef tibial arteri etkileyen >10 cm
uzunlugunda multipl tikanikliklar veya yo-
gun kalsifikasyon, veya kollaterallerin go-
runtilenememesi. Diger tibial arterler tikali
veya yogun kalsifikasyon.

Sekil E-3. Infrapopliteal lezyonlar i¢in TASC siniflamasi.

—

==

B

SS5
=t

75



Periferik Arter ve Ven Hastaliklari - Ulusal Tedavi Kilavuzu 2016

Endovaskiiler revaskiilarizasyon

Infrapopliteal revaskiilarizasyon hemen daima kritik bacak iskemisinde
uygulanmaktadir. Bir infrapopliteal damarin tikali oldugu durumda diger iki
damar agik ise genelde iskemi olusmaz. Bu damarlara uygulanan girisim-
ler cok degiskendir. Romiti®”! tarafindan perkitan transluminal anjiyoplasti
icin aciklik 3 yi1l sonunda %82.4 olarak verilmektedir. Son yillarda ilag sali-
nimli balon, ilag salinimli stent, aterektomi ve kesici balon gibi pek ¢ok yeni
urtin devreye girmistir. Ozellikle ila¢ salinimli stentler ile pek cok calisma
bildirilmigtir. Bunlar Tablo E-6’da 0zetlenmistir ve mevcut bilgiler 1s131inda
anatomik olarak uygun hastalarda ila¢c salinimli stentler infrapopliteal
alanda avantaj saglamaktadir.!"” Ila¢ salinimli balon ile ilgili calismalar he-
niiz yeterli degildir. DEBELLUM caligmasinda infrapopliteal alanda ilag
salinimli balon ile standart balon kargilastirilmis ve tatmin edici sonuglar
alinmistir.” DEBATE-BTK c¢aligmasinda ise ampiitasyon, bacak kurtarma
ve mortalite acisindan fark saptanmamigtir.”® Balon salinimi stentler i¢in
kesin yargida bulunmak giincel verilerle uygun olmayabilir ancak uzun lez-
yonlarda yarar saglayabilir."”!

Cerrahi revaskiilarizasyon

Distal anastomoz icin, distaldeki en kaliteli damar secilmelidir. Her ikisi
de esit kalibrasyonda oldugu i¢in tibial veya peroneal arterlerden birinin dige-
rinden ustin oldugunu ileri surmek objektif olmaz. Femoro-krural baypaslarin
sonuclart metaanalizlerle incelenmemistir. Ven greftle yapilan baypaslarda
bes yillik destekli agiklik oranlar1 %60’a yaklasirken protez greftlerde %35’in
altinda kalmaktadir.'"¥) Yaymlar plantar arterlere de kabul edilebilir bagar
oranlariyla baypas greft yapilabilecegini gostermektedir. PREVENT III ¢alig-
masinda yer alan 1404 hastanin %65’inde distal anastomoz tibial veya pedal
arterlere yapilmustir. Bir y1lda primer acik kalim, sagkalim ve bacak kurtarma
oranlart %61, %83.8 ve %88.5 bulunmustur.?® Albers ve ark.*! tarafindan
bildirilen metaanalizde distal baypas i¢in %82.3 agiklik bildirilmisgtir.

Cok seviyeli hastalik durumunda, inflowun yeterliligi anatomik olarak
veya basing ol¢umleri ile degerlendirilmeli ve bir outflow iglemine baglan-
madan Once tikayici hastalik tedavi edilmelidir. Baz1 durumlarda kombine
bir yaklagimla proksimal lezyon dilate edilmeli ve distal lezyona baypas
yapilmalidir.

Diyabet, koroner arter hastaligi, bobrek yetmezligi gibi daha fazla eslik
eden hastalig1 olan hastalarda, daha distal arterlere kompleks baypas greftle-
me (kompozit vb.) egiliminin arttig1, ancak bu cabanin mortalite oranlarinda
bir degisime yol agmadigmi bilinmektedir.'"! Cinsiyet alt ekstremite revas-
kularizasyonlarinda morbidite ve mortalite artigin1 olumsuz yonde etkileme-
mektedir.
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Diz alt1 popliteal ya da distal artere protez baypas yerlestirildiginde baypas
bolgesinde veya daha distalde arteriyovenoz fistill agilmasi veya ven interpozis-
yonu kullanilmast onerilmistir. Ancak randomize ¢aligmalarda arteriyovenoz
fistullerin agiklik oranlarma bir fayda saglamadigi belirtilmistir. Dolayisiyla
kullanilmasi onerilmemektedir.® Venoz yaka veya yama kullanimimin diz alti
popliteal ve distal anastomozlarda faydali oldugu bazi caligmalarda gosterilmis-
tir. Ancak bu ven interpozisyon/yaka islemleri i¢in kullanilan farkli tekniklerin
birbirine tstunlikleri, randomize ¢aligmalarla aragtirilmamugtir.®3!

Oneri E-5:

Distal baypas icin inflow arteri

Seviyesine bakilmaksizin her arter inflow olarak secilebilir. Bu artere
gelen akimda ve greftin cikisinda bir engel olmamast belirleyicidir
(Giiglii oneri)

Oneri E-6: Distal baypas icin outflow damarlar:

Bir distal baypas girisiminde, yeter uzunlukta ven greft varsa, yerine
bakilmaksizin en hastaliksiz distal arter outlow olarak kullanilmalidir
(Giiglii oneri)

Greft materyeli

Diz alt1 bolgede ven, protez greftten daha iyi uzun donem acikliga sa-
hiptir. Diz usti pozisyonda, kisa donem i¢in, PTFE hemen hemen esit sonug
verir. Yeni nesil heparin emdirilmis PTFE greftler ile acik kalim oranlar:
artmustir. Infra-popliteal arterleri inceleyen bir metaanaliz, PTFE ile daha
kot sonuglar oldugunu ortaya koymaktadir (5 yillik agiklik: primer %30.5,
sekonder %39.7).4 Protez greft tikanikliklarinin sonuglari ven greft tika-
nikliklarindan daha ciddi olabilir. Bir calismada ‘ven grefti ikinci ameliyata
saklama ve bu amacla ilk ameliyatta protez greft tercih etme’ stratejisinin
ne derece dogru bir yaklagim oldugu aragtirilmigtir.!® Olgularin %33 tiinde,
ikinci ameliyat sirasinda baypaslar1 gerceklestirmek icin yeterli uzunlukta
ven greft saglanamamistir. Uzun safen veni in situ ya da revers pozisyonda
en uygun genislik ve uzunluktaki grefttir. Eger bu yoksa kars1 taraf safen
veni, parva veni, femoral ven ve kol venleri kullanilabilir. In situ veya re-
vers venlerin agiklik oranlari arasinda fark yoktur.!"¥ Sonuglardaki farkli-
liklar cerrahi icin konulan endikasyonlara, damarlarin kalitesine ve eslik
eden hastaliklara baglhdir. Venoz greftlerin tamami protez materyallerden
daha iyi sonuglara sahiptir.

Profundoplasti

Profundo femoris arterinin bagindaki darlik SFA’da tikanma varli-
ginda kollateral damarlara akimi azaltacak ve aortik/ekstra anatomik inf-
low ameliyatinin agikligini etkileyebilecektir. Superfisyel femoral arterde
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tikanma varliginda, inflow ameliyati sirasinda profundo femoris arterinin
darliginin giderilmesi onerilir. U¢ durumun varliginda, bir inflow islemi
olarak izole (femoro distal baypas yapmaksizin) profundoplasti yapilabilir:

1. Mikemmel inflow
2. Profundanin proksimal 1/3’tinde %50’ nin tizerinde darlik

3. Tibial damarlara mikemmel kollateral varlig1
Sekonder revaskiilarizasyon islemleri

Sekonder agiklik, tikanmig baypasin kurtarilmasi girisiminin sonucudur.
Destekli aciklik (assisted patensi) ise tikanma yolundaki bir baypasa yapilan
miudahale sonrasi agikliktir. Ven greftlerinin tromboza toleransli olmamasi
ve destekli acikligin bagarisi, daha donce oOnerilen, tim ven greftlerinin ara-
ikl olarak dupleks USG ile taranmasi ve belli parametrelerin varliginda an-
jiyoplasti (acik ya da kapali) veya kisa segment interpozisyon girisimlerinin
yapilmasi fikrini desteklemektedir. Ancak bu fikrin fayda kazang analizinin
olumsuz oldugunu bildiren ¢alisma da vardir.*® Cok erken agamada trom-
boliz yapilarak tromboz yapan neden ortadan kaldirilabilir. Infrainguinal
baypaslar tikandiginda bacak kurtarma oranlari degerlendirilirken cerrahi
i¢in en bagtaki endikasyon temel onem tasir. Eger ilk cerrahi islem klodi-
kasyon i¢in yapilmigsa, tikali greftlerdeki iki yillik bacak kurtarma orani
%100, istirahat agris1 icin ise %55 ve doku kayb1 i¢in %34’dur. Greftin
¢ok erken (30 giinden dnce) tikanmas1 durumunda iki yillik bacak kurtarma
orani %25’e geriler.*”!

Antiagregan ve antikoagiilan tedaviler

Acikligr artirmak i¢in alt ekstremite baypas greftleri sonrasi ek tedaviler
onerilmektedir.*® Antiagregan ajanlarin protez greftlerdeki faydali etkileri,
otojen greftlerden fazladir. CASPAR calismasi ASA ile kombine klopidog-
rel uygulamasinin diz alt1 prostetik greft agcikligini belirgin dlcude artirdi-
g gostermektedir.®” Bir revaskiilarizasyon iglemi sonrasi, tum hastalar
antiagregan tedavi almalidir. Antikoagitilan kullanan veya her iki ajani alan
hastalarda kanama riski agisindan daha yakin takip gerekir.

Oneri E-7:
Revaskiilarizasyon sonrasi antiagregan ilaclar

a. Antiagregan tedaviye ameliyat oncesi donemde baslanmali
ve cerrahi veya endovaskiiler iglem sonrasit devam edilmelidir
(Cok giiclii oneri).

b. Daha sonra bir kontrendikasyon ¢ikmadigi takdirde bu tedaviye
siirekli devam edilmelidir (Cok giiclii éneri)
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Revaskiilarizasyon sonrasi izlem programlari

Infrainguinal otojen greftle baypas sonrasi belirli araliklarla Doppler
USG tarama yapilmasi onerilir.”! Burada amag, tromboza yatkinlik yaratan
lezyonlar: saptayip, tam tikanma olmadan Oonce muidahale etmektir. Ancak
cok merkezli randomize bir ¢calismada, bu stratejinin 18 aylik takipte belir-
gin bir klinik fayda saglamadigi ve yasam kalitesine bir katki yapmadigi
gosterilmistir.®! Ancak bir¢cok cerrah halen ayni takip stratejisini uygula-
may1 tercih etmektedir.

Oneri E-8:
Baypas greftleri icin klinik izlem programlari

Klodikasyon veya bacag: tehdit eden iskemi nedeniyle alt ekstremiteye
baypas greft yapilan hastalar klinik takip programina alinmaldir
(Giiglii oneri)

Bu program sunlari icerir:

Klinik takip programlari, hemen ameliyat sonrasi donemde ve belli
araliklarla (genellikle her 6 ayda bir) en az iki yil boyunca uygulanir
(Zayif oneri)

Revaskiilarizasyon yontemi secimi

Popliteal arter altinda endovaskiller girisim, genellikle bacak kurtarmak
icin yapilmaktadir ve bu bolge icin intermittan klodikasyosu olan hastalar-
da cerrahi ve endovaskuler girigsimler karsilastirilmamigstir. Kisa segment
darliklar i¢in anterior veya posterior tibial artere anjiyoplasti, femoral veya
popliteal anjiyoplasti ile birlikte yapilabilir. Kritik bacak iskemisi olan ve
infrapopliteal tikaniklig1 olan hastalarda anjiyoplasti kullaniminin oncelik
almasina dair artan kanitlar bulunmaktadir.*>!” Kritik bacak iskemisi olan
bu hasta grubunda teknik basart %90 ve klinik basar1 %70 civarinda olmak-
tadir. Bacak kurtarma oranlar1 da bu civarda bildirilmistir.

Basarili bir sonucun belirleyicileri, kisa titkanmalar ve tedavi edilen
damar sayisinin azligidir. Komplikasyonlar (tanimlama kriterlerine gore
%?2.4 ile %17 arasinda degismektedir) endovaskiler veya cerrahi yontem-
lerle tedavi edilebilir ve basarisiz anjiyoplasti baypas sansint yok etmez.!!!
Aralikli klodikasyosu olan hastalarda proksimaldeki PTA, stentleme veya
baypas cerrahisinin a¢ikligini artirmak i¢in infrapopliteal PTA ve stentleme
yapilarak outflow’u iyilestirme konusu guntimuzde tartigmalidir. Aralikli
klodikasyosu olan hastalarda infrapopliteal PTA ve stentleme yapilmasinin
tavsiye edilmesi i¢in yeterli kanit yoktur.

Genel bir ozet olarak gelisen ila¢c salinimi stent ve balon teknolo-
jisi ile Infrapopliteal alanda endovaskiller oOncelikli yaklasim avantajli
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gorulmektedir. ‘Best endovascular vs Best Surgical therapy (BEST-CLI) ve
BASIL 2 ¢alismalari bu sorulara yanit verecektir.*!+!

ACC/AHA™! ve ESCUY kilavuzlarinda infrapopliteal endovaskiler
yontemler ile ilgili oneriler Tablo E-7°de toplu olarak 0zetlenmisgtir.

Tablo E-7. Kritik bacak iskemisine yonelik tibial-peroneal (diz alt1) kilavuz onerileri

ACC/AHA PAH Kilavuzlar1 (2006, 2011)

ESC PAH Kilavuzlari (2011)

Kombine inflow ve outflow hastaligi olan
KETI'li hastalarda, oncelikle inflow lezyonlar1
tedavi edilmelidir (Sinif I, Kanit Duzeyi: C).

Ekstremiteyi tehdit eden alt ekstremite iske-
misi olan, tahmini yagam siresi <2 yil olan
ve otojen safen veni olmayan hastalarda, ilk
iglem olarak distal kan akimi artirdig1 igin,
balon anjiyoplasti yapilabilir (Sinif ITa, Kanit
Duzeyi: B).

Kapsiz stentler, aterektomi, kesici balonlar,
termal cihazlar ve lazerin infrapopliteal lez-
yonlarin tedavisindeki etkinligi kesin olarak
kanitlanmamistir (balon dilatasyonundan
yeterli yanit alinamamasi durumunda kur-
tarma tedavisi olarak kullanilmasi haric)
(Smif IIb, Kanit Duzeyi: A)

Femoral, popliteal veya tibial arterlerde pri-
mer stent implantasyonu Onerilmemektedir
(Smuf III, Kanit Duzeyi: C)

Cerrahi ve endovaskiler girisim, ekstremite
perfuzyonunda siddetli duizeyde azalma goru-
len hastalarda (orn. ABI <0.4), klinik KBI
semptomu mevcut degil ise, endike degildir
(Sinif III, Kanit Duzeyi: C).

Infrapopliteal lezyonlarda anjiyoplasti tercih
edilen tekniktir ve stent implantasyonu yal-
nizca yetersiz PTA olgularinda uygulanmali-
dir (Sinif ITa, Kanit Duzeyi: C).

Infrapopliteal segmente revaskiilarizasyon
uygulanacak ise, ilk adim olarak endo-
vaskiler strateji onerilir (Sinif ITa, Kanit
Duzeyi: C).

ACC: Amerikan Kardiyoloji Dernegi; AHA: Amerikan Kalp Dernegi; ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi;
PAH: Periferik arter hastaligi; KBI: Kritik bacak iskemisi; ABI: Ayak bilegi-brakiyal indeksi

Oneri E-9:

TASC A, B, C, D infrapopliteal lezyonlarda merkezin olanaklar
uygun ve deneyimi yeterli ise oncelikli endovaskiiler girigim tercih

edilmelidir (Giiclii oneri)

Oneri E-10:

a. Uzun yasam beklentisi olan genc-orta yash hastalarda, TASC
C-D lezyonlar icin ve yeterli uzunlikta safen ven mevcutsa cerrahi
girisim uygun bir tedavi secenegidir (Giiclii éneri).
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82

b. Egslik eden hastaliklar, hastanin tercihi ve o merkezin
operatoriiniin uzun donem bagart oranlart tip C ve D lezyonlarda
tedavi onerileri yaparken dikkate alinmalidir (Giiglii oneri)
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F. KAROTIS ARTER
DARLIKLARI

Dr. O. Tankut Akay

Vicut agirliginin %2’sini olusturan beyin, metabolik olarak viicudun
en aktif organlarindan olup onemli miktarda kan akimina ihtiya¢ duyar.
Normalde kardiyak debinin %15-17’sini alir. Inme, kardiovaskuler has-
taliklar (KVH) 1n bir alt grubu olarak onemli ve Onlenebilir bir saglik
sorunudur."'? Tnme (strok) 6/1.000 prevelans ve 2/1.000 insidansi ile 60
yas ustt nufusta diger kardiyovaskiler hastaliklardan sonra ikinci en stk
olum nedeni, butun yas gruplarinda; norolojik hastaliklardan olum ve is
guct kaybinda ilk sirada yer almaktadir.!*-?*) Kan damarlarini ilgilendiren
patofizyolojik suire¢ler sonucunda beyin, medulla spinalis veya retinada in-
farkta bagl olarak gelisen, norolojik fonksiyonlarin ani, hizli ve ilerleyici
bozulmasi inme, bu infarkta bagli olarak norolojik fonksiyonlarda bilinen
bir bozulma olmamasi durumu ise sessiz infarkt olarak tanimlanir.6-3]
Iskemik inmeler tim inmelerin %80 ini olusturur ve bu hastalarin da %10-
30’u olumle sonuglanir.36-461

Inmenin geleneksel tanimi, 24 saatten uzun stiren veya ilk 24 saatte olu-
me yol agan norolojik hasar veya serebrovaskiiler olay olarak yapilabilir.

Gegcici iskemik atak (GIA) veya transient iskemik atak (TIA), akut in-
farkt olmaksizin, fokal beyin, medulla spinalis veya retinanin iskemisi ne-
deniyle ortaya cikan, gecici norolojik disfonksiyon atagidir. Goruntileme
veya patoloji ulagilabilir olmadiginda ise klinik olarak fokal norolojik belirti
ve isaretlerin suresi 24 saatten daha az suriyorsa GIA olarak tanimlanir.
Gegcici iskemik atak genellikle bir “uyar1 inmesi” veya “mini inme” olarak
tanimlansa da etkileri uzun sureli degildir ve sekel birakmaz.

Yakin zamanda beyne giden kan akiminin ani ve fokal olarak azalmasi-
na bagli semptomlari iceren bu iki tanimi1 bir semsiye altina alan akut sereb-
rovaskiler sendrom (ACVS) tanimi yapilmustir.”*! Daha sonra hastalar, akut
beyin iskemisi, akut serebral hemoraji veya non-vaskiler bir tan1 alabilir.
Gegici iskemik atak veya inme siniflamasi infarktin olup olmamasina gore
belirlenir. Buna gore GIA, siireden bagimsiz olarak infarktin eslik etmedigi
norolojik disfonksiyon olarak tanimlanabilir. Serebrovaskiiler olaylar igin
bir akis semas: Sekil F-1’de verilmigtir.™”
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Fokal arteriyal iskemi
Patolojik/gorsel
Semptomlar J L enfarkt kaniti
Hayir
(veya tanimlanmamis)

Evet ( Hayir
( (o )

(- (@] -

Sesiz SSS enfarkt
(SSS enfarkt)

Iskemik inme
(SSS enfarkt)

> GIA

| Iskemik inme
"1 (SSS enfarkt)

Sekil F-1. Fokal arteriyel iskemi tanimlama algoritmasi. SSS: Santral sinir sistemi; GIA: Gegici
iskemik atak.

Gegici iskemik atak sonrasinda hastalar tekrarlayan iskemik olaylar ag1-
sindan risk altindadir. Bu hastalarin %10-20’si ilk olay: takip eden 90 giin
icerisinde inme gegirme aday1 olup bu hastalarin %50°si de bu inmeyi ilk
GIA’dan sonraki 24-48 saat i¢inde gecirmektedirler.

Ileri yas, diyabetes mellitus, semptomlarin 10 dakikadan fazla stirmesi,
gugsuzluk, konusma bozuklugu gecici bir iskemik atak sonrasi olusacak ma-
jor inme icin onemli faktorlerdir.

Ekstrakraniyal kokenli iskemik serebrovaskiiler olaylar (SVO)’in en
onemli nedeni, yerlesim olarak cogunlukla karotis bifurkasyonu etkileyen
aterosklerozdur. Bu segmentteki plaklar diger segmentlere gore daha fazla
ruptur ve ulserasyon riski tagir.

Tam

Oyku ve sistemik hastaliklar hakkinda elde edilen bilgiler, patofizyoloji
hakkinda bilgi verirken, norolojik muayene hastalik suirecinin yeri hakkinda
bilgi verir. Inme tanisi, siklikla norolojik bulgulardan elde edilen bilgi ve no-
rolojik goruntilemeden saglanan bulgularin bir araya getirilmesiyle konur.
Inme mekanizmasinin belirlenmesi i¢in, hastanin 6z ge¢misi ve soy ge¢misi,
gecmiste yasanmig inme veya GIA varligi ve niteligi, inmenin inme baglangic¢

86



F. Karotis arter darliklari

sirasindaki aktivite, fokal belirti ve bulgularin seyri, bag agris1 ve kusma gibi
eslik eden semptomlar ve biling kayb1 gibi klinik bilgilerin degerlendirilmesi
gerekir. Dolayistyla norolojik semptomlar: bulunan bir hastanin, semptomlari-
nin karotis arter darligindan veya bagka bir nedenden kaynaklanip kaynaklan-
madigini anlamak i¢in noroloji bolimiince degerlendirilmesi gerekmektedir.
Karotis plagin embolizasyonuna bagl olarak olusan hemisfer iskemisi tipik
olarak karsi taraf ekstremitede guigsuizluk, paralizi, uyusma ve karmcalanma
semptomlarinin kombinasyonu ile birlikte seyreder. Eger dominant hemisfer
de etkilendiyse (genelde sol) afazi de tablonun i¢inde yer alir. Gegici veya ka-
lici, total veya parsiyel gorme kaybi (amarozis fugax), ayni taraf karotis arter
plaginin retinal arteri ttkamasina bagli ortaya ¢ikabilir.

Sik olmayarak, norolojik semptomlar serebral hipoperfuzyon sonu-
cu olabilir (ciddi karotis darligi ve konkomitant hipotansiyon gibi). Bu
semptomlar, dusuk akimli (low flow) GIA adini alirken, kalici semptomlar
“hemodinamik inme” olarak adlandirilirlar.

Karotis arter darliklarinin derecelendirmesinde temel olarak NASCET
(North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve ECST
(European Carotid Surgery Trial) yontemleri kullanilmaktadir. Derecelen-
dirmede, Grade O: plak icermeyen normal damar, Grade 1: %0-29, Grade 2:
%30-69, Grade 3: %70-99, Grade 4: %100 tikanma (okluzyon) olarak ta-
nimlanir. NASCET te stenotik segment ile normal distal segment arasindaki
oran esas alinirken, ECST’de daralmis segmentin limen capinin, darlik bol-
gesindeki en genis lumen ¢apina orani goz Oontine alinmaktadir (Sekil F-2).

iKa
EKA

AKA

Sekil F-2. Karotis arter % darlik ol¢umunun NASCET ve ECST’ye gore

sematik degerlendirilmesi. (NASCET: B-A/B x 100, ECST: C-A/C x 100). IKA:
Internal karotis arter; EKA: Esternal karotis arter; AKA: Ana karotis arter; NASCET: America
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial; ECST: European Carotid Surgery Trial.
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Goriintiileme
Renkli Doppler ultrasonografi

Karotis arter darliginin tanisinda en yaygin kullanilan tani yontemi
renkli Doppler ultrasonografi (USG)’dir. Karotis sistemdeki darlik derecesi,
hemodinami, plak tipini ve morfolojisini degerlendirmede etkin bir yontem
olup tamda duyarliligi %92.6, ozgullugu %97’dir. Plak tiplendirmesi ve
akim degisikliklerinin incelenmesinde anjiyografiye ustundir.”” En onem-
li avantajlari, kolay ulagilabilir ve ucuz olmasi, sik tekrarlanabilir olmasi,
noninvaziv bir inceleme olmasi ve iyonizan radyasyon icermemesidir. Bu-
nunla birlikte degerlendirmenin uygulayiciya bagli olmasi, hastaya bagh
anatomik farklar, yogun kalsifik plaklarda akustik golgelenmeye bagh de-
gerlendirme guglugu, cihaza bagh teknik farklar yontemin sinirlandirmala-
rin1 olugturmaktadir.’® Yontemin bagka bir dezavantaji da degerlendirmenin
ekstrakraniyal sistemle sinirli kalmasidir. Arkus aort ve ana karotis arterle-
rin proksimal segmentleri ile intrakraniyal segmentlerin degerlendirileme-
mesi ve dolayisi ile tandem lezyonlarin tespit edilememesi olasilig1 vardir.
Internal karotis arter darliklarinda USG kriterleri Tablo F-1’de verilmistir.
Doppler USG’de onemli kriterler internal karotis arterde pik sistolik hiz
(PSV), internal karotis arterde end diyastolik hiz ve internal karotis arterle
ana karotis arter arasindaki pik sistolik hizin oranidir. Bu kriterler radyolog-
lar tarafindan kabul edilmis kriterlerdir.”

Onemli bir meta analizde belirtildigi gibi internal karotis arter darligi-
nin derecelendirmesinde Doppler USG kriterleri ile anjiyografide saptanan
darligin iligkilendirilmesinde esik deger olarak belirlenen pik sistolik hizin
130 cm/sn’den buyiik olmasi anjiyografik darligin =%50 oldugunu goster-
mistir (%98 duyarlilik ve %88 ozgulluk ile). Pik sistolik hizin =200 cm/sn

Tablo F-1. Internal karotis arter darliklarinda ultrasonografi kriterleri

Darlik (%) IKA PSV Plagin yaptigi IKA/AKA IKA EDV
(cm/sn) daralma (%) PSV orani (cm/sn)
Normal <125 Yok <2.0 <40 cm/sn
<50 <125 <50 <2.0 <40
50-69 125-230 =50 2.0-4.0 40-100
=70 >230 =50 >4.0 >100
Tikanma Oncesi Yavag akim Ileri derece Degisken Degisken
darlik veya akim yok
Tam tikanma Akim yok Plak gorulur Alinamaz Alinamaz

lamen gortilmez

IKA: Internal karotis arter; PSV: Pik sistolik hiz; AKA: Ana karotis arter; EDV: End diyastolik hiz.
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olmasi ise anjiyografik darligin %70 oldugunu gostermistir (%90 duyarli-
lik ve %94 ozgulluk ile).!")

Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ve manyetik rezonans anjiyog-
rafi (MRA), incelemeleri de karotis arter darligin1 degerlendirmede, aortik
arkin simultane degerlendirilmesinde, intrakraniyal sirkillasyon ve beyin
parankiminin incelenmesinde endikedir. Manyetik rezonans anjiyografi,
BTA’ya gore daha ¢cok zaman gereksinimi olan bir incelemedir, bununla
birlikte vaskiiler anatominin ve morfolojinin ui¢ boyutlu olarak bir¢ok plan-
da goruntulenebilmesi, arkus aorttan intrakraniyal bolgeye kadar kesintisiz
goruntu elde edilebilmesi, iyonize radyasyon igermemesi onemli avantajla-
rindan olup cerrahi planlama ve karotis stent tedavisi oncesi tercih edilen
goruntuleme yontemidir. Dezavantajlari ise inceleme stiresinin uzun olma-
s1, metalik klips, kalp pili ve protez varliginda kullanilamamasidir. Ayrica
teknige bagli, vendz kontaminasyon ve solunum artefaktlari ve darlig1 ol-
dugundan daha fazla 6lgme egilimi gibi negatif yonleri de vardir. Bilgisa-
yarli tomografik anjiyografi nispeten ucuz, kolay uygulanabilir, operatorden
bagimsiz ve hizli bir inceleme olmasinin yani sira arter lumeni, ¢evre yu-
musak dokular ve kemik yapilar hakkinda da es zamanli bilgi vermektedir.
Ayn1 seansta karotis sistemin yani sira intrakraniyal anatominin de ortaya
konabilmesi ve bu sayede eslik eden tandem darlik veya anevrizma gibi
patolojilerinde saptanabilmesi onemli bir avantajidir. Bilgisayarli tomog-
rafik anjiyografide dezavantaj olarak nefrotoksik ajan ve radyasyona maruz
kalma daha fazladir, ayrica ciddi kalsifikasyonda BTA, karotis darligini ol-
dugundan daha fazla gosterebilir. Doppler USG ve MRA veya BTA, karotis
arter hastaliklarinin degerlendirilmesinde birbirlerini tamamlayici teknik-
lerdir; iki noninaziv teknikte benzer sonuglar elde edildiginde kontrast arte-
riyografi nadiren gereklidir. Her iki teknigin degerlendirildigi genis ¢apli bir
calismada, %70’den ciddi karotis darligi bulunan hastalarda Doppler USG
ve MRA’nin dogruluk oranlar1t %86 ve %88 olarak bulunmustur, iki test
beraber degerlendirildiginde bu oran %94’e ulagmgtir.!”

Dijital substraksiyon (eksiltme) anjiyografi (DSA)

Karotis sistemin degerlendirilmesinde ve aterosklerotik karotis arter
hastaligi tanisinda DSA geleneksel olarak halen altin standart olarak ka-
bul gormektedir. Dijital substraksiyon anjiyografi vaskiller lezyon hakkin-
da bilgi vermenin yaninda, kollateral akim, perfuzyon durumu ve hastanin
tedavisini etkileyebilecek diger gizli lezyonlar hakkinda bilgi saglar. En
onemli avantaji gercek zamanl dinamik bir inceleme olmasidir. Preokluziv
lezyonlar1 degerlendirmede, kominikan arterlerin ve hemisferik kollateral
dolagimin varligr ve yeterliliginin dinamik degerlendirilmesinde diger
yontemlere gore oldukca degerli bilgiler sunmaktadir. Ayni seansta hem
ekstrakraniyal hem de intrakraniyal karotis ve vertebrobaziler sistemin ve
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anatomik varyasyonlarin degerlendirilebilmesi ayrica, fibromuskiler disp-
lazi, spontan diseksiyon gibi nadir patolojilerin tespitinde yuksek dogruluk
oranlari islemin diger avantajlaridir.”'¥ Bunlarm yani sira DSA’nin gerek
tanida, gerek endovaskiler tedavide kullanilabilmesi diger yontemlere gore
ustinlugunit olusturmaktadir. Ancak non-invaziv testler birbirini korele
ediyorsa DSA, sadece se¢ilmis hastalara kullanilmalidir. Secilmis hastadan
kasit, non-invaziv testler birbirini korele etmiyorsa, ek intrakraniyal vas-
kuler lezyon varsa veya non-invaziv testler sonucunda hastaya endovaskii-
ler tedavi endikasyonu konulmugsa DSA endikedir. Dijital substraksiyon
anjiyografinin dezavantajlar1 ise yuksek maliyeti, uzun iglem suresi, islem
sonrasi yatak istirahati ve takip zorunlulugu, iyonizan radyasyon icermesi,
nefrotoksik kontrast madde kullanimi ve her seyden once operator bagimli
ve invaziv bir inceleme olmasidir. Deneyimli olmayan kisilerce yapildigin-
da rolatif olarak yuiksek mortalite ve morbidite riski vardir.[1%-14

Oneri F-1:
Karotis arter darliklarinda inceleme yontemlerinin kullanimi
a. Karotis arter darlhiginin derecesini belirlemede Doppler USG,

MRA veya BTA endikedir (Cok giiclii oneri)

b. Doppler USG karotis arter hastaligimi belirlemede ilk basamak
test olmahdir (Giiglii déneri)

c. Dijital substraksiyon anjiyografi, non-invaziv yéontemlerle
incelenen olgularda, sonuclardaki uyumsuzluk veya suboptimal
degerlendirme durumunda bulgularin dogrulanmasinda veya
endovaskiiler tedavi planlamast yapilan hastalarda tedaviyle es
zamanl olarak kullanilmalhdir (Giiglii oneri)

Tedavi yontemleri

Karotis arter darlig1 tedavisinde karar verirken bes ana faktore dikkat
etmek gerekir.!?8!

1. Norolojik semptomlar

2. Karotis darliginin derecesi

3. Tibbi komorbiditeler

4. Vaskiler ve lokal anatomik faktorler
5. Karotis plak morfolojisi

Medikal tedavi

Karotis arter darliginin derecesinden bagimsiz olarak hastanin sigaray1
birakmasi, egzersiz (giinde 30 dk.), normal viicut kiitle indeksi (<25 kg/m?)
ve Akdeniz diyeti son derece dnemlidir."” Kan basinci kontrolu ve lipit
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seviyelerinin dusuriilmesi, ozellikle dusuk yogunluklu lipoprotein (LDL)
kolesterolu 100 mg/dL’nin altina disiirmek i¢in farmakolojik tedavi eklene-
bilir. Diyabetik hastalarda kan sekeri kontrolul son derece onemli olup hedef
glikolize hemoglobinin %7 duzeyinde tutulmasidir.

Yapilan ¢ok onemli bir metaanalizde takip edilen hastalarda antit-
rombosit ajanlarin vaskiler 6lum, olumciil olmayan miyokard enfarktusi
ve olumciil olmayan inme oranini belirgin olarak azalttigi gosterilmistir.
Gunluk dusuk doz aspirinin (75-150 mg) yuksek dozlar kadar etkili oldugu
gosterilmigtir."® Aspirin ve klopidogreli kiyaslayan CAPRIE ¢aligmasin-
da 1.9 yillik takipte vaskuler 6lim, dlumciil olmayan miyokard enfarktisi
ve dlumciil olmayan inme oraninin aspirin grubunda 4.9, klopidogrel gru-
bunda 3.7 oldugu bildirilmistir. Calismada 6zellikle klopidogrel grubunda
%?23.8°1ik belirgin bir dusiis tespit edilmistir.!"” Ikili antitrombosit tedavi, az
miktarda yararina karsin kanama riskinin fazla olmasi nedeni ile onerilme-
mektedir."®!°! Yapilan ¢aligmalarin 1s1g1inda tum supraaortik damar hastalik-
larinda semptomlardan bagimsiz olarak duisiik doz aspirin veya klopidogrel
onerilmektedir.

Semptomatik serebrovaskiler hastaliklarda statinlerin etkinligi ka-
nitlanmugtir.” Gegici iskemik atak veya inme geciren hastalarda yapilan
SPARCL c¢aligmasinda yuksek doz atorvastatin uygulanan (80 mg/giin) has-
ta grubu ile plasebo grup kiyaslandiginda beg yil icerisinde dlumciul veya
olumcil olmayan inme oraninda %26 dusus bildirilmistir.*"’ Karotis arter
darlig1 olan 1007 hasta uzerinde yapilan ¢alismada statinlerin etkisi ¢ok
daha carpici sonuglarla bildirilmistir (%33 inme, %43 koroner olay azal-
masi).??

Karotis endarterektomi (KEA) sonrasinda ameliyat sirasi inme riskini
azaltmak icin cerrahi teknikten bagimsiz olarak hastalarin dusiik doz aspirin
veya klopidogrel almasi onerilmektedir. Ikili antitrombosit kullanim1 veya
yuksek doz aspirin kullanimu ile ilgili bir kanit yoktur.?*!

Oneri F-2:
Karotis arter darh@inda tibbi tedavi
a. Karotis arter darligi olan hastalarda uzun donem antitrombosit

tedavisi onerilmektedir (Cok giiclii oneri)

b. Statin tedavisi semptomatik karotis arter darligi olan tiim
hastalara onerilmektedir (Cok giiclii oneri)

c. Statin tedavisi asemptomatik karotis arter darligi olan tiim
hastalara onerilmektedir (Giiglii oneri)

d. Tkili antitrombosit tedavisi karotis arter darlig olan hastalarda
onerilmez (Zayif oneri)
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Cerrabhi tedavi

Yuksek volumle ameliyat yapan cerrahlarin buyuk randomize galis-
malardan elde ettigi sonuclar KEA’'nin medikal tedaviye ustunluguniu
gostermigtir. Cerrahlar uzun yillar boyunca lokal anestezinin (LA) genel
anesteziye (GA) ustiin olup olmadigini tartismisglardir. Bu konu ile ilgili ya-
pilan tek randomize kontrollt ¢calismada (GALA) sekiz y1l boyunca 95 ul-
kede 24 merkezde GA veya LA ile KEA uygulanan 3.526 hasta analiz edil-
mistir. Ameliyat sonrasi 30. ginde ve GA veya LA uygulamasinin yasam
kalitesi, hastane kalig stiresi, miyokard enfarktiisii, inme geciren veya haya-
tin1 kaybeden hastalarin orani agisindan bir fark olmadigi gosterilmigtir.*!

Karotis endarterektomi sorasinda primer kapama ve rutin yama kullana-
rak kapatma sonuclarini irdeleyen bir Cochrane derlemesinde yama kullan-
manin takipte restenoz orani ve norolojik olaylari azalttigi gosterilmigtir.!
Bir bagka cerrahi teknik olan eversiyon endarterektominin ameliyat sonrasi
tikanma ve restenoz oranini yama ile kapatmaya gore daha da azalttig1 yo-
niinde bir bagka Cochrane derlemesi vardir. Ancak ayni calismada ameliyat
sonrasi norolojik olay agisindan fark saptanmamugtir.”

Karotis endarterektomi sirasinda serebral kan akiminin ani kesilmesi no-
rolojik olaylara neden olabilir. Bununla birlikte rutin sant kullanim1 tartisma-
lidir. Sant kullanarak veya kullanmadan KEA uygulanan birkag buyuk seride
mitkemmel sonuglar elde edilmistir. Diger serilerde de transkraniyal Doppler
USG (TCD), elektroansefalogram (EEG), karotis guidiik basinci, lokal anes-
tezi ile direkt monitorizasyon ve somatosensor uyari potansiyeli (SSEP) ile
selektif sant kullanimu ile basart sonuglar bildirilmistir.**! Yapilan ¢alisma-
larda rutin veya selektif sant kullaniminin hi¢ sant kullanmamaya gore daha
avantajli, inme ve 0lum oraninin daha dusiik oldugu gosterilmigtir.*2!

Karotis endarterektomi sonrasi greft enfeksiyonu oldukc¢a nadirdir. Sis-
tematik bir derlemede karotise uygulanan dakron yama enfeksiyonunun
%0.5 oldugu belirtilmigtir.® Olugabilecek ameliyat sonrasi hematomlar
daha sonra olusabilecek enfeksiyonlarla iligkilidir. Enfeksiyonun bu denli
dusiik olma nedeni bu bolgenin mikemmel kanlanmasi ve anatomik olarak
nispeten terlemeye miisait alanlarda (kasik gibi) yerlesmeyi seven komensal
bakterilerin yerlestigi bolgeden uzak olmasidir.”! Klinik olarak cok guclu
kanitlar olmasa da Dakron greft kullanilan hastalarda profilaktik antibiyotik
kullanilmasi onerilir.

Oneri F-3:
Karotis endarterektomi icin oneriler

a. Karotis endarterektomi uygulamalarinda genel anestezi ve lokal
anestezi giivenli yontemdir. Anestezist ve cerrah, kendi deneyimlerine
gore anestezi yontemini secmelidir (Cok giiclii 6neri)
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b. Eversiyon KEA veya klasik KEA + yama ile onarim, primer
kapamadan daha iistiindiir (Giiglii oneri)

c. Karotis endarterektomi sirasinda secilmis hastalarda gsant énerilir
(Giiglii oneri)

d. Selektif sant kullaniminda, sant gerektigini gosterecek
monitorizasyon yontemiyle (EEG veya karotis stump basinct gibi)
ilgili kanitlar simirldir (Giiglii 6neri)

e. Karotis endarterektomi sonrasi antitrombosit tedavi dnerilir
(Giiglii oneri)

f.  Yama ile onarim uygulamasinda, sentetik materyaller -Dakron
veya PTFE- arasinda secim yapmak icin veriler ise yetersizdir
(Giiglii oneri)

Endovaskiiler tedavi

Karotis arter stentlemesi (KAS) cerrahisi icin “yuksek riskli bulunan”
hastalar i¢in daha az invaziv bir alternatif olarak ortaya ¢ikmistir. Karotis
arter stentlemesi, yuksek kardiyovaskiler riskli hastalar, (yuksek riskin ne
oldugu literatuirde net olarak tanimlanmamistir) ve yuksek riskli lezyonlar
icin (cok yuksek veya al¢ak bifurkasyon, daha once yapilmis boyun diseksi-
yonlari, KEA sonrasi darliklari) endikedir.

Karotis arter stentlemesi konusunda esas olay islemi yapan kisinin dene-
yimidir. Yapilan KAS’a kars1 KEA ¢alismalarinda en onemli elestiri odag1
KAS uygulayan kigilerin deneyimsizligidir.?” Ornegin PRO-CAS (Predic-
tors of Death and Stroke in CAS) calismasinda yilda 50 hastadan az KAS
uygulayan merkezlerde komplikasyon orani %4.6, 50’den fazla KAS uy-
gulanan merkezlerde oran %?2.9’dur.®") CAVATAS (Carotid and Vertebral
Artery Transluminal Angioplasty Study) ¢calismasinda stentleme konusunda
deneyimli iki merkezin sonuglarina gore ilk 50 hastada inme oran1 %11 iken
takip eden hastalarda oran %4’e kadar gerilemistir ve bu calismada KAS ve
KEA sonuglari esit ¢ikmigtir.32

Degisik konfigiirasyonlarda mevcut olan stent tiplerinin birbirlerine uis-
tunlugu gosterilememistir. Belirgin bir kilavuz oneri niteligi tastmamasina
ragmen agir kalsifiye lezyonlarda kesici balon kullanmay1 da icine alan ka-
rotis plak predilatasyonunu oneren calismalar vardir.?33* Emboli koruma
cihazlar1 konusu halen tartigmalidir. Iki randomize klinik caligma emboli
koruma cihazlarinin ustunlugint gosterememistir. Bunlardan ilkinde Bar-
bato ve ark.nin®' ¢alismasinda emboli koruma cihazi kullanilan grupta
%72, kullanilmayan grupta ise %44 oraninda yeni MR lezyonlar1 saptan-
mistir Macdonald ve ark.nin® ¢aligmasinda emboli koruma cihazi kulla-
nilan ve kullanilmayan hastalarda yeni lezyon goriilme orani sirasi ile 7/24
(%29) ve 4/22 (%18) olarak gorulurken, 30. giinde bu oranlar 9/33 (%26) ve
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4/33 (%12) olarak emboli koruma cihazi kullanilmayan hastalarin lehinde
cikmustir.

Bu randomize ¢aligmalarin sonuglarina kars: olarak iki onemli randomi-
ze kontrollu ¢calisma SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection
in Patient at High Risk for Endarterectomy)®”! ve CREST (Stenting versus
Endarterectomy for Treatment of Carotid-Artery Stenosis),”**! emboli ko-
ruma cihazlar1 hakkinda ¢ok daha iyi sonuglar bildirmistir. Iki sistematik
derleme de bu sonuglari desteklemektedir.?*4!

Oneri F-4:

Karotis Arter stentlemesi icin dneriler

a.

Rutin KAS uygulamasi yapabilmek icin yogun bir egitim programi
gerekmektedir (Cok giiclii oneri)

Yida en az 50 karotis stentlemesi yapilmayan merkezlerin KAS
yapmast onerilmez (Cok giiclii oneri)

Trakeal stomali hastalarda, ameliyat veya eksternalisin radyoterapisi
nedeniyle dokularin skarl ve fibrotik oldugu durumlarda, onceden
kraniyal sinir yaralanmas: gecirmis ve cok distal veya cok proksimal
lezyonu bulunan ve semptomatik =%50 karotis darligi olan
hastalarda KAS, KEA’ya tercih edilebilir (Giiclii oneri)

Aort veya supraaortik arterlerde yaygin plak, kalsifikasyon,
kivrim (tortuosite) olmasi durumunda, komplikasyon oram diisiik
ve islem konusunda deneyimli merkezler disinda KAS yapimast
onerilmez (Giiclii oneri)

Karotis arter stentlemesi swasinda emboli koruyucu cihaz
kullanilmalidr (Giiglii oneri)

Medikal komorbiditeleri fazla olan (aguwr diizeltilemeyen koroner
arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi veya kronik obstriiktif
akciger hastaligi olan) ve 2%50 karotis darligi olan semptomatik
hastalarda KAS, KEA’ya tercih edilebilir (Giiglii 6neri)

Karotis arter stentlemesi sonrast ikili antitrombosit tedavi onerilir
(asetil salisilik asit ve klopidogrel) (Cok giiclii oneri)

Karotis arter stentlemesi sonrast ikili antitrombosit tedavi
islemden once baslanmali ve islemden sonra en az ii¢c ay devam
etmelidir (Giiglii oneri)

Asemptomatik hastalar

Cerrahi

Uzun zamandir asemptomatik hastalarda KEA’ nin etkinligi ile ilgili ¢a-
lismalar yapilmigtir. Bu randomize kontrollui ¢aligmalarin sonucunda elde

94



F. Karotis arter darliklari

edilen sonug; karotis arter darligi %50’den fazla ise, yasam beklentisi beg
yildan uzun ise, yapildigi merkezde KEA’nin ortalama ameliyat sirast mor-
talite ve morbiditesi %3 un altinda ise 0zellikle 75 yas alt1 erkek hastalarda
belirgin klinik fayda vardir.

Asemptomatik internal karotis arter (IKA) darlikli hastalarda
KEA sonuglar1 alti prospektif randomize kontrollu klinik c¢alismayla
degerlendirilmistir.'>??'  ACAS (Asymptomatic Carotis Atherosclerosis
Study) caligmas1 asemptomatik hastalarda KEA’y1 degerlendiren en genis
calismalardan biridir. Yuzde 60-99 karotis darligi olan hastalarda 325 mg
aspirin ve vaskuler risk faktorlerinin duzenlenmesinden olusan medikal
tedaviyle, KEA + medikal tedavi karsilastirilmigtir. Asemptomatik hasta-
larda KEA etkinligi uizerine darlik derecesinin etkisi ACAS c¢aligmasinda
yeterince bildirilmemistir. Bes yillik inme riski cerrahi tedavi grubunda
%5.1 ve medikal tedavi grubunda %11°dir, bu da istatistiksel olarak anlaml
%5.9°1uk mutlak risk azalmasi saglamigtir.

Karotis endarterektominin sagladigi risk azalmasi erkeklerde %66 iken
kadinlarda sadece %17°dir, ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
degildir. Kadinlarda ameliyat siras1 inme riskinin yuiksek olmas1 (kadinlarda
%3.6, erkeklerde %1.7) bu bulguyu kismen agiklamaktadir.

Ameliyat siras1 komplikasyon hizinin %2’nin uzerine ¢ikmasi ameli-
yatin yararini %30°dan fazla azaltir, bu da KEA’nin yararini azaltir. Bu ¢a-
lismada %60-99 darlig1 olan butiun hastalarin birlikte degerlendirildiginin
bilinmesi yararli olacaktir. CASANOVA (The Carotid Artery Stenosis with
Asymptomatic Narrowing: Operation versus Aspirin Study) calismasi ya-
yinlanan ilk calismadir. Cok merkezli bu calismaya %50-90 IKA darlig1
olan hastalar katilmistir. Bu ¢calismada %90’dan daha az IKA darliklarinda
KEA’nin medikal tedaviden daha yararli olmadigi bildirilmigtir.

MACE (The Mayo Asymptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ca-
lismasi 1992°de yayinlanmistir. Yuzde 50-99 IKA darlikli 71 hasta takip
edilmigtir. Caligmanin cerrahi ayaginda hastalarda ytiksek oranda miyokard
enfarktusti ve TIA gelismesi nedeniyle ¢alisma erken sonlandirilmistir. Bu
caligmada butun hastalarda medikal tedavinin devaminin oénemi vurgulan-
mistir.

The Veteran Affairs Cooperative Study 1993°de yaymlanmistir. Ayni
taraf TIA, gecici monokuler korluk (TMB) ve inme sonlanim noktasi olarak
kullanildiginda KEA grubundaki hastalarda (%8) medikal tedavi grubuna
kiyasla (%20.6) belirgin olarak daha az olay geligmistir.

Asemptomatik IKA darlikli hastalarda inme riski NASCET calismasiyla
da degerlendirilmigtir. Asemptomatik IKA darligina bagh bes yillik ayni
taraf inme riski darlik derecesi arttik¢a artmaktadir. Risk %50°nin altindaki
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darliklarda %7.8, %50-59 aras1 darliklarda %12.6, %60-75 darliklarda
%14.8 ve %75-94 darliklarda %18.5 olarak bulunmugtur.

ACAS (The Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) ¢alismasinda-
ki gibi asemptomatik hastalarda KEA’y1 destekleyen iki calismada KEA yiik-
sek maliyetli bulunmustur. Karotis endarterektomi icin asemptomatik adayla-
r1 segerken hastanin uzun yasam beklentisi onemlidir ve ACAS’da gosterilen
sonuglarin ancak en az beg yil yasam beklentisi olan hastalarda elde edildigi
bildirilmigtir. Darlik derecesi de hasta seciminde donemli bir faktordur. Bir¢ok
calismada %80’den ciddi darlig1 olan hastalarin medikal olarak tedavi edilme-
lerinin inme riskini artirdig1 gosterilmisgtir.

Asemptomatik hastalarla ilgili yapilan onemli bir ¢aligma olan ACST
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial) caligmasinda 3210 asemptoma-
tik hasta erken ve gec yapilan KEA olmak uzere iki gruba randomize
edilmigtir."*!! Hastalarin bes yillik inme riskleri %6.4 ve %11.8 olarak sap-
tanan bu iki gruptaki hastalarin ¢ogu antitrombotik ve antihipertansif tedavi
alirken, ¢alismanin yapildigr donemde statin tedavisi ginumiuzdeki kadar
yaygin degildi. Caligmanin sonucunda 75 yasin altindaki asemptomatik
hastalarda, karotis darlig1 %70’in Uizerinde ise, erken KEA’ nin inme riskini
%12’den %6’ya dusurdugu bildirilmistir.

Buyuk olcekli ¢cok merkezli ¢aligmalar asemptomatik hastalarda KAS
ve KEA sonuglarinin benzer oldugunu gostermistir. Ancak KAS, KEA’dan
daha pahali bir iglemdir. Ayrica yakin zamanda yapilmis cesitli analizlerde,
KAS veya KEA ihtiyact olmaksizin, tek basina en iyi tibbi tedavinin asemp-
tomatik karotis hastasinin tedavisinde yeterli oldugu belirtilmigtir.

Cozulmemis sorunlardan biri asemptomatik hastalarda kimin gergcekten
yuksek inme riski altinda oldugunu belirleyip en uygun tibbi tedaviden son-
ra kime karotis revaskularizasyonu yapilacagina karar verebilmektir.

Endovaskiiler tedavi

Asemptomatik hastalara uygulanan karotis stentlemesi ile ilgili so-
nuglar sadece bir randomize kontrollu klinik caligma ile iki randomize
kontrollti ¢calisma olan SAPPHIRE ve CREST caligmalarinda yer alan
asemptomatik hasta alt gruplarindan elde edilmigtir.!">¥7#2 Bu konuyla il-
gili olarak yapilmis Cochrane derlemesinde 30 gunluk mortalite ve inme
bakimindan KEA ve KAS arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Son 10
yil icinde yapilmis olan (20 bin hastanin tizerinde) sekiz adet genis karotis
stentleme veritabaninda ¢ikan sonuglar KEA’y1 destekler nitelikte olup
sadece ¢ok deneyimli ellerde karotis stentlemeyi Onerir niteliktedir.

Asemptomatik karotis darliginda onerilen tedavi, bu nedenle, halen
belirsizdir. Karotis endarterektomi, KAS ve en iyi tibbi tedavi (EITT) nin
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karsilastirildig1 ti¢ kollu randomize bir aragtirma olan SPACE II (Asempto-
matik Karotis Arter Stenozunda Stent Korumali Anjiyoplasti II) caligmasi-
nin ve belki de diger benzer ¢alismalarin sonuglari, EITT nin asemptomatik
karotis darlig1 hastalarindaki rolintin daha iyi tanimlanmasina yardimci ola-
caktir."8! Ancak bu arastirmalarin sonuglart uzun yillar sonra ortaya ¢ikacak
ve bu alandaki tartigma sirmeye devam edecektir.

Oneri F-5:
Asemptomatik hastalarla ile ilgili kilavuz onerileri

a. Asemptomatik hastalarda %80 iizeri internal karotis arter darlig
revaskiilarizasyon endikasyonudur (Cok giiclii 6neri)

b. Internal karotis arter darhgt %60’in iizerinde olan, yasam
beklentisi bes yildan fazla olan asemptomatik hastalarda, eger
yapilan merkezde inme ve oliim orant %3’iin altinda ise KEA
onerilmesi makuldiir (Zayif oneri)

c¢. Asemptomatik hastalarda KAS sadece yiiksek hacimli ve
islem sirasinda komplikasyon oramwmin diisiik oldugu bilinen
merkezlerde uygulanmalidur (Giiclii oneri)

Semptomatik hastalar
Cerrahi tedavi

Ayni taraf %70-99 IKA darligi bulunan semptomatik hastalarda (reti-
nal iskemi, hemisferik TIA veya sekelsiz inme) KEA kesinlikle yararhdir.
Semptomatik %50-69 IKA darlig1 bulunan hastalarda KEA kabul edilebilir
ve dikkate alinmasi gereken bir girisimdir. Ayni taraf %50°den dusuk IKA
darlig1 olan semptomatik hastalarda KEA’nin medikal tedaviye ustunlugu
tam olarak gosterilememistir.

Endovaskiiler tedavi

Son 15 yildir semptomatik hastalarda KEA ve KAS kiyaslamasi yapan
randomize kontrollu ¢aligmalar vardir. CAVATAS caligsmasi1 sonucunda
KEA ile KAS arasinda islem sonrast ilk 30 giin icerisinde inme ve 6lum
acisindan anlamli fark bulunamamistir. Ustelik endovaskiiler gruba rando-
mize edilen 251 hastaya emboli koruma cihazi kullanilmamis olup sadece
%26’s1na stent uygulanmigtir.**

Sapphire caligmasinda yer alan semptomatik hasta grubunda olum,
inme ve miyokard enfarktuisii kiimulatif oran1 KAS grubunda %2.1, KEA
grubunda %9.3 olarak bildirilmistir (p=0.18), bir yilin sonunda 6lum ve
inme oran1 KAS grubunda 16.8, KEA grubunda %16.5 olarak bildirilmis-
tir (p=0.95).57
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SPACE c¢aligmasina 1183 semptomatik hasta alinmig ancak hasta aliminda
yavas gitme ve mali kaynak yetersizligi nedeniyle caligma erken durdurulmus-
tur. Calisma KAS ve KEA’nin birbirine Gstunlugunti gostermeyi basarama-
mustir. Otuz gunluk takip sonucunda 6lim ve ayni taraf inme orant KAS gru-
bunda %6.84, KEA grubunda ise %6.34 olarak gosterilmistir. Bu calismada
KAS uygulanan hasta grubunda emboli koruma cihazi %27 oraninda kullanil-
mustir. Tki yilik takip sonucunda gruplar arasinda bir fark gozlenmemisgtir.[*#!

EVA 3S calismasinin erken agsamasinda ¢aligma komitesi, emboli koru-
ma cihazi kullanilmayan KAS uygulamasini durdurma karar1 almigtir, ¢iin-
ki koruma cihazi kullanilmayan hastalarda, kullanilan hastalara kiyasla dort
kat daha fazla iskemik olay gorulmustur. Caligma 527 hasta alindiktan sonra
planlanandan daha erken durdurulmusgtur. Ilk 30 giin igerisinde inme veya
olum orant KEA grubunda %3.9 iken KAS grubunda %?9.6 olarak bildirilmis-
tir. Ilk 30 giin i¢inde sekel birakan inme orant KEA grubunda %1.5 iken KAS
grubunda %3.4 olarak bulunmus, ilk alt1 ay icinde inme veya 6lum oran1 KEA
grubunda %6.1 iken KAS grubunda %11.7 bulunmustur. Dort yillik takip so-
nucunda bile KAS sonuglari daha basarisiz olarak bildirilmigtir.!*”!

ICSS c¢aligmasinda toplam 1713 semptomatik hasta KEA (n=858) ve
KAS (n=855) gruplarina randomize edilmigtir. Yiiz yirmi giin sonunda ma-
jor inme veya olum orant KAS grubunda %4, KEA grubunda %3.2 olarak
bildirilmigtir. Inme, 6lum ve miyokard enfarktiis insidans1 KAS grubunda
%8.5, KEA grubunda %>5.2°dir. Tum nedenlere baglh olumler de KAS gru-
bunda anlaml olarak fazla bulunmusgtur.*

Son yillarda yapilan onemli bir ¢alisma olan CREST c¢alismasinda,’®
2502 hastaya KEA ve KAS uygulanmig ve ortalama dort yil takip edilmig-
tir. Hastalar semptomatik (n=1321) ve asemptomatik (n=1181) olarak ay-
rilmistir. Calismanin orijinal planlamasinda ¢alismaya sadece semptomatik
hastalarin alinmas1 ongoruluyor iken ¢aligmanin daha hizli ilerleyebilmesi
icin asemptomatik hastalar da dahil edilmigtir. Calismanin cerrahi ayagini
olusturan grup incelendiginde olgularin %90’inda genel anestezi uygulan-
mig, %62’sinde yama ile kapama yapilmis, %56’sinda sant kullanilmistir.
Otuz ginde inme orant stent grubunda daha fazla bulunmugtur (%4.1’e kar-
sin %?2.3). Miyokard enfarktisi KEA’da daha fazla bulunmustur (%2.3’e
karsin %1.1). Olum ve felg¢ KAS grubunda iki kat fazla bulunmustur. Ancak
caligmada olum, miyokard enfarktiisit ve inme sonlanma noktalarinin hepsi
toplandig1 zaman iki grup arasinda fark gozlenmemistir.

Ross Naylor grubu 21 veri tabanindaki 1.500.000 islemin sonucunu
irdeledikleri yeni bir analizde stent grubunda inme ve 6lim oranlarinin ha-
len cerrahiye oranla belirgin olarak yuksek oldugunu bildirilmislerdir.*?!
Karotis endarterektomi ile karotis stentlemeyi kiyaslamig randomize kli-
nik ¢aligmalari bildiren bir bagka metaanaliz sonucunda (16 randomize
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klinik ¢alisma, %80 semptomatik) standart semptomatik hastalara KAS
uygulamasi, ilk 30 giin icerisinde 6lum ve inme agisindan daha fazla risk-
li bulunmustur.®! Bu risk ozellikle 70 yasin tizerindeki hastalarda daha
fazladir. Takip suresinde olan hastalar i¢in inme insidans: agisindan KEA
ve KAS arasinda fark saptanmamistir. Hematom, miyokard enfarktusii ve
kraniyal sinir felci acisindan cerrahi grup daha fazla risk altindadir.

Oneri F-6:
Semptomatik hastalarla ilgili 6neriler

a. Semptomatik hastalarda %70-99 iizeri internal karotis arter
darligi revaskiilarizasyon endikasyonudur (Cok giiclii 6neri)

b. Semptomatik olan ve internal karotis arter darligi %50-69’un
iizerinde olan, hastalar igin revaskiilarizasyon, hastanin durumuna
gore dikkate alinmasi gereken bir secenektir (Giiglii oneri)

c. Cerrahi yoldan darliga ulasmanin zor oldugu, ameliyat riskini
biiyiik oranda artiran 6bbi rahatsizhiklart bulunan veya
radyasyon kaynakl darlik veya KEA sonrasi tekrar daralma
gibi bagka ozel durumlara sahip semptomatik agwr darligy olan
(=%70) hastalarda, KAS diisiiniilebilir (Giiclii éneri)

d. Semptomatik hastalarda KAS sadece yiiksek voliimlii ve
islem sirasinda komplikasyon oramwmin diisiik oldugu bilinen
merkezlerde uygulanmaldur (Giiclii oneri)

e. Semptomlarin  baslamasindan sonraki 15 giin icinde
revaskiilarizasyon endikasyonu vardwr (Cok giiclii oneri)

Ozel durumlar

Karotis arter hastalig1 ve periferik arter hastalig

Periferik arter hastaligi sistemik aterosklerozun onemli bir belirteci
olup, inme, miyokard enfarktiisii hatta 0lim i¢in onemli bir risk faktorudur.
Bu hasta grubunda karotis arter darlig1 insidansi yuksektir. Ileri yas, diyabe-
tes mellitus veya ayak bilegi/kol basing indeksi (AKI) 0.7’den dusiik olmasi
bu orani daha da artirir. Bu hastalarda risk faktorlerinin eliminasyonu, sta-
tinler, antitrombotik ajanlarin uygulanmas: 6nemlidir.

Oneri F-7:

Eger semptomatik hastada %70’in iizeri internal karotis arter
darligi var ve birlikte periferik arter hastaligi var ise, oncelik karotis
revaskiilarizasyonu olmalidwr. Alti aydan daha uzun siire boyunca
asemptomatik karotis arter hastaligi ve periferik arter hastalig
eslik ediyorsa, periferik arter girisimini bekletmeye gerek yoktur
(Zayif oneri)
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Karotis arter hastaligi ve koroner arter hastaligi

Karotis ve koroner arter hastaliginin beraberliginde uygulanacak olan
tedavi, en tartismali konulardan biridir. Bu konu ile ilgili uygulanacak stra-
tejiler hastanin koroner ve karotis lezyonlarindan hangisinin daha acil ve
hayati bneme sahip olmasi ile direkt ilgilidir.

Oneri F-8:

Elektif koroner arter baypas greft cerrahisi (KABC) yapilacak olan
hastalarin:

Altmug beg yas iistii ve sol ana koroner arter hastaligi olanlarda,
periferik arter hastaligi oykiisii olanlarda, sigara kullanimi
olanlarda, inme ve GIA Gykiisii olanlarda veya karotis iifiiriimii olan
hastalarda ameliyat oncesinde karotis dupleks USG yapilmalidir
(Giiglii oneri)

Koroner baypas yapilacak hastalarda karotis revaskiularizasyonu; KEA
veya KAS ile es zamanli veya asamali olarak farkli kombinasyonlarda yapi-
lirken, bazi hastalarda ise karotis revaskiullarizasyonu yapilmaksizin sadece
medikal tedavi ve KABC uygulanmaktadir. En fazla kullanilan yontemler-
den biri kademeli veya asamali tedavi ile once KEA ardindan KABG veya
once KABG ardindan KEA uygulamaktir. Burada karar verirken onemli
nokta karotis veya koroner arter lezyonlarindan hangisinin daha once tedavi
edilmesi gerekliligidir. Sol ana koroner arterde kritik darlik varsa veya sol
ana koroner esdegeri darlig1 olan veya kararsiz (anstabil) anjinas1 olan ko-
roner arter hastasinda bir de kritik semptomatik karotis arter darlig1 varsa en
zor hasta grubu olarak bu hastalara strateji belirlemek onemli bir noktadir.
Morbiditeyi artiran bir yontem olsa da bazen ayni derecede onemli karotis
ve koroner arter hastalig1 varsa tedavi yontemlerinden biri eg zamanli KEA
ve KABG olabilir. Bu hasta grubunda yine hastanin durumu goz oniine ali-
narak kardiopulmoner baypas (KPB) oncesi KEA uygulanip hemen ardin-
dan KABG yapilabilir, bir bagska yontem KPB sirasinda KEA uygulamaktir,
bir bagka yontem de KEA uyguladiktan sonra KPB kullanmadan atan kalpte
KABG uygulamasidir.

Mortalite ve morbideteyi asagiya cekmek icin KABG’de es zamanlh
veya asamalt KAS uygulamasina gegilmis, kabul edilebilir inme ve 6lum
sonuglar1 bildirilmistir. Komorbiditesi zaten yiiksek bu hasta grubunda 6zel-
likle iki tarafli semptomatik karotis darlig1 varliginda bu secenek de teda-
vi segenekleri arasinda yerini almigtir.'*”! Karotis stentlemesi uygulanan ve
KABG aday1 hastalar i¢cin onemli bir sorun antiagregan ve antitrombotik
ila¢ kullanimidir. Bu hastalar stent sonrasi antiagragan kullanmak zorunda
olmalar1 nedeniyle KABG sirasinda ve sonrasinda kanama riski ile kars1
karsiyadir. Bu hasta grubunda KAS sonrasi dusik molekill agirlikli heparin
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(DMAH) veya standart heparinizasyon gibi secenekleri iceren antikoagiilas-
yon stratejileri sorunu ¢ozmede yardimect olabilir.

Oneri F-9:

Koroner arter hastaligi ile birlikte karotis revaskiilarizasyon
endikasyonu, ndérologlart da iceren multidisipliner bir yaklagimla
tartisiimalidir (Cok giiclii oneri)

Oneri F-10:

Karotis revaskiilarizasyon endikasyonu varsa, karotis ve koroner
girisimin zamamna, hastamn klinik durumu ve karotis ve koroner
darligimin ciddiyetine gore karar verilmelidir (Cok giiclii oneri)

Oneri F-11:

Elektif KABG uygulanacak olan ve son alt1 ay icerisinde karotis
arter darligina bagh GIA veya inme geciren hastalarda;

a. %70-99 karotis darhigr varsa revaskiilarizasyon yapilmaldir
(Giiglii oneri)

b.  %50-69 karotis arter darlig1 varliginda, hastaya ozel faktorler ve
klinik duruma baglh olarak karotis revaskiilarizasyonu yapilabilir
(Zayif oneri)

Girisim sonrasi restenozlar

Karotis artere yapilan invaziv girisimlerden sonra gelisen restenozla-
rin klinik seyri, semptomatolojisi ve tedavi konusunda hentiz bir konsen-
sus saglanmis olmayip daha dnce yapilan calisma sonuglar1 degiskenlik
gostermektedir. Karotis endarterektomi sonras: gelisen karotis reste-
nozunun ilk 24 ay sonra olugmasinin ana nedeni neointimal hiperplazi,
ilk 24 ay sonra gelismesinin nedeni de aterosklerozun devam etmesidir.
Karotis artere yapilan balon ve stentleme sonrasinda gelisen restenozlar
da onemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Restenozun dnlenme-
si ve tan1 ve tedavisi icin dogru zamanlama halen onemli bir tartigma
konusudur. Girigim sonrasi restenozlarin tedavisinde karsimiza u¢ soru
¢ikmaktadir:

a. Karotis arter stentlemesi sonrasi gelisen restenoz i¢in en iyi tedavi
nedir?

b. Karotis arter endarterektomi sonras1 geligsen restenoz icin en iyi te-
davi nedir?

c.  Her iki durumda da ikinci veya ugincti girigim ne zaman yapilma-
Idir?
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Bilindigi gibi belirgin komorbiditesi olan hastalarda oldugu gibi, boyun
bolgesine radyasyon tedavisi alan hastalar, KEA i¢in lezyonun distalde kal-
dig1 hastalar ve “hostile neck” olarak kabul edilen ve cerrahi i¢in risk altinda
olan hastalar i¢in tercih edilen KAS, cerrahiye alternatif olusturmustur. Do-
layisi ile redo girisim yapilacak hastalarda da bu goz oniinde bulundurularak
bu hastalarin oncelikli olarak endovaskiler tedavi aday1 olacagini beklemek
makuldr.

Stent ici darliklara yapilan karotis cerrahisinde stenotik stentin ¢ika-
rilip external-internal karotis transpozisyon, politetrafloretilen greft trans-
pozisyonu, safen ven greft interpozisyonu veya klasik endarterektominin
bagarili uygulamalar1 bildirilmistir, ancak bu caligmalar kuicuk seriler ve
olgu sunumlarindan ibarettir. Teknolojinin gelismesiyle kendine yer bu-
lan ila¢ salinimli balon anjiyoplastiler de bu zor soruna farkli secenekler
sunmaktadir.*® Tlerleyen donemde intravaskiiler brakiterapi, biodegradab-
le stentler bu tedavide kendine yer bulacak gibi goriinse de halen karotis
restenozlarinda karotis anjiyoplasti ve stent uygulamalar1 on plandaki tedavi
olarak yerini korumaktadir. Zamanlama konusunda eldeki veriler de bu has-
ta grubunun tekrar semptomatik olmasi veya tekrar %70’in tizerinde stent
ici veya endarterektomi sonrasi darlik olugmasidir.311-15481

Oneri F-12:

Girigim yapimig hastalarda islem sonrasi darligin tespiti icin ilk
yontem Doppler USG’dir (Giiglii 6neri)

Oneri F-13:

Cerrahi veya endovaskiiler yontemlerle tedavi edilmis hastalarda
olusabilecek restenozlarda ilk tercih endovaskiiler yontemlerdir (Zayif
oneri)
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G. ABDOMINAL AORT,
7 ILIYAK VE PERIFERIK
ARTER ANEVRIZMALARI

Dr. Mustafa Sirlak

Abdominal aort anevrizmasi (AAA)

Anevrizma arteriyel duvar parallelliginin kayboldugu genisleme olarak
tanimlanir. Infrarenal aortta aort duzeyinde ¢ap kadinlarda 1.20-1.85 cm er-
keklerde 1.40-2.00 cm arasindadir. Iliyak duzeyde bu cap ortalama 1 cm
civarindadir. Abdominal aortun anteroposterior capinin herhangi bir kesitte
3.0 cm ve uizerinde olmast anevrizma olarak adlandirilir. Yuzde 50°nin tize-
rindeki ¢ap artig1 anevrizma olarak tanimlanabilir.!'?!

Risk faktorleri

Abdominal aort anevrizmasi aterosklerotik hastalikla siklikla iligkili olsa
da ana etyolojisi dejeneratiftir. Yas, erkek cinsiyet, aile oykust, tutin kullani-
mu ve hipertansiyon AAA varligi ile iligkilidir. Aile oykuisit AAA’nin siklig1-
nin artist ile ilgili guglu bir faktordur ve risk etkilenen aile bireylerinin sayisi
arttik¢a yukselir.!® Dislipidemi zayif bir risk faktorudur. Lederle ve ark.™* en
az iki ay ara ile iki kez goruintileme yapilmis 5362 hastanin 52962 incele-
mesini degerlendirmiglerdir. Ortalama 3.4 yil takip suirecinde yilda ortalama
2.0 mm genisleme saptanmigtir. Bu incelemede statinler, B bloker ilaglar,
ACE (angiotensin-converting enzyme) inhibitorlerinin katkis1 gozlenmemis-
tir. Diyabetli hastalarda genisleme 1.2 mm/yil olup diyabetik olmayanlara
gore anlamli derecede azdir (p=0.008). Kronik obstriktif akciger hastalig:
(KOAH) ise onemli bir risk faktorudur (0.5/mm/yil; p=0.050). Abdominal
aort anevrizmasi >30 mm olan 15475 hastanin verileri kullanilarak hazirla-
nan bir metaanalizde, hali hazirda tutiin kullaniminin 0.35 mm/y1l genisleme
hizinda artisla iliskili oldugu ve daha dnce tutun kullanan veya hi¢ kullanma-
muglara gore iki kat hizli AAA buyumesi goruldugu bildirilmisgtir."!

Oneri G-1:

a. Abdominal aort anevrizmast hastalarinda kan basinct takibi,
serum lipid diizeyleri takibi ve tedavisi en etkin sekilde
yapilmaldir (Giiglii oneri)

b. Abdominal aort anevrizmas: hastalarina ve AAA aile oOykiisii
olanlara sigara kullanmamalar: onerilmelidir (Cok giiclii éneri)
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Prognoz

Abdominal aort anevrizmas: oncesinde siuire¢ uzun yillar subklinik
seyreder. Bu donemde yaklasik 1.2-2 mm/y1l anevrizma ¢apinda buiylime
olur. En genis AAA’nin en hizli buytime hizina sahip oldugu akilda tu-
tulmalidir. Ruptur riski anevrizmanin maksimum ¢apr ile logaritmik bir
oranti ile artar.'” Benzer ¢apta AAA kadinlarda erkeklere kiyasla daha
yuksek risklidir ve 10 mm daha kiuicuik ¢apa sahipken rupture olabilmek-
tedir.' Ingiltere’deki hastanelerde 2002-2013 yillar1 arasinda 31090 has-
tada yapilan endovaskuler anevrizma tamiri (EVAR) veya a¢ik tamir so-
nucunda kadin cinsiyetin 6nemli bir mortalite nedeni oldugu saptanmistir
(p<0.001, her iki girisim i¢in)."”!

Klinik

Abdominal aort anevrizmasi ruptire oldugunda goriillen dramatik belir-
tilerden once ¢ogunlukla sessizdir. En sik saptanma sekli rastlant1 sonucu,
herhangi bir endikasyon ile yapilan abdominal goruntuleme sirasindadir.
Atipik karin veya sirt agris1 bulunabilir. Fizik muayene sirasinda pulsatil

abdomen Kkitlesi farkedilebilir, ancak sensitivitesi zayiftir. Akut karin agrisi
ve sok ruptire AAA olgularinda gorulur.

Goriintiileme

Ultrasonografi (USG) tan1 ve izlem i¢in risksiz ve dusik maliyetli bir
aragtir. Gergek capin oldugundan fazla degerlendirilmesini onlemek icin
olcuimler arteriyel eksene dik bir diizlemde yapilmalidir. Invaziv olmamasi
ve daha ucuz maliyeti nedeniyle bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans gorintileme (MRG), AAA’nin ameliyat dncesi ve sonrasi deger-
lendirilmesi i¢in ginumiuzdeki en sik kullanilan yontemlerdir. Bilgisayarli
tomografi, kalsifikasyonlarin goruintilenmesini saglamaktadir. Ancak rad-
yasyon ve kontrast ajana gereksinim duyulmasi dezavantajidir. Dinamik
kontrastli-MRG, akimdan bagimsiz olarak her duzlemde hizli goruintu elde
edilmesini saglar. Dezavantajlari kalsifikasyonlarin gorintulenememesi ve
genel MR kontrendikasyonlaridir (6rn. metal implantlar).

Abdominal aort anevrizmasinin ameliyat Oncesi degerlendirilmesinde,
maksimum transvers dik ¢apinin 0l¢tilmesi ve renal arterler ile anevrizma-
nin iligkisi belirlenir. Endovaskiller anevrizma onarimi i¢in 0zellikle onemli
olan saglikli segment duizeyinde, renal arterlerin altinda (proksimal boyun)
ve iliyak arterler duzeyinde (distal boyun) uzunluk, ¢ap, agilanma ve kiv-
rimliligin (tortuositenin) belirlenmesidir. Ameliyat dncesi goruntilleme ayni
zamanda iliyak veya internal iliyak arter anevrizmalari, iliyak veya renal
arterlerdeki tikayici hastaliklar1 ve vaskiler anomalilerin varligini ortaya
cikarir.
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Aortografi lezyonlarin uzunlugu, tikayict hastaligin siddeti ve yerlesi-
mi, visseral ve iliyak arterlerdeki eslik eden anevrizmalar i¢in optimal bir
goruntuleme saglamaktadir. Yuksek radyasyon dozu, kontrast yuklemesi ve
invaziv bir islem olmasi kisitlayic1 etmenlerdir. Ayn1 zamanda, bu teknik
trombiis veya anevrizmal kese ile ilgili bilgi verememenin yani sira aort
capmin yanlig degerlendirilmesine de yol agabilir. Ameliyat oncesi deger-
lendirmede rutin yapilmas: gerekmemektedir.

Yiiksek-riskli niifusta abdominal aort anevrizmasi
taramasi

Rupture AAA’nin ciddi ameliyat sirasi ve 30 ginluk mortalitesinin ak-
sine (>%50) elektif AAA girisimleri sonrast mitkemmel sagkalim (>%95)
oranlar1 gorulmektedir. Abdominal aort anevrizmasinin sessiz seyretmesi
ve USG ile kolaylikla tan1 konabilmesi, riskli alt gruplarda (6rn. 65 yas
ustu erkek cinsiyet, tutun kullanicilar1 ve AAA igin aile dykusu varligi)
kitlesel tarama gerekliligini ortaya koymustur ve giinimuzde bir¢ok ulke-
de onerilmektedir.>¥ Isve¢’li 65 yas usti erkeklerde AAA sikhiginin %22
oldugu tahmin edilmektedir.”’ Tarama ile AAA’nin erken taninabilmesi
sayesinde mortalitede 10 yilda %45 azalma olabilegi ongorulmektedir.!'"”
Firsatc: tarama yontemi AAA tanisinda bir secenek olabilir. Kardiyologla-
rin ekokardiyografi sirasinda abdominal aortu goriintillemesi bir drnektir.
Aboyans ve ark.!"!! bir caligmalarinda, transtorasik ekokardiyografi (TTE)
incelemesi sirasinda %0.8-6.0 oraninda AAA tespit edildigini bildirilmis-
lerdir.

Oneri G-2:

Abdominal aort anevrizmasi taramasi

a. Tiitiin kullanma oykiisii olan 65 yasg iistii tiim erkeklere onerilir
(Cok giiclii oneri)

b. Tiitiin kullanma oykiisii olan 65 yas iistii kadinlara uygulanmas
diigiiniilebilir (Zayif oneri)

c¢. Tiitiin kullanmayan, ailesinde AAA oykiisii olmayan kadinlara
onerilmez (Zayif éneri)

d. Abdominal aort anevrizmast hastalarimin birinci derece
yakinlarina yapumas: diisiiniilmelidir (Giiclii oneri)

Kiiciik caph abdominal aort anevrizmalarinda
strateji

Kuguk ¢apli AAA tanimi girisim igin esik degerini olusturmasina
gore 30-49 mm veya 30-54 mm arasinda degiskenlik gostermektedir.
Ancak, AAA cap1 girisim i¢in tek bagina bir kriter olarak dugsuinuilemez.
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2015 yili Subat ayinda yayinlanan Cochrane veri tabani incelemesinde
3314 hasta degerlendirilmistir. A¢ik veya endovaskiler olsun 4-5.5 cm
arasindaki anevrizmalarin cerrahi tedavisinin takibe avantaj saglamadi-
g1 gosterilmigtir."” CAESAR (Aortic Endografting for Small Aneurysm
Repair) caligmasi 41-54 mm ¢apli AAA olgularinda erken EVAR girisimi
ile tibbi tedavinin sonuclarini karsilagtirmistir. Erken EVAR girisiminin
yarari gosterilememistir. Calismada bu hastalarin, AAA rupturinden ¢ok
kardiyovaskiuler olaylardan dolay1 (6rn. miyokard enfarktuisit) olum riski ile
karg1 kargiya kaldiklari tespit edilmigtir.!'!

MASS (Multicentre Aneurysm Screening Study) caligmasinda kati-
limcilarin 13 yillik izlemi sirasinda ruptire AAA olan hastalarin yarisi-
nin baglangi¢ aort ¢ap1 25-29 mm araliginda bulunmustur.'" Zaman bo-
yunca tekrarlayan AAA dlcuimlerini inceleyen bir metaanaliz erkeklerde
<%]1 ruptur riski elde etmek i¢in 30-39 mm c¢apli anevrizma icin 3 yil,
40-44 mm i¢in 2 yil, 45-54 mm icin yillik takibin gerektigini goster-
migtir.!™! Ayni ¢aligmada, benzer buyume hizina sahip kadinlarda, ayni
buyume hizindaki erkeklere kiyasla dort kat fazla ruptur riski belirlen-
mistir. Abdominal aort anevrizma c¢apt 45 mm olan kadin hastalarin,
AAA cap1 55 mm olan erkek hastalarla esit raptur riski bulundugu bi-
linmektedir.!"® Bu nedenle daha kisa takip araliklari yerine girigim icin
daha duguk esik degeri dustunulebilir. Buna kargin ruptur riskinin vicut
kutle indeksi (VKI) ile baglantili olabilecegi dusunulmektedir. Kadin-
larda risk bu fark ile aciklanabilir ve 2.5 cm/VKI kritik anevrizma ¢ap1
olarak ongorulebilir.

Tum bu bilgilere karsin erkek hastalarda 5-5.5 cm, kadin hastalar-
da 4.5-5 cm arasindaki anevrizmalarin guivenle izlenebilecegi kilavuzlar-
da tartigmalidir. Klasik yaklagimin aksine Amerikan Kardiyoloji Dernegi
(American College of Cardiology; ACC) / Amerikan Kalp Dernegi (Ame-
rican Heart Association; AHA) 2013 yenilenen kilavuzunda 5-5.4 cm ¢aph
anevrizmalar i¢in Klas Ila-kanit duzeyi B olarak girisim onermektedir.!"”
5.5 cm ve Ustu anevrizmalar i¢in oneri duzeyi Klas I-kanit duzeyi B’dir. Her
kosulda 4-5.4 cm arasindaki anaevrizmalarin 6-12 ay aralarla gortuntileme
yontemi ile izlenmesi (Klas I, kanit diizeyi A) Onerilmektedir.

Oneri G-3:

a. Abdominal aort anevrizmasi tamli, maksimum aort capt
<50 mm, yavas biiyiime (<I0 mm/yil) gosteren, asemptomatik
erkek hastalarda izlem giivenli ve endikedir (Cok giiclii 6neri)

b. Abdominal aort anevrizmas: tanili, maksimum aort capi
<45 mm, yavas biiyiime (<I0 mm/yil) gosteren, asemptomatik
kadin hastalarda izlem giivenli ve endikedir (Cok giiclii oneri)
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c¢. Abdominal aort ¢apr 25-29 mm olan hastalarda, yeni bir USG
goriintiilemesi ii¢ yil sonrast icin diigiiniilmelidir (Giiglii oneri)

d. Abdominal aort anevrizmasi capr 30-39 mm ise iki yilda
bir, 40-54 mm ise 6-12 ayda bir goriintiileme yapilmaldir
(Cok giiclii oneri)

Medikal tedavi

Lederle tarafindan bildirilen ve 5362 hastay1 inceleyen ¢aligmada her-
hangi bir medikal tedavi yonteminin anevrizma gelisme hiz1 izerinde kesin
etkisi gosterilememisgtir.") Ancak UKSAT (United Kingdom Small Ane-
urysm Trial) calismasinda ise ACE inhibitort kullanimi AAA genislemesi-
nin artigtyla iligkili bulunmugtur."® Bu hastalarda kardiyovaskuler hastalik
riskini azaltmak i¢in statinlerin ve ACE-inhibitorlerinin kullanilmas: dusu-
nulmelidir. European Society of Cardiology Hipertansiyon 2013 Kilavu-
zunda, hipertansiyon ve AAA’s1 olan hastalarda ilk tedavi se¢enegi olarak
beta-blokerlerin eklenmesi gerektigini belirtmektedir. Abdominal aort anev-
rizmasinin bityiimesini azaltmada aspirinin yarar1 ¢eligkilidir. Ancak, AAA
hastalarinin cogunlugu AAA ile iliskisiz kardiyovaskiler olaylar acisindan
artmus risk altindadir. Abdominal aort anevrizmasi ve diger aterosklerotik
hastaliklarin birbirleriyle olan gui¢lu iligkileri goz onune alindiginda, diger
kardiyovaskiler komorbiditelerin varligina gore aspirin kullanimi onerilir.

Oneri G-4:
Abdominal aort anevrizmasi hastalarinda sagkalimi artirmak

icin, statin, ACE-inhibitorii ve aspirin kullamilmast onerilir
(Giiclii oneri)

Abdominal aort anevrizmasi onarimi

Abdominal aort anevrizmasi cerrahisi sonrast erken donem mortalite-
nin en 6bnemli nedeni koroner arter hastaligidir. Anjiyografik olarak koroner
arter hastaligi, AAA hastalariin yaklagik ugte ikisinde bulunur ve bu has-
talarin da ugte biri asemptomatiktir.®” Abdominal aort anevrizmasi onarim
strecinin uzunlugu, aortun klemplenmesine ihtiya¢ duyulmasi, kan kaybi
ve sivi degisiminden kaynaklanan fizyolojik stres, akut iskemik olaylar i¢in
guclu tetikleyiciler olabilir. Bu yuizden, acik AAA onarimi, ameliyat sirasi
kardiyovaskiller komplikasyonlar (6lim, miyokard enfarktuist, inme) agi-
sindan yuksek risklidir (>%5). Endovaskiiller AAA tamiri agik cerrahi ona-
rima kiyasla daha dusuk risk (%1-5) tasir.

Acik aort anevrizmasi onarimi

Acik AAA onarimi belirgin mortalite ve morbidite riski tagisa da AAA
icin etkin bir cerrahi girisim olarak goriilmektedir. Mortalite uygulamanin
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yapildig1 merkeze ve iilkeye gore degisiklik gostermektedir (% 1-mikemmel
merkezler; %8 populasyon temelli caligmalar). Bown ve ark.'! 171
calismanin sonuglarini bir metaanalizde bildirmis ve ruptire AAA sonug-
larm1 degerlendirmiglerdir. Ameliyata bagli ortalama mortalite orant %48
duzeyindedir.

Endovaskiller aort anevrizma onarimi 1990’larin baginda kullanilma-
ya baglanmistir. Endovaskiller anevrizma onariminin en buyuk avantaji,
daha az invaziv olmasi ve daha kisa bir ameliyat sonras: iyilesme donemi
yaganmasidir. Bir metaanalizde 37781 hasta incelenmis ve 30 gin i¢inde
mortalite, hastanede kalig stiresi EVAR grubunda belirgin olarak dustik bu-
lunmustur (p<0.001).!" Endovaskiiler anevrizma onarimimnin uzun donem
etkinligi halen tartisma konusudur. Ozellikle endoleak, migrasyon ve ruptir
gec donem onemli komplikasyonlardir. Yagsam boyu gortintileme ile izlem
gerekir. Anevrizma kesesi rupturil gibi ge¢ donem komplikasyonlar aort ke-
sesinin zaman iginde geniglemesi ile iligkilidir. Bir ¢caliygmada EVAR isle-
mi sonrast AAA kesesinin >5 mm uzerindeki genisleme insidans1 beg yilda
%41 bulunmustur.?”

Endovaskiuller anevrizma onariminin uygulanabilirligi aort anato-
misi, bireysel klinik karar ve uretici firma kilavuz bilgilerini de iceren
coklu faktorlere baglidir. Endovaskuler anevrizma onarimi i¢in AAA
uygunluk orami cesitli ¢alismalarda degiskenlik gostermektedir. Daha
yeni ve daha dusuk profilli sistemler kullanilmas1 ile AAA olgularinin
onemli bir kism1 EVAR icin uygun hale gelmistir (>%60). Iliyak ar-
terlerin anevrizmatik hastaliklar1 eksternal iliyak artere uzanan uzatma
stent greft kullanimini gerektirir. Abdominal aort anevrizmasi olgularin-
da anevrizmanin iliyak uzanimi %40 olguda gorulmektedir. Iki tarafli
internal iliyak arter tikanikligindan kag¢inilmalidir.”" Girisim sirasinda
internal iliyak arter tikanmas1 kalca klodikasyonu, kolik iskemi, perianal
nekroz, erektil disfonksiyon ve medulla spinalis iskemisine yol acabilir.
Iliyak yan dal iceren stent greftler bu amacla kullanilabilir ve sonuclar1
yuz guldurucudur.

Komplikasyonlar

Hastalarin %0.6’sinda acil acik cerrahiye gecis gereksinimi olmakta-
dir. Endoleak, EVAR’1n en sik kargilagilan komplikasyonudur. Tip 1 ve
tip 3 endoleak’lerin duzeltilmesi (proksimal cuff veya uzatma grefti ile)
gerekirken, tip 2 endoleak’lerin yaklasik %50’si kendiliginden kapanabi-
lir. Islem oncesi dikkatli planlanlama yapilirsa EVAR sonrast damar hasar
oranlar1 dugsuktur (%0-3). Endovaskiiler anevrizma onarimi sonrasi stent-
greft enfeksiyonu insidans1 <%1 duzeylerindedir ve yuksek mortalite ile
seyreder (Sekil G-1).
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Sekil G-1. Endoleak siniflamasi. Tip 1. greftin tutunma bolgelerinden ust
kisim, alt kisim veya greft birlesim bolgelerinden. (la: proksimal tutunma
bolgesi; 1b: distal tuutnma bolgesi. Tip 2: Aneurizma kesesinin retrograd
olarak bir tek (2a) veya ¢oklu damar dallanmalarindan kacak olmast (2b).
Tip 3: Leak, greftteki mekanik sorun, modiuler pargalarin ayrim bileskele-
rinden kaynakli stent greftin mekanik bozuklugu (3a) veya endogreftteki
kirik veya deliklerden olugmasi (3b). Tip 4: Greft uretimindeki greft pro-
rozitesi ile sonuclanan leak olugsmasi. Tip 4: Goruntuleme yontemleri ile
gosterilebilmis bir leak olmadan anevrizma kesesinin devamli genislemesi
(endotansiyon, tartigmalr).

Abdominal aort anevrizmasi tedavi yontemlerinin
karsilastirilmasi

OVER calismasinda EVAR ile ag¢ik cerrahinin 30 guinluk mortalite-
si karsilastirilmistir.” 2005-2011 yillar arasinda 21115 hasta ile yapilan
calismada ameliyat siras1 mortalite, acik cerrahi grubunda %3.7, EVAR
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grubunda ise %1.3 bulunmugstur. EVAR grubunda mortalite azalmasi
%70’dir (p<0.001). Erkek hastalarda mortalite daha azdir (p=0.009). Yedi
yil suren caligma surecinde EVAR uygulamalarinda bir artis saptanmig
(2005 yilinda %65, 2011 yilinda %80), ancak ameliyat siras1 mortalitede
yillar iginde anlamli bir degisiklik saptanmamustir. Erken donemdeki EVAR
yarar1 takip suresi uzadikca kaybolmaktadir ve u¢ yildan sonra EVAR
mortalite agisindan agik cerrahi onarimi yakalamaktadir. Orta ve uzun do-
nemde sekonder yeniden girisim oranlart EVAR grubunda daha yuksektir.
Endovaskiler aort onarimi, cerrahi onarimina karsin iyi bir secenektir. An-
cak renal arterleri igeren veya ¢ok yakin komguluk gosteren AAA olgulari
icin acik onarim halen gecerli yontemdir. Dall1 veya fenestre endogreftler
veya paralel greftler diger bir secenek olabilir, ancak acik cerrahi yontem
ile kargilagtirmali randomize klinik caligmalarin sonuclar1 halen agiklanma-
mistir.

Oneri G-5:

Abdominal aort anevrizmali asemptomatik hastalarin tedavi
yonetimi ile ilgili 6neriler:
a. 5.5 cm ve iistiinde AAA icin acik cerrahi veya anatomik olarak
uygunsa endovaskiiler aort onartmu kabul edilebilir riskle
onerilmektedir (Cok giiclii éneri)

b. 5-5.4cmcaphiAAA’larda agik cerrahiveya EVAR kabul edilebilir
cerrahi risk ile secilmig hastalarda onerilir (kadin cinsiyet, diisiik
viicut/kiitle indeksi, aile oykiisii) (Giiclii 6neri)

c. Semptomatik hastalar capa bagh olmaksizin acik cerrahi veya
EVAR ile tedavi edilir (Cok giiclii oneri)

Riiptiire abdominal aort anevrizmalari

Rupture AAA’lar klasik yakinmalari, abdominal agri, hipotansiyon ve
abdominal pulsatile kitleyi iceren ve olgularin yaklasik %50°sinde gozlenen
bir tablodur. Sinirlanmig riiptire AAA hastalar1 abdominal veya sirt agrisi
yakinmalari ile bagvurabilirler. Ultrason ile dogrudan tani konulabilir. Stp-
heli sinirlt veya sinirlanmamais ruptire AAA olan bir hastanin degerlendiril-
mesinde secilecek goruntilleme yontemi BT dir.

Tedavi

Ruptire AAA igin tercih edilen tedavi stratejisi ginumiizde arastiril-
maktadir.
ECAR (Endovasculaire ou Chirurgie dans les Anévrysmes aorto-ilia-

ques Rompus) caligmasinda 2008-2013 yillar1 arasinda rupture AAA ne-
deniyle 14 merkeze bagvuran 107 hasta randomize edilmistir.**! Elli alt1
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hasta (%52.3) EVAR, 51 hasta (%47) acik cerrahi ile tedavi edilmistir.
EVAR grubunda tedaviye baglama daha uzun suire almigtir (2.9 saate kar-
sin 1 saat; p<0.005). Otuz gun icinde mortalite EVAR grubunda %18,
acik cerrahide %24 bulunmustur. Bir yil sonraki mortalite EVAR grubun-
da %30, acik cerrahi grubunda %35’dir. Her iki donemde de rakamsal
olarak EVAR ustun olsa da fark anlamli degildir. Her iki grupta da bir yil
icinde %30 ve uzeri mortalite dikkat ¢ekicidir. Ventilator suresi, pulmo-
ner komplikasyon, kan kullanimi, yogun bakim suiresi EVAR grubunda
anlaml1 derecede dusuktur.

Oneri G-6:

Semptomatik AAA hastalarimin tedavi yonetimi ile ilgili oneriler
a. Tanmida USG veya BT onerilmektedir (Cok giiclii 6neri)

b. Riiptiire veya semptomatik AAA varliginda acil onarim gereklidir
(Cok giiclii oneri)

¢. Riiptiire veya semptomatik AAA agik cerrahi veya anatomik
olarak uygunsa endovaskiiler olarak tedavi edilir (Cok giiclii
oneri)

Abdominal aort anevrizmasinin uzun donem prognozu ve
izlemi

Cogu hasta AAA’nin agik cerrahi onarimi sonrasi ¢ aylik iyilesme
suresine ihtiya¢ duyar ve daha sonra yasam kalitesi skorlari endovaskii-
ler ve agik cerrahi onarim icin birbirine benzer hale gelir. Abdomi-
nal aort anevrizmasinin agik cerrahi onarimi dayanikli bir girigimdir ve
gec donem greft ile iligkili komplikasyonlar1 nadir gorulur. Conrad ve
ark.%! 10 yilda greft ile iligkili komplikasyon oranini %5.4 olarak bildir-
migtir. Nadiren anastomoz psodoanevrizmasi ve greft ile iligkili ekstre-
mite trombozu goriilebilir. Buna karsin EVAR sonras: ruptirler bircok
calismada bildirilmistir ve yuksek mortalite riskine sahiptir. Tip 1, 2, 3
endoleak’ler, kese geniglemesi, migrasyonu ve ge¢ kese rupturi ile ilig-
kilidir. Bilgisayarli tomografi EVAR sonrasi takipte birinci secenek go-
runtuleme yontemidir, ancak pahalidir ve hastalar iyonize radyasyona ve
potansiyel nefrotoksik kontrast maddeye maruz kalirlar. Kontrast ajanl
veya ajansiz Doppler USG EV AR sonrasi endoleaklerin tespitinde yararl
bir tan1 aracidir. Kontrastlit USG’nin dupleks USG’ye kiyasla duyarlilik
ve ozgulluk acisindan tip 2 endoleak tanimlanmasinda daha ustun olabi-
lecegi dusunulmektedir.

fliyak arter anevrizmalari

Iliyak arter ¢apinin 1.5 cm’den genis olmasi iliyak arter anevrizma-
st olarak adlandirilir. Cogunlukla AAA’lar ile birlikte gorulse de izole
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(AAA olmaksizin her iki iliyak arterde anevrizma olmasi) veya soliter
(sadece tek taraf iliyak arterde anevrizma olmasi) olarak kargimiza cika-
bilir. Daha yavag buyturler, ¢oklukla asemptomatiktirler ve nadiren rup-
ture olurlar. Ruptur mortalitesi %56 olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada
%61.8 solda, %27.3 sagda, %10.9 iki tarafli anevrizma gorulmustur.*” Izole
olarak goriilmeleri nadirdir ve en az yaris1 asemptomatiktir. Genel goriis
3.0 cm’nin altindakilerde ruptur olasiliginin az oldugu, ciddi ruptur riskinin
5.0 cm’nin uzerindeki anevrizmalarda oldugudur. Iliyak arter anevrizma-
larin %751 AAA ile birliktedir. Soliter anevrizmlarin oran1 %7.5’dir. Geri
kalan ise izole iliyak anevrizmalardir.

Dort santimetreyi ge¢medikge fiziksel muayene ile anlagilmalar giic-
tur. Ultrasonografi tarama icin ideal bir testtir. Bilgisayarl1 tomografi tam
ve tedavi planlamasi i¢in altin standart yontemdir. Manyetik rezonans ise
kontrast alerjisi veya renal sorunlar1 olan hastalar icin tercih edilen yon-
temdir. Iliyak arter anevrizmalar1 2 cm altinda ise iki yilda bir, 3-3.5 cm
arasinda ise her yil, 3.5-4 cm arasinda ise her alt1 ayda bir ultrasonografik
kontrol onerilir.

Travmatik ve enfeksiyoz anevrizmalar hemen tamir edilmelidir. Dejeneratif
anevrizmalar ise 4 cm’yi gectikten sonra tamir edilmelidir. Genelde 4 cm’nin
altinda iken semptom vermezler ve 5 cm’nin altinda iken ruptur riski duguktur.

Oneri G-7:

a. Onarum igin uygun adaylarda oncelikle endovaskiiler girisim
endikedir (Giiclii oneri).

b. Acik anevrizma onarumi EVAR sonrast uzun donem izlem igin
uyum saglayamayacak uygun adaylarda akla yatkin bir secenektir
(Zayif oneri)

Cerrahi yaklasim

Eger tek tarafli tamir yapilacak ise alt kadran retroperitoneal in-
sizyonla yaklagmak yeterli olacaktir. Abdominal aort anevrizmasi ile
birlikteliginde orta hat insizyonu ile klasik yaklasim en uygun olani-
dir. Abdominal aort anevrizmasi ve sol iliyak tutulum halinde ise sol
retroperitoneal yaklasim denenebilir. Endovaskuler tamirde tek tarafli
hipogastrik arter embolizasyonu gerekli olabilir, ancak iki tarafli yapil-
masindan gluteal bolgede klodikasyon ve bagirsak iskemisine yol agabi-
lecegi i¢in kaginilmalidir. Buck ve ark.nin®! ABD’de yaptiklari bir veri
tabani incelemesinde hastane mortalitesi agik cerrahi onarim i¢in 4933
hastada %1.8, EVAR i¢in 9016 hastada %0.5 bulunmustur (p<0.001).
2003 yilindan sonra endovaskiler tedavinin en ¢ok uygulanan yontem
oldugu bildirilmisgtir.
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Femoral ve popliteal anevrizmalar

Femoral anevrizmalar genellikle psodoanevrizma olup, popliteal anev-
rizmalar genellikle dejeneratif ger¢ek anevrizmalardir. Her ikisi de siklikla
iki taraflidir veya bagka arteriyel segmentlerde de anevrizma vardir. Ayni
nedenle aortoiliyak segmentte anevrizma saptanan hastalarda femoropoli-
teal anevrizma varligi da aragtirilmalidir. Abdominal anevrizmalarla bir-
likte femoral anevrizmanin birlikteligi %50-90, popliteal anevrizmada ise
%30-50 civarinda bildirilmistir. Tersinden bakildigina AAA’l1 erkek has-
talarin %14’ unde femoral veya popliteal anevrizma gorulur. Kadinlarda bu
anevrizmalar nadirdir.”*”)

Femoral gercek anevrizmalar genellikle rastlant1 sonucu teshis edilir-
ler, diger deyisle genellikle asemptomatiktirler. Olasi semptomlar anev-
rizma buyudukce ortaya ¢ikar. Emboli ve basi semptomlarina bagli bacak
sismesi gorulebilir. Femoral anevrizmalar eger sadece ana femoral arterde
yerlesik ise tip 1, femoral bifurkasyonu da i¢ine aliyorsa tip 2 diye adlan-
dirilir. Basi semptomlari sinir basisi, popliteal arter anevrizmalarinin da
yapabilecegi gibi venoz tikaniklik ve buna bagli semptomlar ve trombo-
emboliye bagli iskemik semptomlar en sik karsilasilan tablolardir.

Popliteal arter anevrizmalari alt ekstremite anevrizmalarinin %70’ini
olustururlar ve goruilme siklig1 65-80 yas araliginda erkeklerde %1 civarin-
dadir.” Hastalarin en az yaris1 semptomatiktir. Semptomatik olmayanlarin
yarisinin en geg iki yil icinde, %75’in de bes y1l icinde semptomatik olmas1
beklenir. Semptomatik olgularda genellikle ¢cap 2.0 cm’nin tizerindedir ve
ici ve distal tibioperoneal arterlerde trombiis ve embolik tikanmalara rastla-
nir. Yagl erkeklerdeki akut arteriyel tikanikliklarin %10’u popliteal anev-
rizmadan kaynaklanir.!*”!

Eger popliteal kitle tespit edilmisse USG ile degerlendirilmelidir. Pop-
liteal anevrizma saptandiysa, 2.0 cm’den kiictik, icinde trombiis tasimayan
veya hasta cerrahi mudahale agisindan yuksek risk tagiyan veya yasam
beklentisi dugiik olan bir hasta ise invaziv olmayan periyodik takip prog-
rami en uygun secenektir. Eger semptomatik ise veya girisim yerine takibe
karar verilmesine neden olan ameliyata baglh riskler, ayagin tromboem-
bolik iskemi nedeni ile gangren ve amputasyon riskinden daha dusiik ise
girisim Onerilir. Bir Hollanda calismasinda ¢apt 20 mm’nin altinda olan
popliteal arter anevrizmalari irdelenmistir.5” Yetmis ¢ kiiguk anevrizma-
nin %24’u takipte girisim gerektirmistir. Bu ¢aligmada karsi taraf poplite-
al anevrizma olasilig1 %67°dir ve bu olgularin %59’u ilerleyen donemde
girisim gerektirmigtir.

Anastomotik femoral anevrizmalar %?2-5 oraninda gorulur ve genellikle
buyume egilimindedirler ve tamir gerektirirler.
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Tam

Fiziksel muayene femoropopliteal anevrizmalarin tanisi icin ilk basa-
makta yararl olabilir. Ultrasonografi, MR ve BT incelemeleri faydalidir.
Anjiyografik incelemeler inflow ve outflow’un goriilmesi a¢isindan ameli-
yat stratejisini belirleme de yardimei olacaktir.

Oneri G-8:

Femoral arter veya popliteal arter anevrizmast olan hastalarda, USG
(veya BT, MRG) kars: tarafta anevrizma varligimin arastirilmast igin
tavsiye edilir (Giiglii 6neri)

Oneri G-9:

Palpabl popliteal kitlesi olan hastalara popliteal anevrizma acisindan
ultrasonografik goriintiileme yapimaldwr (Giiglii oneri)

Tedavi

Etyolojiden bagimsiz tum semptomatik femoral anevrizmalar tamir
edilmelidir. Asemptomatik hastalar da ise eger anevrizma ¢apt 2.5 cm’nin
uzerinde ise veya takipte hizla buyume gosteriyorsa tamiri onerilir. Popli-
teal anevrizmalarin ¢aptan bagimsiz olarak %30-40’1nda embolik hadise-
ler goruldugunden tamirleri onerilir. Iki santimetrenin ustindeki popliteal
anevrizmalarin tamirinin yapilmast genel gorusgtur.

Oneri G-10:

a.

Popliteal anevrizma ¢apr >2 cm olan hastalara tromboemboli
komplikasyonlarini ve ekstremite kaybi riskini azaltmak icin
onarim iglemi uygulanmalidir (Giiglii 6neri)

Anastomozla iliskili psédoanevrizmalarda veya semptomatik
femoral arter anevrizmalarinda onarun iglemi uygulanmaldwr
(Cok giiclii oneri)

Capt <3 cm olan, femoral arterin asemptomatik gercek
anevrizmalarinda yiulik USG ile takip onerilir (Zayif oneri)

Akut iskemi ve popliteal anevrizmasi olan ve akimi olmayan
hastalarda, kateter aracili tromboliz veya mekanik trombektomi,
emboliyi eritmek veya distal akimu saglamak icin énerilebilir
(Giiglii oneri)

Normal yas ve cinsiyete gore popliteal arter capindaki iki kati
olan hastalarin yillik kontrolii USG ile yapilabilir (Zayif oneri)

Femoral veya popliteal anevrizmali hastalarda antitrombosit
tedavisinin uygulanmast yaralr olabilir (Zayif éneri)
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Tromboembolik olaydan sonra ameliyatin basarisini artirmak icin en az
bir distal arterin akiminin iyi olmasi saglanmalidir. Bu amacla intraarteriyel
kateter yollu trombolitik tedavi yararli olabilir. Distal akimin yeterliliginden
emin olunamayan durumlarda ek olarak fasyotomi onerilir. Asemptomatik
hastalarda ameliyat yapildiginda uzuv kurtarma orant 10 yilda %90, greft
aciklig1 %80 bulunmugtur. Onerilen greftler safen ven greftidir, bu mimkiin
degil ise politetrafloroetilen (PTFE) grefttir. Ana femoral arter anevrizmala-
rinda prostetik greft kullanilmaktadir.

Phair ve ark.®! popliteal arter anevrizmasinin cerrahi tedavisinde medi-
al ve posterior yaklagimi karsilagtirmiglardir. Yedi ¢aligma ve 1427 hastanin
incelemesinde ekstremite kaybi, acik kalma oranlar1 ve tekrar ameliyat ge-
rekliligi posterior yaklasimda daha nadirdir.

von Stumm ve ark.B? bes calisma ve 652 olguyu iceren metaanalizde
(236 endovaskiiler, 416 agik cerrahi) 33 aylik ortalama takip suresinde agik
kalma oranlar1 arasinda fark saptamamislardir.

Kateter nedenli femoral pséodoanevrizmalar

Eski serilerde diyagnostik anjiyo sonras1 %0.1-0.2, girisimsel islemler
sonrast %3.5-5.5 arasi siklikta bildirilmistir.?¥ Kateter teknolojisindeki ge-
lismeler nedeniyle siklig1 azalmaktadir. 1.8 cm’nin altindaki psodoanevriz-
malar kendiliginden kapanabilir bu yuzden bir suire takibi uygundur. Buyuk
psodoanevrizmalar ise retroperitoneal bosluga ruptir olabilirler, bas1 nedeni
ile vendz tromboza veya agrili noropatiye neden olabilirler. Butin psodo-
anevrizmalarin cogu USG destekli bas1 veya trombin enjeksiyonu yapila-
rak kapatilabilir. Rekiirrens goruilse de daha ¢ok ¢api 4.0 cm’nin tizerindeki
psodoanevrizmalarda gorulur. Cap1 1.5 ila 7.5 cm’nin arasindaki psodoa-
nevrizmalara USG esliginde 100-3000 tinite trombin enjeksiyonu yapilarak
basariyla tedavi saglanabilir. Rekiirrens %5 olsa da islem tekrari ile basari
sans1 yuksektir. Anevrizma ¢ap1 <2.0 cm ise bir ay sonra USG ile kontrol
onerilir ve kapanmamigsa tedavi denenir. Cilde erozyon, arteriyovenoz fis-
tul, sinir basisi veya genisleyen hematom var ise oncelikle cerrahi muidahale
uygulanmalidir.®!

Oneri G-11:
Kateter ile iligkili femoral arter psodoanevrizmalar:

a. Siipheli femoral arter psodoanevrizmasi olan hastalar dupleks
USG ile degerlendirilmelidir (Giiglii éneri)

b. Genis veya semptomatik femoral arter psodoanevrizmas: olan
olgularda bagslangi¢ tedavisi olarak USG esliginde kompresyon
veya trombin enjeksiyonu onerilir (Giiglii oneri)
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c. Capr >1.8 cm olan femoral arter psoédoanevrizmali hastalarda
USG esliginde kompresyon veya trombin enjeksiyonuna direncli
olgularda cerrahi onarim makul bir secenektir (Giiglii oneri)

d. Capi<1.8 cm olan asemptomatik femoral arter psodoanevrizmal
hastalarda ilk hasardan bir ay sonra USG ile yeniden
degerlendirme yararlidir (Giiglii 6neri)
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A. VENOZ
TROMBOEMBOLI
TEDAVISI

Dr. A. Kiirsat Bozkurt

Venodz tromboemboli (VTE) derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner
emboliyi (PE) kapsayan bir klinik tablodur. Sik goriilmesi, tekrarlama riski-
nin yuksek olmasi, yasam kalitesi ve sagkalimi azaltmasi, yuksek maliyetle-
re yol agmasiyla donemli bir halk saglig1 sorunudur. Vendz tromboembolinin
ortalama yillik gorulme sikligi 100000 kisi/y1l’da 104-183 civarindadir.!!
Gorulme sikligr yuksek riskli olgularda 68/1000’e kadar ¢itkmaktadir.!!

Son yillarda VTE sikliginin arttig1 goruilmektedir. Genel olarak toplu-
mun yaglanmasi, tan1 yontemlerin gelismesine bagl olarak klinik bulgusu
olmayan hastalara tan1 konulabilmesi, kanser hastalarindaki artig (4-7 kat
daha yuksek VTE riski) buna etken olarak gosterilmektedir.!"!

Posttrombotik sendromun en onemli komplikasyonu olan venoz ulser
sikligr 100.000°de 300 oranindadir ve %25°i DVT nedenlidir. Venoz trom-
boemboli risk faktorlerine bagli olarak degismekle birlikte bes yilda %20
oraninda tekrarlar.®! Yeterli tedavi edilmeyen VTE olgularinda diger olasi
komplikasyon kronik pulmoner hipertansiyondur.

Venoz tromboemboli tedavisinde amag PE’yi, kronik pulmoner hiper-
tansiyonu, vendz tromboemboli yinelemesini ve posttrombotik sendromu
onlemektir. Venoz tromboemboli olusumunda Virchow triad: (venoz staz,
hiperkoagilabilite ve endotel hasar1) 19. yuzyildan bu yana gegerliligi-
ni korumaktadir. Venoz tromboemboli olusumunda genetik ve edinsel risk
faktorleri ¢cok onemli olup profilaksi ve tedavide ozellik gostermektedir
(Tablo A-1, A-2).

Tam

Bacakta veya ust ekstremitede agri, sislik, 6dem ve risk faktorleri var-
liginda suphelenilmeli ve klinik degerlendirme yapilmalidir. Gunumiuzde
renkli Doppler ultrasonografi (USG) DVT tanisinda en etkin inceleme yon-
temidir.” Se¢ilmis hastalarda D-dimer tani ve tedavinin devaminda katki
saglar.’! Hastalarda altta yatan trombofili aragtirmasi mutlaka yapilmalidir.

NOT: Bu béliimde dabigatran, rivaroksaban ve apiksaban adli ilaglar ilk Faz III ¢calismalarinin yayin
tarihine gore siralanmustir.
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Tablo A-1. Venodz tromboemboli i¢in genetik risk faktorleri

Faktor V Leiden mutasyonu
Protrombin 20210 mutasyonu
Antitrombin IIT eksikligi
Protein C eksikligi

Protein S eksikligi
Hiperhomosisteinemi
Disfibrinojenemi

Plazminojen ve plazminojen aktivasyon bozuklugu

Tablo A-2. Venoz tromboemboli i¢in edinsel risk faktorleri

Obezite

Ileri yas

Immobilizasyon (3 giinden fazla yatak istirahati)
Trombotik olay oykusi

Inflamatuvar hastaliklar

Kanser

Ostrojen tedavileri (dogum kontrol ilaglar1 veya hormon
replasman tedavisi)

Sepsis

Varikoz venler
Antifosfolipid sendromu
Nefrotik sendrom

Inme

Polisitemia vera

Orak huicreli anemi

Oneri A-1:

Derin ven trombozu tanisinda renkli Doppler USG klinik olarak siiphe
uyandiran tiim hastalarda ilk secenek olarak uygulanmaldir (Cok
giiclii oneri)

Tedavi

Tanm1 konmus hastalarda ilk yapilacak tedavinin hastanede veya evde
yapilmasi sorusudur. Akut DVT’li hastalarin onemli bir kismi evde tedavi
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A. Venodz tromboemboli tedavisi

edilebilir. Diger hastalar medikal veya lojistik nedenlerden dolay1 hastane-
de tedavi edilmelidir. Dikkatli se¢ilmis hastalarda DVT ve buyik olasilikla
PE’nin evde dusuk molekiul agirliklt heparin (DMAH) veya yeni nesil oral
antikoaguilanlar (YOAK) ile tedavi edilmesi gitvenli ve ekonomiktir. Hasta-
neye ulagmada sorun yoksa veya gerekli destek uniteleri hastanin bulundugu
yerde varsa dusuniilmelidir.'! Ev ve hastane tedavilerini karsgilagtiran calig-
malarda yineleyen DVT olusum orani, major kanama ve izleme aninda 6lum
farki dbnemsiz bulunmustur.

Oneri A-2:

Akut DVT’li hastalar icin miimkiin oldugunca evde tedavi onerilir
(Giiglii oneri)

*  Asagida belirtilen hastalar hastanede tedavi edilmelidir:

e Yiuksek trombotik yukil olan hastalar (masif bacak trombozu veya
semptomatik PE)

e  Kanama riski yuksek hastalar
e Aktif kanamas1 olanlar

*  Yeni cerrahi

e Aktif peptik ulser

e Ilerlemis karaciger hastalig1 (Uluslararasi normallestirilmis oran
(INR)>1.3)

¢ Trombositopeni (<100.000) veya ailesel kanama hastaligi

e 45 kg’dan zayif, 100 kg’dan fazla olanlar

e Cocuklar

¢  Komplikasyonlu hamileler

e Medikal sorunlar nedeni ile yatmasi gerekenler (diyaliz gereksinimi vb.)

e Venodz gangren

Derin ven trombozu tedavisinin temeli antikoaguilasyondur. Amag trom-
bozun ilerlemesini, yeni tromboz olusumunu ve PE’yi onlemektir. Turk

Kalp ve Damar Cerrahisi Dernegi 2008 Ulusal kilavuzunda tedavi onerileri
agagidaki sekilde tanimlanmigtir:!”!

Derin ven trombozu tedavisi

Parenteral standart heparin (UFH) (Kanit duzeyi A) veya degisik
avantajlarindan dolayt DMAH (Kanit duzeyi A) baglanmalidir.

Birlikte vitamin K antagonisti (VKA) (varfarin) verilmelidir
(Kanit duzeyi A).
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Hasta en az bes gun UFH veya DMAH ile tedavi edildikten sonra iki
glin ust Uste yapilan INR 2-3 duzeyine gelince tedavi vitamin K antagonisti
ile surdurulmelidir (Kanit duzeyi A).

Hedef INR duzeyi 2.5 olmalidir (Kanit duzeyi A).

Yuksek klinik DVT suiphesi olan hastalarda tanisal testlerin sonuglar ¢i-
kana kadar antikoagtilan tedaviye baslanmasi onerilmektedir (Kanit duzeyi B).

Standart tedavi dustniilen hastalarda bu algoritma oldugu gibi korun-
maktadir. Ancak YOAK caligmalar1 sonrasinda Amerikan Gogus Hastalik-
lar1 Koleji (American College of Chest Physicians; ACCP) 2016 yilinda
VTE tedavisinde yeni oneriler sunmustur.”) Bu kilavuz ve uzman paneli
raporu sonrasi ulusal kilavuzda da oneriler yenilenmistir. Bu yenilenmis ki-
lavuzda tedavi suresi ile ilgili olarak iki donem tanimlanmistir.

1. Uzun donem tedavi: Ug ay stiren tedavi

2. Uzatilmig antikoagiilan tedavi: Hastanin yasami boyunca strege-
len tedavi

Oneri: A-3:

Proksimal DVT veya PE tedavisinde uzun donem tedavi (3 ay) hic
tedavi yapilmamasina tercih edilmelidir (Cok giiclii oneri)

Standart heparin, DMAH veya fondaparinux olsun tim bu tedavilerde or-
tak ozellik baglangi¢ tedavisi sonrasinin VKA’lart olmasidir. Aslinda bir zehir
olarak gelistirilen varfarin son derece etkili ve ucuz bir ilagtir. Buna karg1 tedavi
aralig1 dar, ilag ve yiyecekler ile etkilesimi coktur. Uluslararasi normallestiril-
mis oran duzeyini etkili seviyede tutma (TTR-time to therapoetic range) aralig1
zor saglanmaktadir. Sik yapilan INR incelemeleri saglik sistemi icin Oonemli
bir sorun olusturmaktadir. Dugtik molekul agirlikli heparinlerin cilt alti enjeksi-
yonla verilme zorunlulugu, oral VKA’larn ilag ve besin etkilesimleri standart
tedavinin idealden uzak olmasina ve daha etkili ilaglarin gelistirilmesine yol
acmigtir. Bunlardan dabigatran, rivaroksaban ve apiksaban Ekim 2016 tarihi
itibartyla ulkemizde VTE tedavisinde ruhsati olan ilaglardir. Edoxaban pek ¢ok
uillkede piyasada olmasina karsin ilkemizde ruhsatli degildir. Darexaban ve bet-
rixaban ise gelistirilme safhasinda olan ve hentiz ruhsat almamas ilaglardir.

Yeni nesil oral antikoagulanlarin onemli avantajlar1 vardir:!®

- Kisa yarilanma omrti nedeniyle etkinin hizli baslamasi ve ilag
kesildikten sonra hizla elimine olmast

- llag-besin etkilesimlerinin az olmasi

- Doz ayarlamasi icin laboratuvar incelemesi gerektirmemesi

- Rivaroksaban ve apiksaban ile tek ila¢ tedavisinin miimkiin olmasi

(DMAH ile erken tedavi gerekmemesi)
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Tablo A-3.

Dabigatran Apiksaban Rivaroksaban Varfarin
Hedef Trombin Faktor Xa Faktor Xa VKA
Pik duzeye kadar 0.5-2 3 2-4 3-5 giin
gecen siire (saat)
Yarilanma omril 11-17 9-14 5-11 40
(saat)
Eliminasyon %85 renal, %15 %25 renal, %75 2/3 renal, 1/3 %92 renal

biliyer biliyer biliyer

Ulkemizde ruhsatli olan ui¢ ilacin farmakolojik profilleri Tablo A-3’de
ozetlenmistir. Karsilagtirma yapilabilmesi i¢in varfarin de tabloya ek-
lenmigtir. Goruldugi gibi dabigatran dogrudan trombin inhibitorudur.
Rivaroksaban ve apiksaban faktor Xa inhibisyonu ile etkilidir. Dabigatran
ve apiksaban 2x1, rivaroksaban 1x1 olarak kullanilmaktadir.®

Dabigatran, rivaroksaban ve apiksaban ile yapilan VTE sekonder koru-
ma ¢aligmalar1 Tablo A-4’de verilmistir.® Bu ilaglarin tumui genig serilerde
yapilan randomize kontrollu ¢aligmalar ile arastirilmistir. Tabloda ¢alisma
yontemi, hasta sayilari, tedavi siiresi ve sonuglar gosterilmigtir. Goruldugu
gibi bu ilaglarin timi tekrarlayan VTE ve VTE’ye bagh 6lum acisindan en
az standart tedavi kadar etkilidir. Farkli olan kanama oranlarindaki degisik-
liklerdir. Dabigatran ile yapilan Re-COVER 1 calismasinda major+klinik
olarak Onemli non-major kanama oranlarinda azalma saptanmigtir.!%!
Einstein DVT (rivaroksaban) ¢aligmasinda kanama oranlar1 agisindan be-
lirgin fark saptanmamis olsa da,'! EINSTEIN-PE caligmasi major kanama
oranlarinda azalma gostermistir.'” Apiksaban ile yapilan AMPLIFY c¢alig-
masinda major kanamada %69 goreceli risk azalmasi vardir.!™!

Vendz tromboemboli tedavisinde kullanilacak ideal bir antikoagiilanda
olmasi gereken ozellikler su sekilde siralanabilir:
Etkisi hizla baglamalidir
Kolay uygulanabilir olmalidir
Besin-ilag etkilesimi olmamalidir
Ucuz olmalidir
Laboratuvar izlemi gerektirmemelidir

Olasi bir kanama sorununda bir antidotu bulunmalidir

NSV s LD

Uzun sureli kullanilabilmelidir

Yukarida tanimlanan tum ozellikleri igeren bir ilag hentiz bulunma-
mistir. Ulkemizde en yaygin tedavi DMAH ile baslanip VKA ile devam
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A. Venodz tromboemboli tedavisi

edilen antikoaguilasyondur. Ancak Ertas ve ark.nin'* yaptiklar: bir kar-
diyoloji caligmasinda TTR orami yalnizca %41.3 bulunmusgtur. Bu oran
dunya standartlarinda %60 uizerinde olmalidir. Benzer sekilde, Sargin ve
ark.nin!™! bir kalp damar cerrahi merkezinde yaptiklari calismada, 1912
hasta irdelenmis ve u¢ aydan daha fazla takip edilmis hastalarda TiTR
degerlendirildiginde, hastalarin takip zamanlarinin ortalama %34.3’unu
(33.1 - 35.5-95% CI) INR degeri 2-3 arasinda gecirdikleri gosterilmistir.
Hastalarin %52.03’unde ortalama INR degeri 2’nin altinda seyretmistir.
Aymni analize gore, takip zamaninin %70’inin terapotik aralikta geciren
hasta oran1 %10, takip zamaninin %80’inin terapotik aralikta geciren has-
ta oran1 %4.7 olarak saptanmigtir. Goruldugu tuzere ulkemizde INR’nin
istenen sinirlarda tutulmas: tatmin edici degildir.”! Mevcut kilavuzlar ve
ulkemize 6zel kogullar goz dniine alinarak proksimal akut DVT tedavisin-
de agsagidaki oneriler sunulmustur.

Oneri: A-4:

a. Altta kanserin olmadig: derin ven trombozunun 3-6 ay siire ile
dabigatran, rivaroksaban veya apiksaban ile tedavi edilmesi
onerilir (Giiclii oneri)

b. Yeni nesil oral antikoagiilan tedavisi VKA’lara tercih edilebilir
(Giiglii oneri)

Oneri: A-5:

Yeni nesil oral antikoagiilan kullanilmiyorsa ve altta kanser yoksa
uzun donem tedavide VKA DMAH’a tercih edilmelidir (Zayif oneri)

Kanser ve VTE

Kanser hastalarinda VTE sik gorulmektedir. Bu hasta grubunda
VKA'’lara oranla DMAH’larin daha etkili olduguna iligkin veriler vardir."!
Bunun diginda INR bu hastalarda daha zor kontrol edilebilmektedir. Oral
ilaglarin kanserli hastalarda kusma nedeniyle kullanilmasi gii¢ olabilir. Son
olarak herhangi bir invaziv islem yapilacaksa VKA zaman kaybina yol aca-
bilir. 2008 kilavuzunda oOneri asagidaki gibi tanimlanmigtir:!”

- Derin ven trombozu gelisen kanser olgularinda uzun donem
antikoagiilan tedavinin ilk 3-6 aylik kisminda DMAH tedavisini
onerilir (Kanit duzeyi A).

- Bu hastalarda sonrasinda varfarin veya DMAH ile suresiz veya
kanser ortadan kalkana kadar suren bir antikoagulan tedaviyi
onerilir (Kanit duzeyi B)

2008 yilindan sonra yayinlanan tim YOAK serilerinde %2.5-9.4 ora-
ninda kanser hastas1 vardir.!®! Ancak ozel olarak kanserli hastalarda YOAK
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caligmasi yoktur. Elimizde kanser hastalar1 ile en ilging veri edoxaban ile
yapilmigs HOKUSAI-VTE caligsmasindaki 771 kanser hastasinin alt grup
analizidir. Edoxaban VTE yinelemesi ve VTE ile baglantili1 6lum agisin-
dan varfarinden daha etkili bulunmustur (%3.7’ye karsin %7.1). Buna
karsin yine edoxaban grubunda kanama anlamli olarak az bulunmustur
(%12.4’¢ karsin %18.8).1'Y Bir DMAH olan Tinzaparin ile 900 kanser
uizerinde yapilmis yeni bir calismada uzun donem tedavide tinzaparin
VKA ile kargilastirildiginda daha etkili bulunmustur."”” Bu nedenle yeni
ve kapsamli ¢caligmalar yayinlanana kadar kanserli hastalarda DMAH ile
tedavi tercih edilmelidir. Kanserli hasta DMAH kullanamiyorsa YOAK
ile VKA arasinda se¢im yapabilecek kanit yoktur. Bu hasta bazli deger-
lendirilebilir.®® Ancak HOKUSAI verileri YOAK lar i¢in Umit verici-
dir.

Oneri A-6:

Kanser ile birlikte ortaya ¢ikan DVT ve PE olgularinda DMAH ile
tedavi VKA ve YOAKlara tercih edilmelidir (Giiglii éneri)

Vendz tromboembolili hamilelerde en uygun tedavi nedir?

Hamilelerde VTE tedavisinde oneri yapmak icin yeterli kanit yoktur.
Hamile kadinlarda VTE riski hamile olmayan kadinlara gore bes kat fazla-
dir. Vitamin K antagonistlerinin hamile kadinlarda plasentay1 ge¢mesi ve
6-12 haftalik donemde embriyopati yapmasi, dogumda kanama yapmasi
onemli sorunlardir. Ancak standart heparin ve DMAH plasentay1 gegmez.
Yeni nesil oral antikoagiilanlar hamilelikte onerilmemektedir.'®!

Tablo A-5. Antikoagiilan ilag tercihini etkileyebilecek faktorler

Faktor Tercih edilecek ilag
Kanser DMAH

Tek doz istegi Rivaroksaban, VKA
Parenteral tedaviye isteksizlik Rivaroksaban, apiksaban,
Karaciger hastalig1 ve koagiuilopati DMAH

Renal yetersizlik VKA

(kreatinin klirensi <30 mL/dk)

Koroner arter hastalig1 VKA, rivaroksaban, apiksaban
Hamilelik DMAH

Notralizasyon olasilig1 Standart heparin, DMAH
Dispepsi ve GIS kanama riski Apiksaban

DMAH: Dusitk molekiil agirlikli heparin; VKA: Vitamin K antagonisti; GIS: Gastrointestinal
sistem.
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Oneri A-7:
Hamile hastalarda VTE tedavisinde standart heparin veya DMAH
kullamilmalidir (Giiglii oneri)

Degisik klinik kosullarda onerilen antikoagulan se¢imi Tablo A-5’de
ozetlemistir.?!

Antikoagiilan tedavi siiresi

Standart yaklagimda 3-6 aylik VTE tedavisinden sonra hastada trom-
bofili gibi risk faktorn yoksa tedavi kesilmektedir. Ancak bu kosullarda
retromboz riski duguik degildir ve posttrombotik sendrom riski retromboz
sonrasinda onemli dl¢iide artmaktadir. Degisik risk gruplarinda tekrarlama
olasiligi Tablo A-6’da gosterilmigtir.>#!

Ucg-alt1 ay suren DVT tedavisi sonrast antikoagiillasyona devam etme
karar1 yukaridaki risk gruplarinda ortaya ¢ikan tekrarlama olasiliklar ile
birlikte degerlendirilmelidir. Klinik olarak g6z onune alinmasi gereken
diger iki onemli faktor hastanin cinsiyeti ve D-dimer degerleridir. Erkek
hastalarda risk artis1 kadinlara kiyasla %75 daha yuksektir.!"¥ Tedavi ke-
silmesinden bir ay sonra yapilan D-dimer ol¢uimunde yuksek deger varsa
tekrarlama olasilig1 iki kat yuksektir."”! Erkek ve D-dimer degeri yuksek
olan hastada risk katlanmaktadir.

Ozetleme kolayligi acisindan bu oneri bir tablo olarak verilmistir
(Tablo A-7).

Vitamin K antagonisti kullanimi ile ortaya ¢ikan asiri kanama riski
nedeniyle genelde klinisyenler uzamis tedaviden kag¢inmaktadir. Ancak

Tablo A-6.
Risk faktort Tekrarlama riski
Gegici risk faktor %3-5 yil Cerrahi, buyuk dahili has-
talik
Cerrahi olmayan gegici risk ~ %15-5 y1l Uzun seyahat, ostrojen
faktori tedavisi, hamilelik, bacak
travmast
Idiopatik veya gosterilmis %30-5 y1l + AT, PC, PS eksikligi,
trombofili homozigot FVL vb.
Kanser %15 her y1l igin
Izole distal DVT Ustteki tum oranlarda '
azalma
Idiopatik DVT Ustteki tiim oranlarda 2
artma

AT: Aterotrombin; PC: Protein C; PS: Protein S; FVL: Faktor V Leiden; DVT: Derin ven trombozu.
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Tablo A-7.

Proksimal DVT - cerrahi 3-6 ay tedavi Cok giiglit oneri
gegici risk faktoru

Proksimal DVT - cerrahi Kanama riski dusuk: Guglu oneri
olmayan gegici risk faktoru 3-6 ay tedavi

Proksimal DVT - cerrahi Kanama riski yuksek: Cok gugli oneri

olmayan gegici risk faktoru 3 ay tedavi

Trombofili veya idiopatik Uzatilmig tedavi Guglu dneri

proksimal DVT - hafif veya (Not: Erkek hasta ve

orta kanama riski pozitif D-dimer
destekleyicidir)

Trombofili veya idiopatik Ug ay tedavi Cok gl oneri

proksimal DVT - ciddi
kanama riski

Tekrarlayan VTE - dusuk Uzatilmis tedavi Cok guglu oneri
kanama riski

Tekrarlayan VTE - orta Uzatilmig tedavi Guglu oneri
derece kanama riski
Tekrarlayan VTE - ciddi Ug ay tedavi Guglu oneri
derece kanama riski

Aktif kanser - yuiksek Uzatilmis tedavi Cok guglia dneri
kanama riski yok

AKktif kanser - yuiksek Uzatilmis tedavi Zayif oneri
kanama riski

DVT: Derin ven trombozu; VTE: Venoz tromboemboli.

yuksek retromboz riski nedeniyle arastirmalar siregelmektedir. 2008 ulusal
kilavuzu sonrasi uzun siire kullanim ile ilgili dort YOAK ve iki asetil salisi-
lik asit (ASA) yaymlanmistir ve Tablo A-8’de dzetlenmistir.

RE-SONATE c¢aligmasinda dabigatran 150 mg 2x1 plasebo ile
RE-MEDY c¢alismasinda dabigatran varfarin ile kargilagtirilmigtir.!”
EINSTEIN-EXT calismasinda rivaroksaban 20 mg 1x1 plasebo ile,*"
AMPLIFY-EXT caligmasinda apiksaban 2.5 ve 5 mg dozlar1 plasebo ile
kargilagtiriimigtir. 2!

Dabigatran 150 mg ile %92 risk azalmasi saglanmis ve %5.3 major
veya klinik olarak donemli non-major kanama goruldugu bildirilmistir. Ayni
oranlar rivaroksaban i¢cin %82 ve %6’dir. Apiksaban 2.5 ve 5 mg olarak
iki ayr1 dozda plasebo ile karsilastirilmustir.”? Ilging bir sekilde 2.5 mg
apiksaban ile %81 risk azalmas: saglanmis, buna karsin major veya kli-
nik olarak onemli non-major kanama orami 12 ayda %3 bulunmusgtur.
RE-MEDY c¢alismas: YOAK lar i¢in en uzun sureli calisma olup hastalar
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36 aya dek izlenmistir. Bu calismada 150 mg dabigatran varfarin ile yakin
oranda VTE riskinde azalma, ancak kanamada belirgin azalma saptanmig-
tir (varfarin %10,2, dabigatran %5,6). Bu calismalar 1s1ginda uzatilmig
tedavinin VTE riskini azaltmada ¢ok onemli oldugu ve belirgin olarak
kanama riskini artirmadigi saptanmistir. Yeni nesil oral antikoagiilanlar
plasebo ile kargilastirildiginda 2.5 mg apiksaban fayda-risk iligkisinde en
onde gorulmektedir. Atriyal fibrilasyon calismalarinda dabigatran ve riva-
roksaban ile goriilen minimal gastrointestinal kanama artist VTE ¢alisma-
larinda gozlenmemistir.”® WARFASA, ASPIRE ve INSPIRE??**! calig-
malarinda ise asetil salisilik asit (ASA) plasebo ile karsilagtirilmigtir. Ana
hatlar1 ile kanama riskinde minimal bir artig ile 1/3 oraninda etki artisi
saglanmaktadir. Toplam 1224 hastanin incelendigi INSPIRE ¢alismasinda
ASA ile major vaskuler olaylarda anlamli azalma saglanmis (p=0.002) ve
plaseboya oranla anlamli major kanama gozlenmemistir (%0.4/y1l plase-
bo, %0.5/y1l ASA). Yineleyen VTE azalmasi %42 olarak bildirilmistir.
Bu fark erkek ve yagli hastalarda daha anlamlidir.?® Etkinlikleri antiko-
agulanlardan uzak olsa da YOAK kullanilmayan hastalarda dustinulmesi
gereken bir tedavi segenegidir.

Oneri: A-8:
Uzatilmis VTE tedavisi

a. Venoz tromboemboli tedavisinin baslangic doneminde kullanilan
yeni nesil oral antikoagiilan veya vitamin K antagonisti, uzatilns
tedavide kullanilmaya devam edilebilir (Giiclii oneri)

b. Uzatilmus tedavide yeni nesil oral antikoagiilanlar veya vitamin
K antagonistleri tedavide kullanilabilir. Antikoagiilan ilag¢
seciminde her hasta icin bireysel faktorler goz oniine alinarak
karar verilmelidir. (Giiglii oneri)

c. Uzatilmis tedavide ASA hi¢c tedavi yapilmamasina tercih
edilmelidir (Giiclii oneri)

Yeni nesil oral antikoagiilanlar ve notralizasyon

Hizl yikilmalari nedeniyle YOAK kanamalari nadir gorilmektedir. Acil
notralizasyon gerekliliginde aktif komur, hemodializ ve PCC (prothrombin
complex concentrate) kullanilabilecek, ancak etkisi tartigmali olan secenek-
lerdir. Idarucizumab, dogrudan trombin inhibisyonu yapan dabigatran i¢in
gelistirilmis ve ABD’de Ekim 2015°de FDA onay: alan ilk antidottur.””!
Andexanet alfa faktor Xa inhibisyonu yapan rivaroksaban ve apiksaban
antidotu olarak gelistirilmigtir. Agustos 2016 tarihinde 67 hastanin faz 4
sonuglart yaymlanmis ve %79 oraninda klinik olarak anlamli hemostaz sag-
lanmigtir.”! Ancak FDA tim FXa inhibitorleri tizerine etkili oldugu hakkin-
da ek bilgiler talep etmistir ve halen Andexanet alfa antidotunun FDA onay1
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yoktur. Aripazine arastirma safhasinda olan ugtincti ilactir ve dabigatran,
apiksaban, rivaroksaban, fondaparinux ve DMAH notralizasyonu i¢in kul-
lanilabilecegi bildirilmistir.””” Bu kilavuzun son duzeltmelerinin yapildig:
Ekim 2016 tarihinde bu antidotlar uilkemizde heniiz ruhsat almamisglardir.
Degisik antikoaguilanlarin ve antidot olarak gelistirilmis guincel ilaclarin
mekanizmalar1 Sekil A-1’de gosterilmistir.

Akut izole distal DVT
Bu hastalara iki sekilde yaklagilabilir:

- Standart DVT tedavisi uygulamak veya

- Oncelikle tedavi uygulamayip hastay1 sik USG incelemeleri (1. ve
2. hafta) ile izlemek ve progresyon olursa tedaviye baslamak.

Oral Parenteral

VKAS

IXa
Andexanet Va
: ‘ Antitrombi
Rivaroksaban Q__n L Idrabiotaparinuks
Apiksaban
Edoksaban . s Fondaparinuks

Betriksaban
[ S—

—.

Idarusizumab ‘

Dabigatran _.>L ,

FiDIriN0JEN s [ibrin

DMAH

Sekil A-1. Koagiilasyon kaskadi ve antikoaglan ajanlar. Antikoaguilasyon hedefleri ve

antidot idarusizumab ve andeksanetin hedefleri. DMAH: Dusuk molekiil agirlikli heparin; TF: Doku
faktorii; TFP1: Doku faktor yolagi inhibitoru; VKA: K vitamini antagonisti.
8 nolu literatiurden uyarlanmistir.
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Distal izole DVT olgularinda %15 oraninda proksimal progresyon ve
PE gorulmektedir. Asagidaki faktorler proksimal ekspansyon ve PE riskini
artirmaktadir:®!

- D-dimer pozitifligi

- Trombus damar boyunca 5 cm’den uzun ise
- Trombus cap1 7 cm’den buyuk ise

- Trombus proksimal venlere yakin ise

- Aktif kanser

- Gegirilmis DVT

ACCP 2016 kilavuzu® risk faktori ve ciddi semptomlart olmayan izole
distal DVT olgularin: iki hafta sure ile yapilan seri USG incelemeleri ile
takibine (Zayif oneri), ciddi semptomlar1 ve risk faktorii olanlarin antiko-
agulan ile tedavi edilmesini (Zayif oneri) onermektedir. Ancak biz ulke-
miz kosullar1 nedeniyle ciddi kanama riski olmayan distal DVT olgularinda
standart olarak tedavisini onermekteyiz.

Oneri: A-9:

a. Akutizole distal DVT olgular: ciddi kanama riski olmadig siirece
proksimal DVT gibi tedavi edilmelidir (Giiclii 6neri)

b. Tedavi protokolii proksimal tedavi ile aymidir (Cok giiclii
oneri)

¢. Ciddi kanama riski olan hastalar haftada bir kez veya gereginde
daha sik yapilacak USG ile incelenmeli (Zayif oneri) ve proksimal
venlere trombiisiin uzamasi halinde standart olarak tedavi
edilmelidir (Cok giiclii 6neri)

Kateter aracili tromboliz

Kateter ile uygulanan farmako-mekanik tromboliz islemleri guinimuz-
de giderek yayginlasan bir kullanim alani bulmaktadir. Ancak DVT’de
endovaskiller tromboliz uygulamalari ile ilgili olarak kanit duzeyi yuksek
caligma eksikligi vardir. Halen devam etmekte olan CAVA ve ATTRACT
cok merkezli randomize kontrollii ¢aligmalarinin sonuglar ile bu konuda
kanit duzeyleri yuksek veriler elde edilebilecektir. Femoropopliteal ve dis-
tal tutulumlarda sadece antikoagtilan tedavi ile %90 oranlarinda bu hedef-
lere ulagilabilmektedir. Distal etkilenmelerde tama yakin rekanalizasyon
geligsimi ile post-trombotik sendrom gorulme sikligi oldukca dusuk iken,
proksimal tutulumlarda ve ozellikle iliyak ve ana femoral ven tutulumla-
rinda rekanalizasyon tam gelisememekte ve post-trombotik sendrom daha
siklikla gorilmektedir. Proksimal tutulumlarda sadece antikoagiilan uygu-
lamalart ile tedavi hedeflerinin ancak tuigte birine ulagilabilmektedir. Tam
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rekanalizasyonun elde edilemedigi DVT olgularinda kalan piht1 yaklagik
1-3 ay icerisinde fibroz doku haline gelmekte ve bu bolgede kollateral-
ler gelismektedir. Bu patolojik stire¢, post-trombotik sendrom gelisiminin
temelini olugturmaktadir. Fibroz doku gelisimi meydana gelmeden, ilk iki
haftalik akut donem icerisinde uygulanacak trombolitik tedavilerin etkili
olmasi soz konusu iken, daha ileri donemlerde basari sansi pek yoktur.?!
Tamamlanacak randomize ¢aligmalarin sonuclari ile bu tedaviler akut ili-
ofemoral DVT hastalarinda, uygun endikasyonlar ile standart tedavi yon-
temleri haline gelebilecektir.

Farmakomekanik trombolitik uygulamalarinin gerceklestirilecegi hasta-
larda hastaneye yatisg, islem sirasinda yakin monitorizasyon yasamsal One-
me sahiptir. Trombolitik kullaniminin takibi acisindan fibrinojen duzeyle-
rinin yakin takibinin yapilmasi ve 1 g/L seviyesinin altina inme durumunda
trombolitik tedavinin kesilmesi gerekir."!

Farmakomekanik tromboliz uygulanan hastalarin yaklasik yarisinda ila-
ve bir miidahale gereksinimi olugmaktadir.®"! Ozellikle proksimal tikayict
lezyonlar agisindan venodz balon dilatasyonu ve stentleme gereksinimi ola-
bilmektedir. Bu nedenle tedavi sonrasi erken donemde ozellikle ilk birkag
hafta yakin takip onerilir.

Her ne kadar mevcut farmakomekanik tromboliz uygulama sistemleri
ile ilgili yapilan ¢alismalar retrospektif diizeyde olsa da rekanalizasyon ba-
sarilar1 %90-100 araliginda bildirilmektedir. Uzun donem takip verileri cok
net degildir.

Oneri A-10:
Akut DVT tedavisinde kateter aracili tromboliz

a. Kanama riski diigiik olan iyi secilmis yaygin proksimal DVT’li
hastalarda (orn. iliofemoral DVT, 14 giinden daha az semptom,
iyi fonksiyonel status, 1 yildan fazla yasam beklentisi), akut
semptomlart ve post-trombotik morbiditeyi azaltmak icin eger
yeterli kaynak ve deneyim var ise kateter aracili tromboliz tedavisi
uygulanabilir (Zayif oneri)

b. Basarili bir kateter aracili tromboliz tedavisi uygulanan akut
DVT hastalarinda alttaki venéz lezyonun diizeltilmesi icin balon
anjiyoplasti ve stent onerilir (Giiclii 6neri)

c. Eger yeterli uzmanlik ve kaynak var ise tedavi siiresini kisaltmak
amact ile kateter aracili trombolize tercihen farmakomekanik
tromboliz onerilir (Zayif oneri)

d. Bu hastalara da ayni yogunluk ve siirede antikoagiilan tedaviye
devam edilmesi gereklidir (Cok giiclii oneri)
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Tablo A-9.

Kesin kontrendikasyonlar
Intrakraniyal hastalik
Aktif kanama
Daha dnce hemorajik inme geg¢irmis olanlar
Ug ay icinde iskemik inme
Aktif menstriial olmayan internal kanama
Serebral timor
Kanama egilimi
Goreceli kontrendikasyonlar
Kan basinci 180/110
Yakin zamanda nonkraniyal kanama
Yakin zamanda cerrahi
Ug aydan eski iskemik inme
Gebelik
Aktif peptik ulser
Komprese edilemeyen vaskiiler kanama
2-4 hafta once internal kanama

2-4 hafta oncesinden yeni travma

Kateter aracili tromboliz kontrendikasyonlar1 Tablo A-9’da 6zetlen-
migtir.

Akut DVT’de sistemik trombolitik tedavi
Oneri A-11:

Daha az etkili olmast ve kanama riskinin artmas: dolayistyla, sistemik
trombolizden kaginilmalidir (Zayif oneri)

inferior vena kava (IVK) filtre kullanimi

Derin ven trombozlu hastalarda antikoaguilan tedaviye ek olarak vena
kava filtrelerinin rutin kullanimini onerilmemektedir. PREPIC 2 ¢aligmasin-
da IVK filtresi ile ti¢ ay sonrasinda tekrarlayan PE’de azalma olmamugtir.*?)

Oneri A-12:

Antikoagiilan ile tedavi edilen akut DVT veya PE hastalarinda IVK
filtresi rutin olarak kullanmilmamalidir (Cok giiclii 6neri)
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Asagidaki hastalarda filtre yerlestirilmesi onerilir.

1. Antikoagilan tedavinin kontrendike oldugu proksimal DVT’li ve
yuksek riskli hastalar

2. Yeterli ve uygun antikoagiilasyona ragmen yineleyen venoz trom-
boembolizm

Erken mobilizasyon ve kompresyon coraplar: posttrombotik
sendrom insidansim azaltir mi?

2008 kilavuzunda kompresyon DVT sonrast kompresyon onerisi:!”!

Akut DVT’li hastalarda eger mumkin ise erken mobilizasyon baglangi¢
yatak istirahatine tercih edilmelidir (Kanit duzeyi A).

Posttrombotik sendromu onlemek icin proksimal DVT tanist konma-
sindan itibaren Klas II (30-40 mmHg) kompresyon ¢oraplar1 baglanmalidir.
Coraplar minimum bir y1l, tercihen iki y1l kullanilmalidir. Bu sekilde post-
trombotik sendrom olasilig1 %50 azalmaktadir (Kanit duzeyi A).

Ancak bu kilavuzdan sonra yayinlanan genis ¢apli bir aragtirmadat®!

kompresyon ¢orabr kullanimi ile posttrombotik sendromda azalma saptan-
mamuistir. Bu nedenle ACCP 2016 postrombotik sendrom olasiligini azaltma
amaci ile kompresyon coraplarinin kullanimini onermemektedir.™ Ancak
bu oneri ulusal kilavuzumuzda kompresyon tedavisinin bir sonraki bolu-
munde tanimlanacak genel endikasyonlarini degistirmemektedir.

Oneri A-13:
Posttrombotik sendrom (PTS) olasthgum azaltmak amaciyla akut DVT son-
rasinda kompresyon corabu rutin kullanilmamahdir (Zayf oneri)

Cerrahi venoz trombektomi
Oneri A-14:

a. lyi secilmis ciddi akut iliofemoral DVT’li hastalarda (ér. 7
giinden daha az semptom, iyi fonksiyonel status, 1 yidan fazla
yasam beklentisi olan), akut semptomlari ve posttrombotik
morbiditeyi azaltmak icin eger yeterli kaynak ve deneyim var ise
venoz trombektomi ameliyati onerilir (Zayif oneri)

b. Eger bu tip hastalarda yiiksek kanama riski yoksa kateter aracili
tromboliz venoz trombektomi ameliyatina tercih edilmelidir.
(Giiglii oneri)

c. Venoz trombektomi ameliyati uygulanan hastalarda ameliyat
sonrasi, ameliyat uygulanmamis benzer hasta grubuna
uygulanacak yogunluk ve siirede antikoagiilan tedavisinin
uygulanmas onerilir (Cok giiclii 6neri)
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Antikoagiilan tedavi altindaki hastalarda tekrarlayan VTE
Oneri A-15:

a. Uygun tedavi araliginda INR degeri olan hastada VKA altinda
VTE yinelerse tedaviye en azindan bir siire icin DMAH ile devam
edilir. Herhangi bir YOAK tedavisi altindaki hastada -hastanin
ilact kesin aldig biliniyorsa ve VTE tekrarlarsa- tedaviye DMAH
ile devam edilmelidir (Zayif éneri).

b. Diisiik molekiil agirlikli heparin altinda VTE tekrarlarsa DMAH
dozu */;-'/; oraminda artirdmaldwr (Zayif oneri)
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B-KRONIK VENOZ
YETERSIZLIK

Dr. A. Kiirsat Bozkurt

Epidemiyoloji

Kronik venoz yetersizlik (KVY) bireylerin yasam kalitesini onemli 6l-
cude etkileyebilen, epidemiyolojik ve sosyoekonomik sonuglariyla onemli
bir klinik tablodur. Yiuksek prevalansi, tan1 ve tedavi maliyeti, belirgin igsgu-
ct1 kaybi ve hastanin yasam kalitesi izerinde yaptig1 etkilerle onem kazanir.
Telenjiektazi (C1 hastalik) toplumda %80, varisler (C2 hastalik) %20-64,
ileri duzeyde venoz yetersizlik (C3-6 hastalik) %5 oraninda gorulmektedir.
Venoz yetersizligin son evreleri olan aktif ve iyilesmis ulserin (C5-6 hasta-
lik) gorilme siklhigi ise %1-2 civarmdadir.!"? Ug¢ Avrupa ulkesinde degisik
duzeylerdeki hastaligin prevalansi Tablo B-1’de gosterilmistir."!

Patofizyoloji

Kronik venoz yetersizligi olusturan temel patoloji yetersizlik, tikaniklik
veya bu iki faktorun birlikteligidir. Sonu¢ artan ambulatuar vendz basing,
diger bir deyisle venoz hipertansiyondur. Uzun yillardir suirecin oncelikle
safenofemoral bileske veya safenopopliteal bileske duzeyindeki kapaklar-
da baslayip asagiya dogru ilerledigi dustunuluyordu (Desendan patofizyo-
lojik teori). Ancak suirecin once distal yan dallardan basladig1 ve yukariya
dogru ilerledigi lehine veriler de bulunmaktadir.”! Sonug olarak yukselen

Tablo B-1.
CEAP Erkek (%) Kadin (%)

Fransa Almanya  Polonya Fransa Almanya Polonya
C2 23.7 12.4 51.6 46.3 15.8 477
C3 1.1 11.6 9.2 2.2 14.9 10.5
C4 4.0 3.1 13.2 2.1 27 10.3
Cs 1.4 0.6 4.2 0.7 0.6 22
Co6 0 0.1 2.1 0 0.1 1.1

CEAP: Clinical Etiological Anatomical Pathophysiological Classification
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venoz basing ve artan kapiller gecirgenlik cilt ve cilt alt1 (subkutan) dokuda
karakteristik degisimlere neden olur. Ekstravaskiiler alanda sivi, makro-
molekiiller ve hemosiderin birikir. Odem, vendz egzema ve dermatit, lipo-
dermatosklerozis, pigmentasyon ve sonugta venoz ulserler olusur. Venoz
ulserasyon olusumundan kapiller yatakta olan degisiklikler de (mikrosirkii-
lasyon) sorumlu tutulmaktadir.

Obstritksiyon, kapak yetmezligi, kas pompa fonksiyon bozuklugu veya bun-
larin kombinasyonu sonucunda gelisen KVY, primer ve sekonder olarak ikiye
ayrilir. Primer valviiler yetmezlik tanimi, etyolojik herhangi bir neden yoksa
kullanilir ve genelde ven duvarmin elastikiyetini kaybetmesinden kaynaklanir.
Inkompetan valvin ven duvarindaki defektten kaynaklandig: disuniilmektedir.
Dogumsal olarak hi¢ fonksiyone kapak olmamasi ise valviler agenezidir. Se-
konder valviller yetmezlikte ise etken siklikla derin ven trombozudur. Etkin te-
davi uygulanmazsa vendeki trombiistin tamamen kaybolmasi ¢cok nadirdir. Ven
duvarina ve kapaklara yapigan trombiis zamanla fibroz dokuya donuigiir. Tam
rekanalizasyon gerceklesse bile olusan hasar nedeniyle kapaklar yetersiz kala-
bilir. Bu degisikliklere ‘Postrombotik sendrom’ ad1 verilir.

Risk faktorleri

Yas: lleri yas vendz yetersizlik gelismesinde en Oonemli risk fakto-
rudur. San Diego caligmasinda varis gelismesinde 2.42 kez risk artigi
bildirilmistir."!

Cinsiyet: 50974 hastanin incelendigi bes ¢alisma analizinde kadinlarda
C2 hastalik siklig1r %13.9-46.3, erkeklerde %11.4-29.3 olarak bildirilmis-
tir.!! Dogum yapmamis kadin ve erkek arasinda fark saptanmamuistir. Oral
kontraseptif ve hormon replasman tedavisi varis gelismesinde anlamli arti-
sa yol agmamaktadir. Vein Consult Program kapsaminda diinyanin gesitli
bolgelerinden derlenen 91545 hasta analizinde semptomatik CO hastaligin
erkeklerde, C2-3 hastaligin kadinlarda daha sik oldugu, C4-6 arasinda ise
cinsiyet farki olmadig: bildirilmisgtir.!!

Obezite: >30 vucut kutle indeksi (VKI) ile erkeklerde x6.5, kadinlarda
x3.1 risk artig1 bildirilmigtir.!®

Aile dykiisii: Zoller ve ark.” hastanede tedavi edilen 39396 varis hasta-
sin1 inceledikleri caligmada aile dykuisiniin anlaml risk artigina yol actigini
bildirmiglerdir."”

Klinik
Venoz yetersizligin klinikte en yaygin goriilen sekilleri telenjektazi, re-

tikiller veya varikoz venlerdir. Agri, siskinlik hissi, yanma, gece kramplari,
karincalanma, kasinti, huzursuz bacak, pigmentasyon artis1 ve ulsere bagh
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yakinmalar gorilebilir. Trombofilebit ve kanama daha nadir, ancak ciddi
klinik bulgulardir.

1994 yilinda Amerikan Venoz Forum’da venoz yetersizlik tanisi, deger-
lendirilmesi ve siniflandirilmasini ortak bir dilde konusmak i¢in uluslararasi
panel duzenlenip, CEAP siniflamasi (Clinical Etiological Anatomical Pat-
hophysiological Classification) kabul edilmistir.® Hastanin klinik tablosu
harf ve rakamlarla ifade edilir (Tablo B-2, 3). CEAP smiflamasi hastalarin
takibi ve farkli donemlerde karsilastirilmalari acisindan kolaylik saglamak-
tadir.

Klinik goruniim: CEAP simiflamasinin temelini olusturmaktadir. Burada
telenjiektazi ve kuicuik varislerden venoz ulsere kadar degisebilen alt1 katego-
ri yer almaktadir. CO venoz hastalik belirtileri olan ancak klinik goruntuleri
olmayan hastalar1 kapsamaktadir. Spider venler olarak da adlandirilan telen-
jektaziler ¢ap1 1 mm’den kuicuik genislemis intradermal venullerdir. Retikuiler
venler 1-3 mm arasinda, intradermal, kiigiik ve kivrimli, kalic1 olarak genisle-
mis venlerdir. Varikoz venler ise caplart 3 mm’den genis, kivrimli ve cilt alt1
lezyonlardir. Safen ven ana govde, dallar1 veya safen ven dis1 dallardan geli-
sebilirler. Korona flebektazika, ayagin medial veya lateral bolgesinde yelpaze
seklinde intradermal telenjektazilerdir. Klinik sinifflamadaki yeri tartigmalidir.
Bazen ilerlemis vendz hastaligin baglangi¢ belirtisi olabilir.

Oneri B-1:
Terminoloji

a. Telenjektazi: Capr 1 mm’den kiiciik genislemis intradermal veniil

b. Retikiiler ven: Capr 1-3 mm arasinda, intradermal, kiiciik ve
kwruml, kalict olarak geniglemis ven

c¢. Varikoz ven: Caplari 3 mm’den genis, kivrunly ven genislemeleri

Odem, genellikle ayak bilegi etrafinda gorulup, bacak veya ayaga ka-
dar uzanmaktadir. Ciltteki degisikliklerde genellikle ayak bilegi etrafin-
da gorulmektedir. Pigmentasyon kahverengi renk degisimidir. Egzema

Tablo B-2. CEAP’1n agilim1

C: Klinik gortiniim
E: Etyolojik faktorler
A: Anatomik dagilim

P: Patofizyolojik durum

CEAP: Clinical Etiological Anatomical
Pathophysiological Classification
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Tablo B-3. CEAP siniflamasi

Klinik siniflama (C0- C6)

CO0: Venoz hastalik a¢isindan gorulebilen veya
palpe edilebilen bulgu yok

Cl1: Telenjektazi veya retikiler venler

C2: Varikoz venler

C3: Odem

C4: Venoz hastaliga bagli cilt degisiklikleri
C4a: Pigmentasyon, egzema

C4b: Lipodermatosklerozis, beyaz atrofi

C5: Deri degisiklikleriyle birlikte iyilesmis ulser
C6: Deri degisiklikleriyle birlikte aktif ulser

a- asemptomatik; s- semptomatik

Etyolojik siniflama (Ec, Ep, Es, En)

Ec: Konjenital

Ep: Primer (nedeni belirlenemeyen)

Es: Sekonder (posttrombotik, posttravmatik gibi
nedenlere bagl)

En: Venoz neden tespit edilememis
Anatomik siniflama (As, Ad, Ap, An)
As: Siiperfisyal venoz sistem tutulumu
1. Telenjektazi, retikiiler ven

2. Diz usti1 buyiik safen ven

3. Diz alt1 buyuk safen ven

4. Kucuk safen ven

5. Safen ven bolgeleri disinda

Ad: Derin venéz sistem tutulumu

6. Inferior vena kava

7. Ana iliyak ven

8. Internal iliyak ven

9. Eksternal iliyak ven

10. Pelvik venler: gonadal ven ve digerleri
11. Ana femoral ven

12. Derin femoral ven

13. Yuzeyel femoral ven

14. Popliteal ven

15. Bacak venleri: posterior tibial, anterior
tibial, peroneal

16. Muskiler venler: gastroknemikus, soleus
ve digerleri

Ap: Perforan ven tutulumu

17. Uyluk

18. Bacak

An: Venoz yerlesim yeri tespit edilememis
Patofizyolojik siniflama (Pr, Po, Pr+o, Pn)
Pr: Reflu

Pr+o: Her ikisi

Pn: Venoz patofizyoloji tespit edilememis

CEAP: Clinical Etiological Anatomical Pathophysiological Classification.

(staz dermatiti), ciltte kuruluk, kalinlagma ve dokuntuler ile karakterizedir.
Genelde varikoz venlerin yaninda gorulur. Lipodermatosklerozis cilt, cilt
alt1 ve bazen de fasyanin kronik inflamasyonu sonucu olusan fibrozistir.
Ciddi bir vendz hastalik belirtisidir. Beyaz atrofide ise ciltte beyaz renkli
atrofik alanlar vardir. Etraflarinda genislemis kapiller ve hiperpigmentasyon
alanlar1 olabilir. lyilesmis ulserler bu tanima girmez.

Ulserler ciltteki kronik defektlerdir, spontan iyilesemezler. Genelde
malleol etrafinda ortaya ¢ikarlar. Aktif Ulserler semptomatik ise agri, ciltte
hassasiyet, ac1, gerginlik hissi gibi yakinmalar olusur.
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Etyolojik siniflama: Ec, dogumda ortaya cikip, kiicuk yaslarda belirti
verir. Ep, herhangi bir nedene bagli degildir. Es ise postrombotik veya post-
travmatiktir.

Anatomik siniflama: Yuzeyel, derin veya perforan sistem tutulmaktadir.

Patofizyolojik siniflama: Reflu, ikanma veya her ikisi birden gorulebil-
mektedir.

CEAP smiflamasinda eksik olarak gortilen klinik skorlama sistemidir.
Ug¢ komponente gore skorlama yapilmaktadir:

1- Venoz klinigin siddeti skoru (Venous clinical severity score-VCSS)."!

2- Anatomik ve patofizyolojik komponentleri iceren vendz segmental
hastalik skoru!'”!

3- Venoz hastalik skoru!'!!

Venoz klinigin siddeti skorlamas1 (VCSS) degerlendirmesi on faktor
tizerinden dort ayr1 derecede (0, 1, 2, 3) yapilmaktadir (Tablo B-4). Seg-
mental hastalik skorlamasi ise reflu veya tikanikliga bagli yapilmaktadir
(Tablo B-5). Venoz hastalik skoru ise guinlik yasamdaki yakinmalara gore
yapilmaktadir (Tablo B-6).

Son yillarda hasta tarafindan degerlendirilen ve doldurulan yasam ka-
litesi skorlamalari, uygulanan tedavinin gercek sonucunu anlamak icin cok
onem kazanmistir. ‘Radyolojiyi degil hastay1 tedavi et’ kavraminin bilimsel
karsiligi budur. Gunumiizde venoz yetersizlik i¢in yapilan herhangi bir ¢a-
lismanin yasam kalitesi skorlamasi verisi olmadan yayinlanmasi olasi go-
rulmemektedir. Kisa Form 36 (KF-36), EQ-5D (EuroQoL five dimensions
questionnaire), AVVQ (Aberdeen Varicose Veins Questionnarie), CIVIQ
(Chronic Venous Insufficiency Quality of Life Questionnaire) gibi pek cok
test tanimlanmistir ve degisik tilkelerde degisik testler halen yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ancak AVVQ en yaygin kullanim alan1 bulan test olarak
goriilmektedir ve bu kilavuzda kullanilmasi onerilmektedir (Tablo B-7).1121

Oneri B-2:
a. Venoz yetersizligin tanumlanmast ve derecelendirilmesi igin
CEAP tiim hastalarda uygulanmalidir (Cok giiclii 6neri)

b. Skorlama testlerinden biri veya daha fazlasi skorlama amaciyla ek
olarak kullanilmalidir (Venoz klinigin siddeti skorlamasi, venoz
segmental hastalik skoru veya veniz hastalik skoru) (Giiglii oneri)

Oneri B-3:

Yapilan tedavinin hasta acisindan yanitini degerlendiren AVVQ
gibi yagsam kalitesi skorlamasi her hasta icin kullanilmalhdir
(Cok giiclii oneri)
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Tablo B-4. Venoz klinigin siddeti skorlamasi

Klinik Yok=0 Hafif=1 Orta=2 Ciddi=3
Agr1 Yok Ara sira, aktivite Her guin, 1liml1 Her giin, ciddi
kisitlanmaz veya aktivite aktivite
agri kesici kisitlamasi, ara kisitlanmasi
gerektirmez sira agr1 kesici veya diizenli agr1
gereksinimi kesici kullanim1
gerektirir
Varikoz venler Yok Az miktarda, Multipl, uyluk Genis, uyluk ve
(Vv) daginik, Vv’nin veya bacakta bacakta veya
dallar1 buyuk safen buyuk ve kiigiik
varikoz venler ile  safen vene dagilim
sinirl
Venoz ddem Yok Yalniz aksamlar: Ogleden sonra Sabah ayak
ayak bileginde odem, ayak bilegi iizerinde
odem bilegi uistunde odem ve
elevasyon,
aktivite degisikligi
gerektirmekte
Cilt Yok veya fokal, Diffuz, fakat Diffuz, ¢ok
pigmentasyonu az yogunlukta sinirli alanda ve dagilmig
(bronzlagmak) eski (kahverengi)
(1/3’den az) veya Genis dagilim
yakin zamanda (1/3"tn ustiinde) ve
olusmus pigmen- yakin zamanda
tasyon (mor) olugmusg
pigmentasyon
Enflamasyon Yok Hafif hiicre Orta hiicre Ciddi hiicre
iltihabi, ulser iltihab1, cok iltihab1
etrafinda, alani kapsamakta
marjinal bolgede (1/3'den az)
sinirly
(1/3'de az ve
ustunde) veya
onemli venoz
egzema
Endurasyon Yok Fokal, Mediyal veya Bacagin ucte
sirkummalleoler lateral, bacagin birinden daha az
(<5 cm) ugcte birinden butuninde veya
daha az daha ¢ok
Aktif ulserin 0 1 2 >2
say1s1
Aktif ulser stiresi Yok <3ay >3 ay, <l y1l >1 yildir
iyilesmeyen
Aktif lser boyutu Yok 2 cm gapinda 2 cmile 6 cm gapi 6 cm ¢apinda
arasinda
Kompresyon Kullanilmamig Coraplarin Cogu zaman Tam uyum:
tedavisi veya uygun degil aralikl elastik ¢oraplarin ¢orap+elevasyon

kullanilmast

giyilmesi
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Tablo B-5. Venoz segmental hastalik skoru

Reflu

Obstriiksiyon

1/2 Safena parva

1 Safena magna

1/2 Perforatorler, uyluk
1 Perforatorler, bacak

2 Bacak venleri, multipl
(yalniz posterior tibial=1)

2 Popliteal ven

1 Superfisyal femoral ven

#

1 Safena magna (yalnz kasiktan diz altina
kadar tromboz)

#
#

1 Bacak venleri, multipl

2 Popliteal ven

1 Superfisyal femoral ven

1 Profunda ven 1 Profunda ven

1 Ana femoral ven ve ustunde# 2 Ana femoral ven
1 Iliyak ven
1 Vena kava inferior

10 Maksimum reflia skoru§ 10 Maksimum obstriiksiyon skoru§

# Normalde ana femoral venin ustiinde kapaklar yoktur, boylece onlari reflii olmayan noktalardan ayirir.
Tlave olarak perforatorlerin kesilmesi ve safen ligasyonu/eksizyonu obstritksiyon skoruna dahil edilmez,
fakat reflu skorunda iken azaltilir; §: Reflu veya obstritksiyon 11 segmentin tamamini icermez. Maksimum
skor 10°dur, bu zoru elde etmek i¢in tiim segmental diizeylerde tamamen reflit olmasi gerekmektedir.

Tablo B-6. Venoz hastalik skoru

0= Asemptomatik
1= Semptomatik fakat kompresyon tedavisiz olagan aktivitelerini* yapmak
2= Sadece kompresyon ile veya bacak elevasyonuyla olagan aktivitelerini* yapmak

3= Kompresyon ile veya bacak elevasyonuyla olagan aktivitelerini* yapamaz

* Olagan aktivite: Venoz hastaligin yetersizliginin baslamasindan once hastalarin aktiviteleri.

Tablo B-7. AVVQ

1. Venlerin dagilimi

2. Agri suresi

3. Analjezi suresi

4. Ayak bileginde sisligin derecesi
5. Destekleyici ¢orap kullanimi

6. Kagintinin derecesi

7. Ciltte renk solgunlugu

8. Dokiintu veya egzama

9. Cilt ulseri

10. Goruiniig bozuklugunun derecesi
11. Kiyafet se¢imi tizerindeki etkisi
12. Is ve ev yasaminda aksaklik

13. Hobilerde aksaklik

Skor 0-100; 0 en iyi, 100 en kotu.
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Tam

Kronik venoz yetersizlikli hastalarda tan1 yontemlerini ti¢ basamakta
siniflandirabiliriz:

1. Basamak (ofis degerlendirmesi): Oyki, fizik muayene

2. Basamak (noninvaziv vaskuler laboratuvar): Sturekli dalga Doppler,
renkli Doppler ultrasonografi (USG), pletismografi

3. Basamak (radyolojik goruntuleme): Bilgisayarli tomografi (BT) ve-
nografi, manyetik rezonanas (MR) venografi, asendan venografi, desendan
venografi

Ayakta yapilan fizik muayene ile varisler ve ciltteki degisiklikler ince-
lenmelidir. Abdominal ve pubik bolgede gozlenen venoz kollateral gelisimi
iliokaval tikaniklik i¢in tipiktir ve her hasta mutlaka bu agidan degerlendi-
rilmelidir. Fizik muayenede ge¢miste Trendelenburg ve Pertes testleri ¢ok
onemli bir yer tutmaktaydi. Bu testlerde turnikeler kullanilarak derin, yuzey-
sel veya perforan venlerdeki yetersizlik ve derin sistemdeki tikanikliklarin
tanist konulmaya calisilirdi. Trendelenburg testinde hasta sirtustii ve duz
pozisyondayken bacak 45 derece agtyla yukar: kaldirilir ve venlerin tama-
men bogalmasi beklenir. Turnike veya elle basilarak vena safena magna
(VSM) komprese edilir. Hasta kompresyon uygulanmis sekilde ayaga kaldi-
rilir. Ozellikle varislerin bulundugu bolgeler dikkatlice izlenerek, distalden
proksimale dogru dolusun olup olmadigi, varsa nereden olduguna bakilir.
Kompresyon kaldirilarak venlerin dolug zamani ve refli gozlemlenir. Tarih-
sel degeri olan bu testler artik yaygin olarak kullanilmamaktadir.

Tan1 yontemleri 0zetlenerek asagidaki gibi listelenmisgtir:
Ultrasonografi:

e Surekli dalga (Continuous wave) Doppler

¢ Renkli Doppler USG
Radyografik goruntuleme:

¢ Venografi

e BT- anjiyografi

* MR - anjiyografi

Bu incelemelerin amaci venoz reflii, yuzeysel veya derin ven trombo-
zunun saptanmasidir. Strekli dalga Doppler ile Trendelenburg testiyle elde
edilen bilgiler dogrulanir. Hasta ayakta ve derin nefes alip verirken popliteal,
femoral ven ve safenofemoral bileske degerlendirilir. Prob vene bastirilarak
akimin kesilip kesilmedigi arastirilir. Devamli akim olmasi, kompresyonla
akimin kesilmemesi ve solunumla senkronize olmamasi tikaniklik lehinedir.
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Hastaya Valsalva manevrasi yaptirildiginda ufuriim seklinde kacak akim
sesi duyulursa kapaklarda yetersizlik vardir. Surekli dalga Doppler patoloji
hakkinda tam bilgi vermez ve renkli akim Doppler USG varliginda nadir
kullanilmaktadir.

Renkli Doppler USG venin ¢api, kapaklarin yeterliligi, kollaterallerin
baslangici ve aksesuar safen ven varligi gibi konularda yeterli bilgi vermek-
tedir. Inkompetan perforan venleri, reflintin nereden kaynaklandigini tam
olarak gosterebilmektedir. En ¢ok kullanilan radyolojik yontemdir.

Yiuzeyel venlerde, derin femoral vende, baldir venlerinde >0.5 saniye
geri akim, ana femoral ven, femoral ven ve popliteal vende >1 saniye geri
akim ve perforan venlerde >0.35 saniye geri akim patolojik kabul edilmek-
tedir.!"*! Ultrasonografi incelemesi mutlaka ayakta yapilmalidir.

Asendan venografide ayak bilegi seviyesinde turnike uygulanarak yu-
zeyel venler oklide edilir, ayak sirtindaki vene kontrast madde enjeksiyonu
yapilir. Venoz tikanikligi, yetmezlikli perforatorlerin yerini, rekanalizasyon
durumunu ve kollateral dolagimi gostermektedir. Desendan venografide ise
inguinal bolgeden femoral vene girilerek kontrast madde enjekte edilir. Val-
salva manevrasi yapilir. Derin femoral ven, yuizeyel femoral ven ve safeno-
femoral bileskede varsa inkompetan kapaklar gorulir.

Desendan venografide refli siniflandirmasi:

Grade 0: Reflil yok

Grade 1: Uyluk proksimaliyle sinirli ¢cok hafif reflu

Grade 2: Uyluk distaliyle sinirli belirgin reflit

Grade 3: Baldira kadar popliteal ven boyunca refli

Grade 4: Siklikla inkompetan perforanlar: da igine alan masif reflii

Bilgisayarli tomografi ve MR venografi abdominal ve pelvik venlerin
ve inferior vena kavanin gosterilmesinde etkindir. Bu yontemler USG ile
kiyaslanamayacak kadar pahalidir. Ancak klasik venografinin yerini onemli
ol¢ude almigtir.!!

Ambulatuvar venoz basing dl¢iimleri ayak bilegindeki yuzeyel venoz
basinci direkt olarak olgcen en eski yontemlerdendir. Bu yontem ile venoz
hipertansiyon saptanabilir ancak artik kullanilmamaktadir. Alt ekstremite
vendz fonksiyonlar icin sadece bir gosterge olup etkeni ayirt etmekte fay-
dasizdir.

Pletismografi ise baldir volumundeki degisiklikleri ve kas pompa
fonksiyon bozukluklarini saptamaktadir. Gunumiuzde ug¢ tipi kullanil-
maktadir: foto-pulse pletismografi, strain gauge pletismografi (SGP) ve
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air pletismografi (APG). Foto-pulse pletismografi 151g1n cilt alt1 venlerde
emilmesi esasina dayanir. Hasta oturur veya yatarken dorsifleksiyon hare-
keti yapar, kiitanoz venlerdeki kan igerigi azalirken ol¢iim yapilir. Strain
gauge pletismografide baldir ¢cevresine civa dolu tup yerlestirilerek, elektrik
direncindeki degisiklikler kaydedilir. Air pletismografide diz ve ayak bilegi
arasina konan hava dolu plastik torba bulunur ve buradaki basing degisiklik-
leri dlgulur. Bu dl¢iimler venodz outflow obstritksiyonu, venoz reflii ve baldir
kas pompa fonksiyonunu gostermektedir. Kapiller yatakta olan mikrosir-
kulasyonun tanisinda ise lazer-Doppler, kapilleroskopi, mikrolenfografi,
intersitisyel basing, oksijen ve karbondioksit parsiyel basinci gibi teknikler
kullanilmaktadir."

Oneri B-4:

a. Kronik venoz yetersizlik tamisinda klinik muayene standarttir.
Ek radyolojik yontem olarak renkli akim Doppler USG yeterlidir
(Cok giiclii oneri).

b. Abdominopelvik ven patolojilerinde BT venografi ve MR
venografi gereklidir (Giiclii 6neri).

c. Diger testler genelde arastirma niteliginde degerlendirilmelidir
(Zayif oneri).

Oneri B-5:

Yiizeyel venlerde, derin femoral vende, baldir venlerinde >0.5 saniye
geri akim, ana femoral ven, femoral ven ve popliteal vende >1 saniye
geri akim ve perforan venlerde >0.35 saniye geri akim patolojik kabul
edilmelidir.

Tedavi

Kronik vendz yetersizlik tedavisi basit kompresyon ¢oraplarindan bas-
lay1p cok komplike venoz rekonstriiksiyonlara kadar degigsmektedir. En bag-
ta hasta egitimi gelmektedir. Tedavi seceneklerindeki bu cesitlilik dogru
taniy1 gerektirmektedir. Hangi tedavi yonteminin uygulanacagi, hastanin
CEAP smiflamasina, kisisel ozelliklerine ve ekonomik durumuna gore de-
gisebilmektedir.

Hasta egitimi

Sik egzersiz yapmak varis yakinmalarinin azaltilmasinda buyuk farklilik
yaratabilecegi gibi yasam tarzi degisiklikleri ilk etapta varislerin olugsmasini
engelleyebilir. Ornegin, ayakta ¢ok durmalarina kargin baldir kaslarini cok sik
kullanan sporcularda varis gelisme olasiligi dusiiktur. Uzun suire sabit olarak
oturmak veya ayakta sabit durmak ise alt ekstremite venlerine gereksiz bir
basing olusturur. Hastalara Onerilebilecek basit yagsam tarzi degisiklikleri:
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Bacak ve ayak elevasyonu: Gun i¢inde siklikla yapilmalidir. Hedef ola-
rak ginde en az 3-4 kez 10-15 dakika uygun olabilir. Geceleri ayaklar bir
yastik ile 5-10 santim yukar1 kaldirilabilir.

Ayakta veya oturarak uzun siire hareketsiz kalmamak: Eger bireyin mes-
legi veya gunluik yasami uzun siire ayakta olmasini veya stirekli oturmasini
gerektiriyorsa duzenli olarak bacak ve ayaklarini hareket ettirmelidir. Her
glin st bacak kaslarini uyaran yuriyuis veya ytizme gibi spor yapilmalidir.
Burada amag ust bacak kaslarini gii¢lendirerek kanin yergekimine kargi kal-
be dogru hareketine yardimc1 olmaktir.

Asurt kilodan kaginmak: Bacaklara buyuk bir yuk binmesine neden ol-
dugundan sismanlik varisler i¢in bir risk faktorudur. Hastalara dusuik yag ve
yuksek lif oranina sahip beslenme aligkanlig1 onerilmelidir.

Kompresyon tedavisi

Elastik kompresyon coraplari: KVY 'nin tedavisinde temel bir yer tut-
maktadir. Yakinmasi az olan veya cerrahi riski yuiksek olan bireylere elas-
tik kompresyon ¢orabi onerilir. Degisik seviyelerde ve degisik basin¢larda
bulunmaktadir. Varis ¢oraplar1 basin¢larina gore bes sinifa ayrilmaktadir.
Smif A: 10-14 mmHg (¢ok az basing), sinif I: 15-21 mmHg (hafif basing),
sinif II: 25-32 mmHg (orta basing), sinif I1I: 34-46 mmHg (guglu basing)
ve sinif IV: >49 mmHg (¢ok giigl basingtir).®) Her hasta i¢in uygun gorap
secilmelidir. Hafif diuzeyde veya daha yuksek duzeyde basing uygulayan
coraplar tedavi edici ozelliktedir. Cilt lezyonu bulunan hastalarda, komp-
resyon g¢orabi lezyonlar diuzeldikten sonra verilmelidir. Kompresyon ¢o-
rab1 Onerilen her olguda arteriyel yetmezlik olasilig1 mutlaka arastirilma-
lidir. Corap venlerin en bos oldugu asamada giyilmelidir. Sabah yataktan
kalktiktan sonra giyilen kompresyon corab1 en etkilidir. Ozellikle hasta
yataga yatmali ve bacagini 5-10 dakika yukar: kaldirmalidir. Gun iginde
varis corabi ile dolagmalidir.

Elastik kompresyonun diger formlari: Klasik bandajlar yaninda dereceli
elastik kompresyon bandaj sistemi uygulanabilir. Bandaj sistemi; ekstiday1
absorbe eden (ortopedik yun ve krep) tabaka ve kompresyon i¢in elastik
bandaj icermektedir.

Unna bandaji: 1886’da Alman dermatolog Unna tarafindan gelistiril-
mistir. Dome paste olarak da adlandirilir. Cinko oksit, gliserin, sorbitol,
jelatin ve aluminyum silikat gibi maddelerden uretilmistir. Kompresyon ve
topikal amaci ile kullanilir. Ilk dnce ayak u¢ kismindan baglayip dize kadar
Dome paste gazli bez sarilir. Sonra standart gazli bez sarilir ve en dig taba-
kaya elastik bandaj sarilir. Bandajlar haftada bir degistirilir. Unna botunun
hastanin kendisinin uygulayamamasi ve konforlu olmayisi, kontakt derma-
tit olugturabilmesi dezavantajlaridir. Otuz yil once yapilmig bir ¢caligmada
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Unna botu ortalama 7.3 haftada, corabin ise ortalama 18.4 haftada iyilestir-
me sagladigi belirtilmigtir.!'

Kompresyon aletleri: Gunuimuzde en cok ilgi ¢eken intermittan pno-
matik kompresyon (IPK) aletleridir. En cok troloji, jinekoloji onkoloji,
ortopedi gibi dallarda cerrahi planlanan ve ven6z tromboemboli riski olan
hastalarda heparin profilaksisi kontrendike ise fayda saglamaktadir. Arte-
riyel yetmezlik veya ciddi konjestif kalp yetmezligi varsa kontrendikedir.

Oneri B-6: Kompresyon tedavisi

a. Elastik kompresyon coraplart kronik vendéz hastaliginin
septomatik  tedavisinde ve  hastaligin  progresyonunun
yavaslatilmasi amaciyla onerilir (Cok giiclii 6neri)

b. Venoz iilserli hastalarda bilek seviyesinde 40 mmHg basing
olusturan yiiksek basincl coraplar kullanilmalidr (Giiclii oneri)

c. Cerrahi, endovenoz ablasyon ve skleroterapi sonrasi
kullamimalidir (Giiglii oneri)

d. Standart tedavinin bagarih olmadigi veya uygulanamayan C3-6
hastalarda intermittan pnoématik kompresyon kullamilabilir (Giiglii
oneri)

Medikal tedavi

Medikal tedavide kullanilan venoaktif ilaglar, heterojen birkag ilag gru-
bundan olugmaktadir. Bitkisel kokenli veya sentetik olabilirler. Bu ilaglar
bir donem anti-6dem, filebotonik, venotonik, vasoprotektif, filebotrofik, ve-
notropik gibi isimlerle de anilmiglardir.!'>!7)

Kronik venoz yetersizligi olan bireylerde lokositlerin aktivasyonu ka-
piller permeabilite artis1 ve dogal sonucu olarak ddem + plazma proteinle-
ri ve fibrinojenin interstisyuma gecisine yol agar. Bu patolojik degisiklik
kronik venoz yetersizlikte sik ortaya ¢ikan 0dem yakinmasini agiklamak-
tadir. Odem dokularda yerlesen ve agriy1 algilayan norojenik yapilari
uyaracak ve hastalarda gorulen agr1 ve huzursuz bacak sendromu ortaya
cikacaktir. Son asamada fibrin kaf olusumu gelisecek, dokulara oksijen
difuzyonu azalacak ve lipodermatosiderozis ve varis uilseri olusacaktir.
Iste venoaktif ilaglar temelde antioksidan mekanizma ile etkilerini kronik
venoz yetersizligin 6dem ve semptomlarini gidererek gosterirler. Degisik
caligmalar bu yanit1 azaltmanin valviller remodeling tizerine etkisini gos-
termistir.!'%!

Onemli olan venoaktif ilaglarin var olan hastaligi duzeltmeyeceginin
bilinmesidir. Bu ilaglar semptomatik duizelme saglar. Odem, agri, surekli
yorgunluk hissi (restlessness) ve kas kramplar1 azalir.
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2005 yilinda Italya’nin Siena kentinde bir konsensus toplantisi yapil-
mistir. Bu toplantiya venoaktif ilaglarin aktif olarak recete edildigi ulkeler-
den uzman hekimler davet edilmis ve endikasyonlar konusunda fikir birligi
saglanmigtir." Bu toplantida oncelikle venoaktif olarak kullanilmig veya
kullanilmakta olan ilaglar belirlenmistir. Ardindan ayni caligma grubu ta-
rafindan kanita dayali tip bilgileri olarak oneri diizeyleri belirlenmistir. Bu
oneriler Tablo B-8’de belirtilmistir.

Ardindan bu kanit duzeylerine gore her hekim daha once kendisine gon-
derilen yaymlarin tumunu irdelemis ve kanit duzeyleri her ilag icin goste-
rilmistir (Tablo B-9).

Kronik venoz yetersizlik tedavisi ile ilgili diger kilavuz Subat 2008 ta-
rihinde Nicolaides ve ark."! tarafindan yayimlanmig ve Tablo B-9’daki one-
riler aynen korunmustur. 2005 Siena Konsensus Toplantis: ve 2008 kilavu
g0z onuine alindiginda kronik venodz yetersizligin hangi evresinde hangi
tedavinin Onerilmesi gerektigi Tablo B-10’da ozetlemistir. Goruldugu gibi
bu iki kilavuzda vazoaktif ilaglar kronik venoz yetersizligin semptomatik
tedavisinde tim asamalarda onerilmektedir.

Ancak 2014 yilinda yine Nicolaides ve ark.""" tarafindan yayinlanan bir
kilavuzda kanit duzeyleri yeniden farkli bir sekilde yorumlanmistir. Burada
oneri duzeyi guclu!V ve zayif,” kanitlarin kalitesi yuksek (A), orta (B) ve

Tablo B-8. Oneri duzeyleri ve bu onerilerin kanita dayali olabilmesi i¢in gereken
kaynaklar

Oneri Kanit duzeyi / Kriter Yorum

Grade A - Randomize kontrolla - Buyuk randomize kont-
calismalar (alpha <0.05 ve  rolli ¢aligmalar
1-beta >0.9) - Homojen sonuglu
- Gegerli metaanaliz metanaliz

Grade B - Randomize kontrollit - Kiugiik gruplarda rando-
caligmalar (alpha <0.05 ve  mize kontrollil ¢aligmalar
1-beta >0.9) - Bir randomize kontrolli
- Bir randomize kontrollu caligma
calisma
(alpha <0.05 ve 1-beta
>0.9)

Grade C - Diger kontrollu calis- - Gozlemsel ¢aligmalar
malar
- Non-randomize kontrolli
calismalar

- Retrospektif caligmalar
- Olgu serileri
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Tablo B-9. Degisik ilaclarin kanita dayali tip bilgileri i¢inde oneri duzeyleri!”!

Oneri

Ilag

Metaanaliz ve major
calisma

Kanit duzeyi A

Kalsium dobesilat

Diosmin-Hesperidin,
(MPFF)

Oxerutin

Essin: At kestanesi ekstresi

Ruskus ekstreleri
Diosmin (sentetik)
Troxerutin
Ginkgo biloba
Proantosyanidler

Troxerutie-Coumarin
Naftazon

Labs, 2004
Ciapponi, 2004

Coleridge-Smith, 2005

Unkauf, 1996
Kranendo, 1993
Grossmann, 1997
Poynard, 1994

Diehm, 1996
Pittler, 2002
Siebert, 2002

Boyle, 2003
Carpentier, 1998
Rehn, 1993

Kiesewetter, 2000

Vayssairat, 1997

Tablo B-10. Kronik venoz yetersizlik klinigi olan hastalarda tedavi onerileri

COs- Cls C2s-C3s C4s-C5s Cés

Etyolojik tedavi Yagam tarzi Mumkin olabildigince hemodinamik duzeltme:

degisiklikleri Cerrahi/endovenoz tedavi/skleroterapi
Semptomatik Vazoaktif ilag Kompresyon Yuksek basingli kompresyon
tedavi kompresyon
(ilk secenek)
Semptomatik Diusiik basingli Agr1 devam ederse vazoaktif ilag Ilave olarak
tedavi (ikincil kompresyon vazoaktif ilag
secenek)

dusuk (C) olarak bildirilmistir. Oncelikle ginimuzde kullanilan ilaglarin
etki mekanizmalari belirtilmistir (Tablo B-11).

Bu kilavuzda mikronize purifiye flavonoid fraksiyonu (MPFF) 1B olarak
tanimlanmistir (Oneri diizeyi guglu - kanitlarin kalitesi orta). Okserutin ve
kalsiyum dobesilat ise 2B (Oneri duizeyi orta-zay1f - kanitlarin kalitesi orta)
olarak bildirilmigtir. Avrupa Damar Cerrahi Dernegi tarafindan hazirlanan
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2015 yil kilavuzu 34 nolu Onerisi ise ila¢ ayirimi1 yapmadan venotonik ilag-
lar1 kronik venoz yetersizlige bagl ortaya c¢ikan sisme ve agri tedavisinde
oneri sinift 2a (kamt/fikir agirligi yararlilik lehine) olarak tanimlamigtir.!"
Martinez-Zapata tarafindan'” Nisan 2016 tarihinde yayilanan Cochrane
veri tabani analizinde 53 yayin ve 6013 hasta incelenmistir.''” Venoaktif
ilag kullanilmasi ile plaseboya oranla 6dem, huzursuz bacak, agirlik hissi,
kramp gibi yakinmalarda belirgin azalma bildirilmistir ve bu fark kullanilan
ilagtan bagimsizdir. Goruldugu gibi venotonik ilaglarin etkinlikleri konu-
sunda kilavuzlarda tam fikir birligi saglanmamistir. Bu nedenle 2016 yilinda
hazirlanan ulusal kilavuzumuzda venotonik ilaclar ile ilgili kanit duzeyleri
Oneri B-7’de 0zetlenmistir.

Oneri B-7:

a. Venotonik ilaclar (Kalsiyum dobesilat, MPFF ve okserutin)
kronik venoz yetersizligin subjektif ve fonksiyonel semptomlarinin
(halsizlik, gece kramplari, huzursuz bacak, agwrlik hissi, odem)
giderilmesinde etkilidir (Giiclii oneri)

b. Atkestanesiekstresi (Essin) diger bir secenek olarak kullanilabilir
(Zayif oneri)

Venoz iilser tedavisi

Oncelikle altta yatan hemodinamik sorunun mutlaka duzeltilmesi ge-
rekmektedir. Yuzeyel ve perforan yetersizligin tedavisinin ulser iyilesmesi
uzerine pozitif etkisi ESCHAR c¢aligmasinda gosterilmigtir.!®!

Yara ortiileri: Venoz ulserlerde kullanimu ile ilgili veriler tartigmalidir.
O’Meara tarafindan bildirilen iki Cochrane aragtirmasinda net bir veri elde
edilememigtir.!'>2"!

Medikal tedavi: Pentoxifillin ile yapilan 12 calisma ve 864 hasta anali-
zinde 1.7 oraninda risk azalmas1 saptanmistir. Kompresyon yapilmayan has-
talarda fayda daha yuksektir (RR 2.25)." Sulodexide ile yapilan ve yakin
zamanda yayinlanan 59 merkez ve 1333 hastay1 iceren bir ¢alismada uilser
iyilesme hizinda artis saptanmigtir.”? Mikronize purifiye flavonoid fraksi-
yonu venoz ulser tedavisinde en ¢ok arastirilan ilaglardan biridir. 2005 yilin-
da yayinlanan metaanalizde alt1 aylik donemde ulser iyilesme hizinda artig
bildirilmigtir.?? Ancak 2016 Cochrane analizinde tum filebotoniklerin ve-
noz ulser tedavisindeki rolu tartigmali bulunmustur.''”! Aspirin kullanimi ile
venodz ulser tedavisinde katki son yapilan bir analizde gosterilememistir.**

International Angiology 2014,1'8 Avrupa Damar Cerrahisi Dernegi (The
European Society for Vascular Surgery; ESVS) 2015 ve diger veriler?'24
bir arada degerlendirilmis ve vendz ulser tedavisinde ila¢ tedavisi ulusal
kilavuzda asagidaki sekilde onerilmistir:
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Oneri B-8:

Venoz iilser tedavisinde pentoxifillin, MPFF ve sulodexide kompresyon
tedavisine ek olarak kullanilabilir (Zayif oneri)

Girisimsel tedavi

Girigsimsel tedavi endikasyonu hastanin semptomlarina, varislere
bagli objektif bulgulara ve komplikasyonlara gore degigsmektedir. Amag,
butun varikoz venlerin ve venodz hipertansiyon nedeninin ortadan kal-
dirilmasi, maksimum kozmetik duzelme saglanmasi, rekuirrensin onlen-
mesi, semptomlarin giderilmesi, komplikasyonlarin onlenmesi ve tedavi
edilmesidir.

Endovenoz tedaviler

Ik kez 1999 yilinda Carlos Bone tarafindan bildirildikten sonra, en-
dovenoz ablasyon, venoz yetersizlik tedavisinde en sik kullanilan yontem
haline gelmistir.'>>*! Ablasyon 1s1 ile (Lazer, radyofrekans, buhar) veya
kimyasal olarak (siyanoakrilat yapistirici, mekanokimyasal endovendz ab-
lasyon (mechanochemical endovenous ablation; MOCA) veya kopuk teda-
visi) yapilabilir. Is1 kullanilan yontemlerde damar etrafina tiimesan anestezi
yapilmasi gerekir. Bu islemler miniflebektomi veya gereginde perforan ven
girigimleri ile birlikte yapilabilir.®

Lazer tedavisi: Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi (Food and Drug Admi-
nistration; FDA) tarafindan 2001 yilinda onaylanmigtir. Islem sirasinda USG
kullanmak zorunludur. Endovenoz lazer (EVL) tedavisindeki amag safeno-
femoral bileske ve ven lumenindeki patolojik refliiyti ven lumenini oklude
ederek onlemektir. Sklerozan ajanlarin etkisine benzer sekilde endotelde ha-
sar olusturulur. Degisik dalga boyutlarinda EVL sistemleri bu amacla kulla-
nilabilir. Bu yuiksek enerji transferi ven duvarinda kollajen liflerde anlamli
kontraksiyona ve ven lumeninin daralmasina yol agar. Lazer tedavisi sonrasi
gorilen ve tikanmaya neden olan endovendz koaguilum olusumu ven duva-
rinin titkanmasinda onemlidir. Trombotik tikaniklik safen venin endovenoz
tedavi sonrasi fibrotik kordon sekline doniismesini saglayarak tedaviden yillar
sonra bile tekrar kolayca goriinmesini saglar.

Islem sirasinda oncelikle bir igne ile damarin igine girilir. Ardindan
oncti tel USG kilavuzlugunda safenofemoral bileskeninin 1-2 cm altina yer-
lestirilir. Daha sonra lazer 15181 damar duvarina verecek olan kateter damar
icinde ilerletilir. Son olarak lazer kaynag: calistirilarak kontrollu olarak da-
marin icten tikanmasi saglanir. Islem ortalama 20-30 dakika surer ve hasta
kisa sure dinlendikten sonra yuruiyerek evine gonderilir.

Safen venin EVL tedavisinde uygun enerji dagilimi i¢in standart yoktur.
Lazer enerjisi devamli veya pulsasyonlar halinde verilebilir. Genelde lazer
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guicu 8 ile 15 watt arasinda ayarlanir. Geri cekme hiz1 0.5 ve 3 mm/sn ve cm
bagina verilen ortalama enerji 80 jul diizeyindedir. Ancak safenofemoral bi-
leske diizeyinde daha yiiksek, diz alt1 safen ven ve vena safena parvada daha
dusuk enerji uygulanmaktadir. Total miktar tedavi edilecek venin uzunlu-
guna gore degisir.!"*! Doganci ve Demirkilig?®” tarafindan yapilan bir ¢a-
lismada 1470 nm ile 980 nm kargilastirilmis ve 1470 grubunda daha az agn
ve vendz klinigin siddeti skorlamasinda iyilesme gozlenmistir. Giniimuizde
suya duyarli olan yuksek dalga boylar1 daha yaygin olarak kullanilmaktadir.
Vena safena parva icin de endovenoz lazer giivenle kullanilmaktadir. Sinir
hasarini onlemek icin bilek seviyesinden degil, baldir '/,-'/5 alt kesiminden
girilmesi gerekmektedir.?!

Radyofrekans (RF) tedavisi: 1k kez 1999 yilinda kullanima girmis-
tir. Endovenoz lazer gibi minimal invaziv bir islemdir. Lokal anestezi ile
rahatlikla yapilabilir. Radyofrekans dalgalart ile ortaya ¢ikan enerjiden ya-
rarlanilir. Radyofrekans dalgalarinin etki mekanizmasi, elektrot ile temas
eden dokunun 1sinin etkisi ile kontraksiyona ugramas: seklindedir. Isinin
derecesi dikkatli ayarlanarak kollajenin kontraksiyonu ve ven duvarinin
termoregiilasyonla aktive olmasi kontrollii olarak saglanir. Dokunun yan-
ma, buharlagsma ve karbonize olmasindan korunmak i¢in 1s1 120 derece ile
sinirlandirilmistir. Radyofrekans elektrodunun, damar duvarindaki ablasyo-
nu spontan sinirlayan etkisi vardir. Dokuda koagiilasyon oldugu i¢in direnci
belirgin derecede azaltir ve 1s1 olugmasini sinirlandirir.

Tedavi sonrasi bakim dunyanin her tarafinda farklilik gosterir. Elastik
kompresyon coraplari rutin olarak onerilir. Hastalara normal fiziksel aktivi-
telerine donmeleri tavsiye edilir, nonsteroid ajanlar bir hafta sure ile veril-
melidir.?®!

Endovendz termal ablasyon minimal invaziv olmasina karsin en az cer-
rahi kadar etkili gorilmektedir. Venermo 214 hastalik bir seride 65 cerrahi,
73 EVL ve 76 USG araciligiyla yapilan kopuk skleroterapi (ultrasound gu-
ided foam sclerotherapy; UGFS) yapmus ve bir yil izlemiglerdir.”” Bir yil
sonunda safen venin goriilmemesi veya kapali olma orani cerrahide %97,
EVL’de %97 ve UGFS sonrast %51 bulunmustur (p<0.001). Sydnor ve ark.
nin®” yaptiklart ¢alismada RF ile 980 nm lazer karsilastirilmis ve sonug-
ta, agr1 ve morluk acisindan RF tstiin olmasina karsin uzun donem agiklik
ve yasam Kalitesi analizinde fark saptanmamigtir."®’ Vena safena parva i¢in
yapilan girisimlerin irdelendigi bir metaanalizde cerrahi sonrasi anatomik
bagar1 oran1 %58, EVL sonras1 %98.5, RF sonras1 %97.1, UGFS sonrasi
%63.6 bulunmustur. Cerrahi sonrasi norolojik komplikasyon orani termal
yontemlere gore anlamli derecede yiiksek bulunmusgtur.®! Farkli serilerde
venodz tromboemboli (VTE) riski endovenoz termal ablasyon sonrasi %1
altinda bildirilmektedir. Tum bu verilerin 1s1ginda ESVS 2015 kilavuzunda
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(oneri 43) endovendz termal ablasyon vena safena magna yetersizliginde
1A olarak onerilmigtir.'"! Ayrica termal ablasyon 1A duzeyinde kopuk te-
davisine ustun bulunmustur (Oneri 44). Buna karsin vena safena parva igin
endovendz termal ablasyon kanit duizeyi Ila-B olarak bildirilmistir. Ancak
ESVS kilavuzunun son hali 22 Aralik 2014 tarihinde degerlendirmeye gon-
derilmistir. Bu nedenle drnegin Boersma tarafindan bildirilen metaanaliz bu
kaynakta kullanilmamigtir.®” O nedenle biz guncel bilgileri de ekleyerek
asagidaki oneriyi sunuyoruz.

Oneri B-9:

a. Radyofrekans veya lazer kullanilarak uygulanan endoveniz
obliterasyon yontemleri vena safena magna ve vena safena
parva yetersizliginde ilk tedavi secenegi olarak diigiiniilmelidir
(Cok giiclii oneri).

b. Buhar ablasyon ile ilgili veriler rutin kullanumin
desteklememektedir (Zayif oneri)

Endovenoz kimyasal ablasyon

Endovenoz termal ablasyondan sonra venoz yetersizlik tedavisinde en
onemli gelisme olarak goriilmektedir. En onemli avantaji girisim sirasinda
timesan anestezi gerektirmedigi i¢cin termal ablasyona gore daha iyi hasta
konforudur. Ayrica girisim sonrasi varis ¢orabi giyilmesi gerekmemektedir.
Morrison ve ark.’? tarafindan bildirilen VeClose ¢aligmasinda 108 hasta-
ya siyanoakrilat yapistirict, 114 hastaya RF uygulanmistir. U¢ ay sonraki
titkanma oranlar1 siyanoakrilat yapistirict i¢in %99, RF i¢in %96 olarak bil-
dirilmistir. Islem sonras: ekimoz siyanoakrilat yapistirict grubunda daha az
bulunmustur European multi-center study (ESCOPE) projesinde Avrupa ul-
kelerinde tedavi edilen 70 hasta izlenmektedir ve 12 ay sonunda tam kapan-
ma orani %92.3, ortalama VCSS degeri 1.1°dir (Baslangi¢ ortalamasi 4.3).53
Almeida tarafindan pilot ¢caligma kapsaminda endoven6z ablasyon yapilan
hastalarin iki ve ti¢ y1llik takibinde kapanma orani her iki donem i¢in %92,
VCSS oranlart 2.7 ve 2.2’dir (baglangig 6.1).54% Bir diger uretici tarafindan
uretilen siyanoakrilat yapistiricr ile ilgili ilk ¢aligma 2016 yili Mart ayin-
da bildirilmistir. Calismada 310 hasta siyanoakrilat yapigtirict veya EVL
ile tedavi edilmis ve bir yil sure ile izlenmistir.* Siyanoakrilat yapistirict
grubunda iglem suresi daha kisa (p<0.001), agr1 daha az (p<0.001), eki-
moz daha az (p<0.001) bulunmustur. Parestezi lazer grubuna oranla anlaml
derecede azdir (p=0.015). Birinci, uctuncui ve 12. ay kapanma oranlar la-
zer grubunda %87.1, %91.7, %92.2 ve siyanoakrilat yapistirict grubunda
%96.7, %96.6 ve %95.8°dir. Ik aydaki kapanma orani siyanoakrilat yapis-
tirict lehine anlamli duzeyde yuiksek bulunmustur (p<0.001). Yasam kalitesi
degerlendirmesinde anlamli fark saptanmamigstir.?* Bu yaymn izleyen ve
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yine Turkiye’den yapilan bes farkli calismada hemen hemen benzer etkinlik
verileri bildirilmistir.®#! Ilk yayinlanan siyanoakrilat yapistirici ile bildi-
rilen yuksek flebit oranlar1 (%20) Turkiye’den bildirilen serilerde ¢cok daha
duguktur.B4U Bu farkin nedeni kullanilan siyanoakrilat yapistiricinin kim-
yasal yapisi veya devamli geri ¢cekme teknigi olabilir. ESVS kilavuzunda
veri taranmas1 Aralik 2014 tarihinde sonlanmigtir ve bu nedenle siyanoak-
rilat yapistiricr ile ilgili olarak kilavuzda yorum bulunmamaktadir.!! Ancak
gerek ¢ yillik uzun donem sonuglart sunulan Almeida ¢aligmasi, ESCOPE
caligsmast ve yayinlanan ulusal bes ¢calismanin 1s1g1nda yenilenmis ulusal ki-
lavuzda vena safena magna ile ilgili olarak, asagidaki oneri sunulmaktadir.
Vena safen parva tedavisinde ise siyanoakrilat yapistirict ile ilgili bildiril-
mis yayinlar henuiz bir kaniya varacak kadar guglu degildir ve randomize
kontrollu ¢alismalarin sonuglar1 beklenmelidir.

Oneri B-10:

a. Vena safena magna yetersizliginin endovenoz tedavisinde
siyanoakrilat yapistirici, lazer ve RF kadar etkindir ve tedavide
diisiiniilebilir (Cok giiclii oneri)

b. Vena safena parva yetersizliginin endovenoz tedavisinde
siyanoakrilat yapigtirict ile ilgili yeterli calisma yoktur ve
deneyimli merkezlerde, dikkatli hasta secimi ile yapimalidir
(Giiglii oneri)

Mekanokimyasal endovendz ablasyon (MOCA)

Bu yontem mekanik hasar ile skleroterapiyi birlestirmektedir. Lane ve
ark."? 170 hastay1 21 ay izledikleri calismada MOCA veya RF kullanmig-
lar ve tikanma oranlari, klinik skorlama ve yasam kalitesi skorlarinda fark
gozlememiglerdir. Bu seride kombine miniflebektomi oranlar1 %74 olmasi-
na karsin agrt MOCA grubunda anlamli olarak az bulunmustur. Suregelen
LAMA caligsmasi,*! MESSI ¢alismast (MOCA-RF)*¥ ile bu yontemin ger-
cek endikasyonu ortaya konulabilecektir. Ancak mevcut veriler yontemin
uygulanmasi lehinedir. 44

Oneri B-11:

Vena safena magna yetersizliginin endovendiz tedavisinde MOCA
tedavide diisiiniilebilir (Giiclii oneri)

Kopiik skleroterapisi

Ultrasonografi araciligiyla yapilan kopuk skleroterapinin de safen veni
oblitere ettigi iyi bilinmektedir. Kopuik, hava ve sklerozan ajanin karigtiril-
masindan elde edilir ve endotel ile temas yuzeyi arttig1 i¢in etkinligi artar.
Kopiik skleroterapisi bu kilavuzda bolum C’de tartisilacaktir.
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Varikoz venlerde cerrahi tedavi

Safen stripping: Standart cerrahi yontemdir. Safen venin tam cikar-
tilmasi tercih edilmemelidir. Cunkil islem sirasinda safen sinirinde hasar
meydana gelebilmektedir. Ayrica buradaki amag safen reflustiniin hidros-
tatik giiclerinin yok edilmesi ve perforan venlerin hidrodinamik gii¢lerinin
ortadan kaldirilmasidir. Uyluk bolgesindeki perforan venler safen ven ile
iligkili iken, bacakta genellikle posterior ark ven sisteminin bir pargasidir.
Bu nedenle ameliyat Oncesi yapilan incelemelerde mutlaka safen venin
bacaktaki kisminin dogrudan perforan venlerle iliskili olup olmadig1 gos-
terilmelidir.

Ameliyattan hemen once varikoz venler hasta ayakta iken silinmeyen
kalemle ¢izilmelidir. Ultrasonografi esliginde safen vene haritalama yapil-
masi Onerilir. Estetik kaygilar nedeniyle kesiler ¢cok kisa ve cilt pililerine
paralel yapilmalidir. Kasiktaki kesi inguinal cilt katlantisinin yonuinde,
1-2 santim yukarisindan veya tam uzerinden yapilmalidir. Safenofemoral
bileske eksplore edilir ve dallar1 baglanip kesilir. Daha sonra distalde hangi
seviyeden stripping yapilacaksa kesi yapilir, safen venin distali baglana-
rak, proksimali kesilip stripper safen venin i¢ine yerlestirilerek kasiga kadar
ilerletilir. Stripping yapilirsa derin venlerde basing artacagindan, flebekto-
mi veya skleroterapi yapilacaksa oncesinde muidahale edilmelidir. Cilt di-
kigleri atildiktan hemen sonra ekstremite yuksege kaldirilir ve stripper ile
senkronize basin¢ uygulayarak ¢ekilir. Hemen ardindan siki elastik bandaj
uygulanir.

Stripping sonrasi subkutan kan ekstravazasyonu cilt pigmentasyonuna
neden olabilir. Azaltmak i¢in ekstremite elevasyonu ve siki kompresyona ek
olarak, hemostatik turnike kullanilmasi, epinefrin ve %2’lik lidokain eklen-
mis rulo bezin stripper yoluna yerlestirilmesi Onerilmektedir.

Yiiksek ligasyon: Butun kollaterallerin ve safen venin ligature edile-
rek safenofemoral bileskeden ayrilmasidir. Safen venin ligasyonu, refliiytl
kontrol etmek ve venin ileriki yasamda arteriyel baypaslarda greft olarak
kullanilabilmesi amaciyla yapilmaktaydi. Strippingden teknik olarak ba-
sit ve lokal anestezi ile yapilabilmesi, hastalarin daha kisa stirede normal
yasamlarina donmesi gibi nedenlerle one c¢ikmistir. Ancak greft mater-
yali olarak mudahale edilmis bir veni kullanmanin gerekliligi tartisma
konusudur. Ayrica yapilan arastirmalarda da rekurren varikoz venlerin
ligasyondan sonra daha sik goruldugudur. Bu oran stripping icin %6, yuk-
sek ligasyon icin %20 olarak bildirilmistir.*S! Safen venin korunmasi ve
vendeki refliniin devam etmesi en sik nedendir. Bunu engellemek icin
beraberinde flebektomi veya skleroterapi de uygulanmakta, ancak sonug
degismemektedir.
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Oneri B-12:

a. Diz seviyesi ve iistii parsiyel stripping ve miniflebektomi
giiniimiizde vena safena ciddi yetersizligi ile birlikte varikioz ven
varliginda endovenoz ablasyon yapilacak kogullar yok ise tercih
edilmesi gereken cerrahi tedavi yontemidir (Cok giiclii éneri)

b. Stripping yapimadan yiiksek ligasyon tek basina yapilmamalidir
(Cok giiglii oneri)

c. Neovaskiilarizasyonu onlemek icin kribriform fasya kapatilmasz,
yama ortiisii diisiiniilebilir (Zayif oneri)

Flebektomi: Mikroinsizyonla varikoz venlerin tamamen ¢ikartilmasidir
(Miller yontemi). Bu uygulamanin fonksiyonel ve estetik sonuclart olduk-
ca iyidir. Hasta ayakta iken varikoz pakeler silinmez kalemle cizilir. Lokal
anestezi girisim icin genellikle yeterlidir. Eskiden buyuk kesiler yapilirken
gunumiuzde birka¢ milimetreyi gecmeyen kesiler yapilmaktadir. Varikoz
ven hook yardimiyla disar1 alinir, kesilir ve baglanir. Cildin kapatilmasinda
tek bir dikis yeterli olabilecegi gibi, tek bagina steril strip de yeterli olmakta-
dir. Minimal kesiyle butun pakeler ¢ikartilir. Ameliyat sonunda siki komp-
resyonlu bandaj mutlaka uygulanmalidir.

Endovenoz ablasyon ile birlikte miniflebektomi yapilmasi veya trunkal
ablasyon sonrasi 2-3 ay bekledikten sonra kalan yan dallara miniflebektomi
veya kopiik yapilmasi tartismali bir konudur. Carradice ve ark.*!tarafindan
yapilan ¢alismada EVL ile kombine edilmis miniflebektomi sonras1 1/25 has-
tada sekonder girisim gerekir iken, ayni oran yalnizca ablasyon yapilan grupta
16/24 bulunmustur. Kombine tedavi edilen grupta hasta tarafindan bildirilen
yasam kalitesi skoru anlamli olarak uistiin bulunmugtur (p=0.001). Bu nedenle
Avrupa kilavuzunda konkomitan miniflebektomi ITa-B olarak onerilmistir.!!!

Oneri B-13:

Termal veya kimyasal endovenidz ablasyon girisimi ile birlikte
miniflebektomi es zamanl olarak yapilmalidir (Giiglii oneri)

Safen ven koruyucu yontemler

Amag varikoz venlerin tedavi edilmesi, safen drenajinin devam ettiril-
mesi ancak reflintin engellenmesidir. Bu amagla ASVAL (Ambulatory Se-
lective Varices Ablation under Local Anesthesia) veya CHIVA (Conservat-
rice Hemodynamique de Insuffisance Venieuse en Ambulatorie) yontemleri
uygulanmaktadir.

ASVAL: Bu girisimin mantig1 vendz yetersizligin oncelikle desendan de-
gil asendan olarak subkutikuler venlerden bagladigi kavramidir. Bu teoride
venoz yetersizlik zamanla safenofemoral veya safenopopliteal bileskeye dek
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ilerlemektedir. Belirgin varikoz venlerin oldugu olgularin yarisinda subterminal
kapakta yetersizlik olmamasi bunun kanitidir.*”! ASVAL ameliyatinda safen ven
korunarak yan dallara miniflebektomi yapilmaktadir. Bu yontem Pittalugal**! ta-
rafindan popiilarize edilmistir, ancak yaygin kullanim alan1 bulamamugtir.

Oneri B-14:

Iyi secilmis hastalarda deneyimli kigiler tarafindan yapilan ASVAL
girisimi safen veni koruyarak varis tedavisinde diisiiniilebilir
(Zayif oneri)

CHIVA hemodinamik diizeltme ameliyatlari: 1988’de ilk kez Fransiz
Franceschi*” tarafindan tanimlanan vendz yetmezligin hemodinamik kon-
servatif tedavi yontemi lokal anestezi altinda minimal cerrahi girisim uygu-
lanarak ve ytizeyel venoz sistemin fonksiyonlarini bozmadan yapilabilen bir
islemdir. Ancak kullanimi sinirlidir.

Oneri B-15:

CHIVA ameliyati ile ilgili deneyimler stmirlidwr rutin uygulanmamali-
dir (Zayif oneri)

Tekrarlayan varisler

Gerek stripping gerek endovenoz ablasyon sonrasi tekrarlayan varis sik
gorulmektedir. Bu oran O’Donnell ve ark.nin®™ yaptigi metanalizde her
iki grup icin %22 bulunmustur. Nuks nedeni neovaskiilarizasyon cerrahi-
de %18, EVA sonras1 %2’dir. Buna karsin EVA sonras1 en sik tekrarlama
nedeni rekanalizasyon (%40) ve anterior aksesuar vende yetersizlik gelis-
mesidir. Baldir perforanlarinin neden oldugu nuiks her iki grupta da %7 ci-
varindadir. Tekrarlayan varis hasta ve girisimi yapan hekim agisindan moral
bozucu bir strectir. Bu nedenle her varis girisimi oncesi hastalar mutlaka
ayritili olarak bilgilendirilmelidir.

Oneri B-16:

a. Tekrarlayan varis tedavisinde endovendz termal ablasyon, kipiik
skleroterapisi, miniflebektomi oncelikli olarak diisiiniilmelidir
(Giiglii éneri).

b. Kasik veya popliteal fossamin reeksplorasyonu gibi agresif
girisimler diigiiniilmemelidir (Zayif oneri)

Derin venoz patolojilerin girisimsel tedavisi

Erigkin nufusta her yil %1-2 oraninda derin ven trombozu gelismektedir.
Bu hastaligin akut donem tedavisi bolum A’da tartistlmistir. Yapilan tedaviye
karsin hastalarin %20-50’sinde reziduel lezyon kalmaktadir ve tekrarlayan de-
rin ven trombozu (DVT) varliginda bu oran daha da artmaktadir. Akut DVT
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sonrasi patolojik olarak tikanma veya kapak disfonksiyonu gelismektedir ve bu
stire¢ posttrombotik sendrom olarak adlandirilan tabloya yol agmaktadir.

Posttrombotik sendromun standart tedavisi elastik kompresyondur. An-
cak iyi se¢ilmis olgularda girisimsel tedavi dustinulmelidir. Iliokaval tika-
nikliklarda perkiuitan transluminal anjiyoplasti (PTA) ve stent etkili olabilir.
Venoz patolojilerde tek basina PTA uygulanmamalidir ve tercihen kendin-
den genisleyen nitinol stentler kullanilmalidir. Seager ve ark.nin®" yaptikla-
r1 metaanalizde 16 ¢alisma ve 2586 hasta irdelenmistir. Daha onceki tedavi-
lerin basarisiz oldugu hasta grubunda ulser iyilesme oran1 %56-100, primer
acik kalim oranlar1 %32-98.7, sekonder acik kalim oranlar1 %66-96 arasin-
da bildirilmistir. Bu hastalarda yasam kalitesi skorlamalarinda da anlamli
duzelme olmaktadir. Konservatif tedaviye direngli posttrombotik sendrom
olgularinda stent dusunulmelidir.

Oneri B-17:

Semptomatik kronik iliokaval veya iliofemoral ven tikanikliklarinda
PTA ve stentleme diisiiniilmelidir. Tek basina PTA yeterli bir tedavi
degildir (Giiglii oneri)

Oneri B-18:

Derin ven tikamiklhg tedavisinde Palma ve May-Husni gibi
cerrahi girisimler standart primer tedavi olarak diigiiniilmemelidir
(Zayif oneri)

Kapak yetersizligi icin cerrahi girisimler

Primer kapak yetersizliginde kapak yapisal olarak saglamdir. Sekonder
yetersizlikte ise gegirilmis DVT nedeniyle kapakta belirgin yapisal hasar bu-
lunur. Cerrahi girigim ile kapak degistirilebilir, tamir edilebilir veya kalinlas-
mis ven duvarindan yeni bir kapak olusturulabilir. Goel ve ark.® tarafindan
bildirilen Cochrane veri tabani incelemesinde primer valviler hasara yonelik
girigim yapilan dort seri incelenmis ancak mevcut ¢aligmalar 1s1g1inda saglikli
bir sonuca ulagilamamigtir. Tripathi® primer ve sekonder yetersizlige bagl
yapilan 137 girisimden iki yil sonra eksternal valviiloplasti ile %50, internal
valvuloplasti ile %67, kapak nakli ile %47 basar1 bildirmistir. Kalinlasmis ven
duvarindan neovalv yaratilmasi bir diger secenektir. Bu yontemi tanimlayan
Oskar Maletti ve birka¢ merkez diginda yaygin kullanilmamaktadir.>

Oneri B-19:

Derin ven tikanikligr olmayan ve yiizeyel venlerdeki reflii diizeltilen
olgularda derin aksiyel refliiniin cerrahi tedavisi diisiiniilebilir.
Hastanmin tedaviye direngli ve ciddi venoz hastalik klinigi olmast
gereklidir (Zayif oneri)
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C. SKLEROTERAPI

Dr. Serdar Bayrak

Skleroterapi varikoz venlere sklerozan ajanin intravenoz enjeksiyonu
ile kimyasal ablasyonun yapilmasidir. Sklerozan madde veno6z endoteli
ve damar duvarinda yarattig1 etkiye sekonder olarak skleroz gelisimini
saglar ve damar fibroz bir yapiya donusur.!"? Telenjiektazi ve retikiiler
venlerin tedavisinde uygulanmasi gereken ilk secenek skleroterapidir ve
transkiitan lazer dahil diger yontemler ancak skleroterapi yapilamiyorsa
endikedir.!"

Skleroterapi endikasyonlary.'-
Telanjiektazi
Retikuler ven
Primer yan dal varisleri
Tekrarlayan varisler
Venoz malformasyonlar
Yetersiz trunkal venler

Pelvik kokenli varisler
Kontrendikasyonlar!!-*

Kesin kontrendikasyonlar
Sklerozan maddeye kars1 bilinen alerji
Venoz tromboemboli

Patent foramen ovale, atriyal septal defkt (ASD), ventrikiller septal
defekt (VSD)

Goreceli kontrendikasyonlar

Gebelik

Emzirme

Yiuksek tromboemboli riski
Akut yuizeysel ven trombozu.
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Sklerozan ajanlar

En sik kullanilan iki ajan polidokanol ve sodyum tetradecyl sulphate
(Sotradekol)’dir. Buajanlarin birbirlerine olan iistunluigi gosterilememistir.!
Bunun diginda gliserin, morrhuat sodyum ve hipertonoik tuzlu su kullani-
labilir.!

Polidokanol: Polidokanol %0.25, 0.5, 1, 2, 3 gibi farkli konsantrasyonlarda
kullanilabilir (bu sirayla 2 mL ampulde 5, 10, 20, 40, 60 mg’a karsilik gelir).
Non iyonik deterjandir ve lokal anesteziktir. Doz 2 mg/kg/gunti asmamalidir.
Ornegin 70 kg’lik bir hastada toplam doz miktart 140 mg’yi. asmamalidir.!"!

Maksimum doz i¢in 0rnek olarak 140 mg polidokanol iceren soltisyonlar:

- Polidokanol soliisyon %0.25: 56 mL enjeksiyon soliisyonu

- Polidokanol solusyon %0.5: 28 mL enjeksiyon soliisyonu

- Polidokanol solusyon %]1: 14 mL enjeksiyon solusyonu

- Polidokanol solusyon %?2: 7 mL maksimum enjeksiyon solisyonu

- Polidokanol soluisyon %3: 4.6 mL enjeksiyon soluisyonu

Sotradekol: Aniyonik deterjan sklerozan ajandir. %2, 0.5, 1 ve 3’luk
(2,5, 10 ve 30 mg/mL) konsantrasyonlart vardir."¥ Ancak henuz ulkemizde
bulunmamaktadir. Asir1 dozu hemolize yol acabilir ve bu nedenle ureticileri

tedavi bagina %3’luk solusyonun maksimum 4 mL, diger konsantrasyonla-
rin 10 mL ustinde dozunu onermemektedir.

Tablo C-1. Polidokanol i¢in enjeksiyon bagina onerilen doz volumleri

Endikasyonlar Voluim/enjeksiyon (mL)
Telenjiektaziler (spider venler) (CI) 0.2’ye kadar
Retikiler venler (C1) 0.5’e kadar
Varikoz venler (C2) 2’ye kadar

Tablo C-2. Sivi skleroterapisinde polidokanol icin dnerilen konsantrasyonlar!!

Endikasyonlar Polidokanol i¢in yuzde
konsantrasyon

Telenjiektazi (spider venler) 0.25-0.5

Retikuler venler 0.5-1

Kiuguk varikoz venler 1

Orta varikoz venler 2-3

Buyuik varikoz venler 3
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Sivi skleroterapi

Sivi skleroterapide polidokonol icin enjeksiyon bagina volum ig¢in
Tablo C-1, konsantrasyon i¢in Tablo C-2’deki oranlar onerilmektedir.!!

Kopiik skleroterapi

S1v1 skleroterapi, venlerin sklerozan ajanla direkt ablasyonu yontemidir.
Koptik skleroterapi yonteminde ise kopuik s1v1 sklerozan ajanin hava ile karis-
tiridmast ile elde edilir. Kopuk kabarciklariin boyutu kuiguildukge kopukteki
sklerozan madde konsantrasyonu yukselir. Kopuik kani proksimale ve kolla-
terallere dogru iterek sklerozan maddenin damar endoteli ile daha uniform
bir temasa girmesini saglar. Bu etki enjeksiyonu takiben gelisen vazospazm
ile daha da guglenir. Siv1 skleroterapide sklerozan madde venin endoteli ile
temas etmeden Once kan ile seyrelir. Kopik yonteminde ise sklerozan madde
olugturulan kopuk nedeniyle kani iterek damar lumeninde kan ile yer degisti-
rir ve bu sayede damar duvari ile seyrelmeden direkt temas eder.

Retikiiler ven ve varikoz venlerin tedavisinde son yillarda kopuk sklero-
terapi yaygin olarak kullanilmaya baslamistir. Gerek polidokanol gerek sot-
radekol kopuge cevrilebilir. U¢ yollu muslukla baglanmis iki enjektorde likit
ve havanin karigimiyla elde edilir (Tessari yontemi). ki 5 mL enjektor ile
20 kez hizli bir tempoda karistirma yeterlidir. Orijinal Tessari yonteminde
sklerozanin havaya orani 1/4’tur. Tessari teknigi yoluyla dustk konsantras-
yonda sklerozanla tretilen kopuk dayanikli degildir. Yiksek konsantrasyon-
lular daha kivamli ve dayaniklidir. Fiziksel ozelliklerin degismesi (sicaklik,
sogukluk gibi) kullanilan sklerozanin givenlik profilini degistirebilir. Kopik
skleroterapisinde polidokanol igin onerilen konsantrasyonlar Tablo C-3’de
belirtilmisgtir.

Tablo C-3. Kopiuik skleroterapisinde polidokanol i¢in onerilen konsantrasyonlar!!!

Endikasyonlar Polidokanol konsantrasyonu ytizdesi
Telenjektazi 0.5’e kadar
Retikiuler varikoz venler 0.5’ kadar
Yan dallar 2’ye kadar

Safen venler (mm)

<4 1’e kadar

24 ve <8 1-3

>8 3
Yetersiz perforan venler 1-3
Rekiurren varikoz venler 1-3
Venoz malformasyon 1-3
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Kopuk uretiminde steril olmayan hava kullanimu ile ilgili bir yan etki
ile ilgili kanit yoktur.”? Kopuk skleroterapi ultrasonografi (USG) esliginde
veya USG’siz yapilabilir. Gorinen veya kolay palpe edilebilen varikoz ven-
lerde USG’ye gerek yoktur.

Oneri C-1: Kopiik iiretimi

a. Sklerozan kopiik iiretiminde ii¢ yollu musluk kullanilarak Tessari
yontemi onerilir (Cok giiclii oneri)

b. Sklerozan kopiigiin gaz komponenti olarak tiim endikasyonlarda
hava (Giiglii oneri) veya CO03-0; karisimi (Zayif oneri)
onerilmektedir

c. Kopiik iiretimi ile enjeksiyon arasinda gecen siirenin cok kisa
olmasi onerilmektedir (Cok giiclii oneri)

Kopiik hacmi

Her seansta kopugun maksimum hacmine yonelik kanit bazli veri yok-
tur. Onceki Avrupa Kopiik Skleroterapi Konsensusu’nda maksimum 10 mL
kopuk uzmanlara gore guivenli olarak onerilmistir. Tromboembolik olay-
larin siklig1 ve gegici yan etkiler (gorme bozukluklart gibi) daha yuiksek
volumlu kopuklerde artmaktadir.®®!

Oneri D-2:

a. Rutin olgularda her seansta maksimum 10 mL kopiik
onerilmektedir (Giiclii oneri)

b. Daha yiiksek voliimler kisisel risk-yarar degerlendirmesi
yapularak uygulanabilir (Giiglii oneri)

Yakin zamanda %1°lik polidokanol kullanilarak uretilen ve hazir olarak
satilan kopuk piyasaya surulmusgtur.”) Ancak heniiz ilkemizde bulunma-
maktadir. Etki-maliyet analizi yapildiginda Tessari yontemi ile hazirlanan
kopuge avantaj sagladigi dusunulmemektedir.

Islem oncesi

Skleroterapi oncesi oykil alinmali, fizik muayene yapilmali ve Doppler
USG uygulanmalidir. Islem stratejisi olarak skleroterapi proksimalden dis-
tal kacak noktalarina dogru ve bitytik damardan kuigiik damara dogru uygu-

lanir. Sagdan sola sant veya trombofili varliginin arastirilmasi rutin olarak
onerilmemektedir.!

Oneri C-3:

Swi veya kopiik skleroterapi oncesi sagdan sola sant (Ekokardiyografi)
veya trombofili varliginin aragtirilmasi rutin olarak onerilmemektedir
(Zayif oneri)
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Materyal ve enjeksiyon teknikleri

Skleroterapi s1vi veya kopiik sklerozan solisyonlarla yapilabilir.

Hastanin bacaklar1 horizontal pozisyondayken yapilir

Yumusak hareketli disposabl enjektorler onerilir
Endikasyonuna gore farkli ¢aplarda igneler kullanilabilir

S1vi skleroterapide ince igneler kullanilmalidir (32 gauge (G)’ye
kadar)

Kapal1 igne teknigi kullanilarak vene girildikten sonra aspiras-
yonla kan gelisi kontrol edilmelidir.

Bir seansta tedavi edilen ven boyunca ¢oklu enjeksiyonlar ya-
pilabilir.

Telenjiektazi ve retikiiler venin tedavisinde enjeksiyonun bagin-
da aniden venin bosalmasi, enjeksiyonun intraventz yapildigini
dogrular.

Likit skleroterapide sklerozanin intravenoz enjeksiyonu yavas
yapilmalidir ve ignenin girdigi yerde cildin aniden beyazlamasi
halinde enjeksiyon cilt hasarindan kacinmak i¢in derhal kesil-
melidir.

Enjeksiyon sirasinda siddetli agri, ven dig1 veya arter i¢i enjeksi-
yonu gosterebilir. Boyle durumda enjeksiyon derhal kesilmelidir.

Kullanilabilecek diger enjeksiyon araglar:

Cilde yakin seyreden varikoz venler i¢in secenek olarak kelebek
igneler

Dallar i¢in tekrar enjeksiyona izin veren kisa kateterler

Dallar i¢in secenek olarak uzun kateterler

Buyuk venlere kopuk skleroterapide igne ¢apr kopuk kalitesini
bozmamasi icin 25 G’den ince olmamalidir.

Ultrason esliginde skleroterapi

Likit veya kopiikle olsun USG esliginde skleroterapinin yararliligr is-
patlanmigtir."” Ozellikle safen venler, yan dallar, perforan venler, popliteal
nuksler ve vendz malformasyonlarda yararlidir.

Enjeksiyon yapilacak ven segmenti ve komsu arterler girigim-
den once belirlenmelidir

Ultrasonografi ile vene daha giivenli ve kolay ulasilabilir
Ultrasonografi ile vene longitudinal veya transvers kesitte giri-
lebilir
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- Vene USG kontrolunde girerken igne ucunun limenin i¢inde
oldugu gorulebilir

- Igne veya kateterin igine venoz geri akim kontrol edilir ve ¢cok
az miktar sklerozan ven icine verilip USG ile enjeksiyon once-
sinde kontrol edilir.

- Enjeksiyon USG kontrolu altinda yapilabilir

- Koptuk sklerozanlar USG i¢in sivilardan daha elveriglidir, kopuk
mitkemmel kontrast vererek gorulebilirlik saglar.

- Enjeksiyon sonras1 USG kontroluinde, sklerozanin dagilimi ve
venodz spazm gibi ven reaksiyonu dogrulanir.

Takip Onerileri

Skleroterapiden sonra tedavi edilen ekstremiteye kompresyon uygulan-
malidir. Basi ¢oraplar1 veya bandajlar kullanilabilir. Kompresyon tedavileri
C1 venlerde skleroterapi sonuglarini iyilestirir ve pigmentasyon olusumunu
azaltabilir.>* Safen ven skleroterapisi sonrasi kompresyonun etkinligine
dair kanitlar halen yetersizdir. Bununla birlikte secici ekstrensek basing uy-
gulamas1 nuksu azaltabilir. Lokal distan basi enjeksiyon bolgesinde lokal
basinci artirarak skleroterapinin etkinligini artirabilir. Telenjiektazi ve re-
tikiller venlerde (C1) klinik sonuglarin degerlendirilmesi, varikoz venlerde
(C2) ve venoz malformasyonlarda klinik ve USG degerlendirmesi oneril-
mektedir.

Oneri C-4:

a. Telenjiektazilerin skleroterapisi sonrasi iic hafta 23-32 mmHg
basi coraplari giymek sonuclart iyilestirir (Giiclii oneri)

b. Ilk hafta uzamis immobilizasyon ve uzun siireli yolculuk
tromboembolik riski artirabilir (Giiclii oneri)

Etkinlik

Sivi skleroterapi telenjiektazi ve retikiiler venlerin ablasyonunda segile-
cek tedavi yontemidir ve tedavi sonrast %70-90 arasinda tizerinde iyilesme
saglar.”*! Kopuk skleroterapi, daha fazla likit kopuk kullanilirsa kiyaslana-
bilir tikanma oranlar1 ve yan etkileri ile telenjiektaziler ve retikiiler venlerin
ablasyonunda alternatif yontemdir. Safen venlerin kopuk skleroterapisi li-
kit skleroterapiden ¢ok daha etkilidir. Tikanma oranlar1 venin ¢api, sklero-
zan konsantrasyonu ve enjekte edilen kopugin hacmi ile iligkilidir. Kopuk
skleroterapi, yuksek ligasyon, stripping ve endovenoz termal ablasyon ile
kargilagtirildiginda daha yuksek rekanalizasyon oranina sahiptir.”*! Yagsam
kalitesi degerlendirmesinde diizelme cerrahi veya endovenoz termal tedavi
sonrasindakine benzemektedir. Uzun kateterler ile yetersiz safen venlerin
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kopuk skleroterapisi de ayni sekilde basarilidir. Izlem sirasinda parsiyel
olarak rekanalize olmus ven segmentinin tekrar sklerozan tedavisi onerilir
ve orta donem sonuglari iyilestirir.

Venoz ulser bolgesindeki varislerin skleroterapisi iyilesme oranini ar-
tirir. Vendz malformasyonlarin tedavisinde kopuk skleroterapi likit sklero-
terapiden ustundur. Kopuk skleroterapi, aksesuar safen varisler, nonsafen
varisler, yetersiz perforan venlerin tedavisinden sonraki niiks varislerin te-
davisinde etkindir.

Oneri C-5:

a. Likit skleroterapiyi telenjiektazi ve retikiiler varikoz venlerin (C1)
ablasyonunda secilecek yontem olarak onerilir (Cok giiclii oneri)

b. Kopiik skleroterapi, safen venlerin (Zayif oneri), veniz
malformasyonlarin (Giiclii oneri), niiks varislerin (Cok giiclii
oneri), aksesuar safen varislerin (Giiclii oneri), nonsafen
varislerin (Giiclii 6neri) ve yetersiz perforan venlerin tedavisinde
onerilir (Zayif oneri)

Oneri C-6:

a. Izlem siiresinde kismen rekanalize olmus ven segmentlerinin
tekrar kopiik sklerozasyonu onerilir (Cok giiglii oneri).

b. Venoz iilser bolgesinde iyilesme oramimi artirmada varislerin
skleroterapisi onerilir (Giiclii oneri)

Komplikasyonlar ve riskler!-!

Anafilaksi: Nadir ancak ciddi bir komplikasyondur. Anafilaksiden sup-
helenilmesi durumunda enjeksiyon hemen durdurulmali ve standart acil is-
lemleri izlenmelidir. (Adrenalin enjeksiyonu gibi).

Doku nekrozu

Istenmeyen intraarteriyel enjeksiyon veya paravenoz ekstravazasyon
sonucu olusur. Onlemek icin hedef venin tam olarak gorunmedigi ve palpe
edilemedigi durumlarda USG kullanilabilir. Intraarteriyel enjeksiyon du-
rumunda antikoagiilasyon uygulanabilir. Cilt nekrozu sklerozan maddenin
yuksek dozlarda paravenoz enjeksiyonu ve nadir olarak uygun sekilde en-
jeksiyonu sonrasinda gorulmektedir.""! Bu nekrozun arteriyel sisteme arte-
riyoven6z malformasyonlarla gecen sklerozan madde nedeni ile olustugu
dusunulmektedir.

Oneri C-7:

Cilt nekrozu riskini azaltmak icin yiiksek hacimli enjeksiyonlardan
kacimilmalidwr. Ayrica sklerozan madde diigiik basingta enjekte
edilmelidir (Zayif oneri)
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Norolojik komplikasyonlar

Gecici migren benzeri semptomlar her tur skleroterapi sonrasinda gorii-
lebilir. Bu gibi semptomlar kopuk skleroterapide daha sik gorulir. Bunun
nedeni kopiik skleroterapi sonrasi olugabilen baloncuklarin sag sol santlarla
arteriyel sisteme gecmesidir. Gorme bozukluklar ise migren aurasi ile ilis-
kilidir. Kalict gorme sorunu bildirilmemistir. Tek seferde yuksek doz en-
jeksiyonu yerine birden ¢ok enjeksiyonun yapilmasi ile bu komplikasyon
onlenebilir. Inme ve gegici iskemik atak olgularinda olaydan mikro hava
embolisi sorumludur.

Oneri C-8:

Daha onceki tedavi sirasinda migren dahil norolojik semptomu
olan hastalar sonraki uygulamalarda uzun siire yatar pozisyonda
bekledikten sonra mobilize edilmelidir. Fazla miktarda kopiik ve sivt
sklerozan madde enjeksiyonundan kacinilmalidwr (Giiglii oneri)

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli gelisen hastalarin bir-
cogu ileri yas ve obez hastalardan olugsmaktadir.

Oneri C-9:

Spontan DVT veya bilinen tromboembolizm gibi tromboz riski yiiksek
hastalarda giincel kilavuzlar egliginde farmakolojik tromboprofilaksi
uygulanmahdwr (Giiglii oneri)

Hiperpigmentasyon

Ciltte pigmentasyon %10-30 oraninda gorulmektedir."” Genel olarak
haftalar icinde pigmentasyon azalir. Kopuk tedavisi sonrasinda daha sik
pigmentasyon gorillmektedir. Intravaskiler pihtilar islem sonrasi igne ile
aspire edilmeli veya ufak bir eksizyonla ¢ikarilmalidir. Bu pigmentasyon
stkliginin azaltilmasina yardimci olur. Ayrica skleroterapi sonrasi giines 151-
gina iki hafta sure ile maruz kalmamak gerekmektedir.

Oneri C-10:

Pigmentasyon olugum riskinin azaltilmasi icin yiizeysel trombiisler
ctkaridmalidir (Cok giiclii 6neri)

Telenjiektatik matting skleroze edilen alanda yeni telenjiektazilerin
olugmasidir. Cok sik karsimiza cikmamaktadir. Cerrahi tedavi sonrasinda da
gorulebilir. Kullanilan ajan miktar1 ve konsantrasyonun azaltilmas1 yararl
olabilir. Diger komplikasyonlar olarak goguste gerginlik hissi, vazovagal
reaksiyon, bulanti, agizda metalik tat, hematom, enjeksiyon yerinde ekimoz,
agr1 ve lokal siskinlik tanimlanabilir.
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D. KONJENITAL
VASKULER
MALFORMASYONLAR

Dr. Dilek Erer

Konjenital vaskiller malformasyonlar (KVM) nadir goruilmelerine rag-
men tan1 ve tedavide onemli zorluklar ¢ikartan gelisimsel anomalilerdir. V-
cudun her yerinde gortlebilir. Konjenital vaskiiler malformasyon ve vaskii-
ler tumorler arasinda ayirim i¢in ISSVA (International Society for the Study
of Vascular Anomalies) siniflandirmasi kullanilmaktadir (Tablo D-1).M1
Ayrica ekstratrunkular ve trunkular alt tiplerinin onemini vurgulamak i¢in
modifiye Hamburg siniflandirmasi benimsenmistir.”! Orijinal siniflandirma
1988 yilinda Almanya’nin Hamburg sehrinde gergeklestirilen uluslararasi
caligtay araciligiyla KVM’ye iliskin uzlagsma dogrultusunda gelistirilmis ve
ardindan baskin lezyona gore modifiye edilmigtir (Tablo D-2).5!

Puig ve ark.™ tarafindan yapilan siniflama ile venoz malformasyonla-
rin tanimi ve siniflandirmasi, hemodinamik ozellikleri, drene olan venlerin
anatomik paternini ve dolayisiyla, skleroterapi sonrast komplikasyon riskini
belirleyen anjiyografik verilerin eklenmesiyle giiclendirilmistir (Tablo D-3).

Oneri D-1:

Konjenital vaskiiler  malformasyonlarin  siniflandirilmasinda
ISSVA veya modifiye Hamburg sumiflandirmasumin  kullanilmast
onerilmektedir (Cok giiclii oneri)

Dolagim sisteminde gelisim, mezoblastik hiicrelerden periferik ve sant-
ral kan adalarinin olugsumu ile tigtincti gebelik haftasinda olugmaktadir. Ik
gelisimsel agsamada, bu hiicrelerin proliferasyonu ve fuzyonu, bir primitif
kapiller agin olusumuyla sonu¢lanmaktadir. Belirli damarlar, tanimlayi-
c1 dolagim sistemine yardim etmek i¢in genislerken, yalnizca embriyonik
agsamalarda bulunan digerleri geri ¢ekilmektedir. Bu asamalarin herhangi
birindeki anormal gelisim KVM’lerle sonug¢lanmaktadir.!

Ekstratrunkular ve trunkular lezyon kavram

Ekstratrunkular ve trunkular lezyonlar arasindaki ayrimin klinik degeri
tedavi i¢in halen bityuk onem tagimaktadir.l®” Trunkular lezyonlar, provo-
kasyon riski olmaksizin hemodinamigi iyilestirmek icin tedavi edilebilir.
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Tablo D-1. ISSVA siniflandirmasi™

Hemanjiom Yuzeysel (cilek tipi kapiller)
Derin (kavernoz)
Kombine

Digerleri Kaposiform hemanjioendotelyoma
Kuime anjiom
Hemanjioperisitoma
Ig hucreli hemanjioendotelyoma
Glomanjiyom
Piyojenik graniiloma

Kaposi sarkomu

Anjiyosarkom

Vaskiiler malformasyonlar

Tek Kapiller (sarap lekesi, neviis flammeus)
Venoz

Lenfatik (lenfanjiom, kistik higroma)
Arteriyel

Kombine Arteriyovenoz fistul
Arteriyovenoz malformasyon

Kapiller lenfatik ven6z malformasyon (Klippel-
Trenaunay Sendromu) Kapiller venoz malformasyonlar

Lenfatik venoz malformasyon
Kapiller, arteriyovenoz malformasyon

Kapiller, lenfatiko - arteriyovenoz malformasyon

Bunun aksine, ekstratrunkular lezyonlarin tedavisi, girisimsel iglemler gibi
mildahalelerle uyarilabilen proliferatif potansiyel nedeniyle daha zordur.
Bu lezyonlar agr1 ve progresyon gibi daha ciddi klinik sorunlar yaratir. Daha
fazla rekuirrens ve progresyon egilimi gosterdiklerinden, tedavi genelde yal-
nizca displastik damarlara degil, ayn1 zamanda malformasyon tarafindan
baskilanan ve infiltre olan organlara da yoneliktir. Dolayisiyla, bu lezyonlar
trunkular lezyonlarin aksine radikal olarak tedavi edilmezse dogal olarak
yuksek bir rekiirrens riski tagirlar. Trunkular lezyonlar anjiyogenezin ol-
gunlagma evresi boyunca “gec” venoz govde olusumu evrelerinde meydana
gelen gelisim durmasi sonucunda ortaya ¢ikar. S6z konusu durma, vaskiiler
gelisimin embriyonik (retikuiler) evresinden olduk¢a sonra meydana gelir.
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Tablo D-2. Hamburg siniflandirmasi®

1A. Konjenital vaskiiler malformasyon

Arteriyel malformasyon

Venoz malformasyon

Arteriyovenoz malformasyon

Lenfatik malformasyon

Kapiller malformasyon

Kombine vaskiiler malformasyon

1B. Konjenital vaskiiler malformasyonlarin Hamburg siniflandirmasi
*#: Formlar embriyolojik alt tipler

1) Ekstratrunkular formlar

Infiltre olan, diffuz

Sinirli, lokalize

2. Trunkular formlar

Tikaniklik veya darlik

Aplazi; hipoplazi; hiperplazi

Darlik; membran; konjenital

Dilatasyon

Lokalize (anevrizma)

Diffuz (ektazi)

Bu lezyonlar ayrica dogrudan ven govdesi tutulumu ile “post-trunkular fetal
lezyonlar” olarak da bilinir. Dolayisiyla, trunkular lezyonlar ekstratrunkular
lezyonlarda gozlendigi gibi embriyonik mezenkimal hiicre (anjiyoblast)
ozelliklerine sahip degildir ve buna bagli olarak kritik gelisim gosteren bir
proliferasyon kapasitesi sergilememektedir. Tedaviden sonra rekiirrens riski
minimal dizeydedir veya hic yoktur.

Tablo D-3. Puig siniflandirmast

Tip 1
Tip 2
Tip 3
Tip 4

Periferik drenaj olmaksizin izole malformasyon
Normal venlere dokiillen malformasyon
Dilate venler/venoz ektaziye dokiilen malformasyon

Displastik venoz ektaziyi gosteren malformasyon
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Venoz malformasyonlar

Konjenital vaskiiler malformasyonlarin bir alt grubudur. 1-2/10000
dogumda goriilmektedir ve en sik gorulen KVM grubudur.!” Dogumda
saptanamayip puberte ve erigkin doneminde belirgin hal alabilirler. Bunlar
yumusak, komprese edilebilen, mavi renkli lezyonlardir ve Valsalva ma-
nevrasi ile geniglikleri artar. Pulsasyon, ufuriim ve tril saptanmaz. En sik
cilt-cilt altinda yerlesmelerine karsin viicudun her yerinde gorulebilirler.
Bunlarda tromboz riski yuksektir ve lokalize intravaskiiler tromboz ortaya
cikabilir.”#!

Hemanjiyom ile ayiric1 tani: Venoz malformasyonlar (VM) daha yay-
gin bir vaskiiler anomali olan bebeklik donemi veya yenidogan hemanji-
yomu ile karistirtlabilir. Ven6z malformasyonlar periferik vaskiler sis-
tem icinde gelisen ve bir malforme damar olarak ortaya c¢ikan bir dogum
defekti iken, hemanjiyom endotel hiicrelerinden koken alan bir vaskuler
tumordur.”

Tam

Doppler ultrasonografi (USG) incelemesi, VM’lerin incelemesinde
tercih edilen baslangi¢ goruntuleme yontemidir. Hizli, invaziv olmayan
ve dusuk maliyetli bu yontem; guivenli ve yaygin bir bi¢imde kullanil-
maktadir. Venoz malformasyonlu hastalar gengtir, bu nedenle radyas-
yondan olabildigince sakinilmalidir. Ultrasonografi yuksek akim arte-
riovendz malformasyonlar (AVM) ve dusuik akim KVM’ler (VM’ler,
lenfatik malformasyonlar) arasindaki ayrima olanak tanimaktadir. Venoz
malformasyonlar, genellikle komprese edilebilen heterojen kitlelerdir
ve olgularin ¢ogunlugunda (%82) hipoekoik olarak goziikmektedir.**!
Radyasyon gerektirdiginden ve 0zellikle, VM nin derin ve alttaki yapi-
lara bitigik oldugu durumlarda, zayif lezyon karakterizasyonu nedeniy-
le bilgisayarli tomografi (BT) sinirli kullanilmaktadir. Ayrica, kontrast
BT’nin kullanimi, dogru lezyon uzantisint daha yetersiz ongorur. Yuk-
sek yumusak doku ve lezyon karakterizasyonu ile manyetik rezonans
(MR) goruntilleme, lezyon uzantisini ve bitisik yapilarla iligkiyi belirle-
mek i¢in tercih edilen goruntuleme yontemidir. Dogrudan perkiitan fle-
bografi goruntilemenin suipheli oldugu durumlarda segilen goruntuleme
yontemidir.

Oneri D-1:

Vendiz malformasyonlarin degerlendirilmesi sirasinda, kesin bir tedavi
plamindan once tiim venoz sistemin (derin ve yiizeysel, proksimal
ve distal) acikhiginin ve anatomik varyasyonlarinin belirlenmesi
onerilmektedir (Giiglii 6neri)
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Oneri D-2:

Tiim VM’li hastalar igin ilk tam testi olarak USG oénerilmektedir.
Bu test giivenlidir, invaziv degildir, ucuzdur ve akum ozelliklerinin
belirlenmesinde giivenilirdir (Giiglii éneri)

Oneri D-3:

Manyetik rezonans veya MR venografi, VM’ler icin degerlendirme
ve tedavi planlamasinda onerilir. Lezyonun boyutu, cevre anatomik
yapilarin tutulumu ve lezyon ve normal dolasim arasindaki iliski
bakinuindan bilgi saglar (Giiglii 6neri)

Oneri D-4:

Yogun ekstratrunkular VM’ler bulunan tiim hastalar icin yapilan ilk
laboratuvar degerlendirmesi kapsaminda bagslangictaki D-dimer ve
fibrinojen diizeylerinin ol¢ciimii onerilir (Giiclii oneri)

Tedavi

Her VM lezyonunun tedavi edilmesi gerekli degildir. Bazen gozlem
lezyonun tam dogasi belirlenene kadar en iyi yaklasim olabilmektedir. Bir
bagka onemli yaklagim ise ergen doneme ulasana kadar beklemek yerine,
cocukluk doneminin baglarinda hastanin iyi organize olmus bir ekip tara-
findan etkili sekilde tedavi edilebilecegi deneyimli bir merkeze sevk edil-
mesidir.>?

Halfif belirtiler, uyku sirasinda ekstremite kaldirma ve yakinmalar1 arti-
ran aktivitelerden sakinmayi iceren, koruyucu tedbirlerle tedavi edilebilir.
Hastalarda tromboz ve paroksismal agriya neden olabilen lokalize intravas-
kuler koagulopati geligebilir."” Aspirin ve duguk molekil agirlikli heparin
(DMARH) ile profilaktik tedavi, se¢ilmis hastalarda koruyucu tedaviye ek
olarak kullanilirken, elastik kompresyon semptomlarin giderilmesini sagla-
mak uzere kullanilmaktadir.®!!

Skleroterapi: Sivi veya kopuk formunda, dogrudan veya gorunti reh-
berliginde yapilabilir. Ven6z malformasyon hastalarinin semptomlarinda
iyilesme saglamakta ve hastanin yasam kalitesi artmaktadir.>>1* Lokali-
ze VM’li hastalar yaygin malformasyonu olanlardan daha iyi duzelmek-
tedir. Sklerozan ajanin secimi, farkli ajanlarin etkinlik-komplikasyon ora-
nina gore degiskendir. Seksen yedi hastada etanolin kullanimini bildiren
buyuk bir hasta grubunun takibinde tekrarlama olmaksizin (ort. 18.2 ay)
%95°1ik bir baglangi¢ bagar1 bildirilmigtir.!"¥) Minor ve major komplikas-
yon oranlar1 %12.4’tur. Eritem, lokalize ulser, venoz tromboemboli (VTE)
gibi komplikasyonlarin tumiu bildirilmigtir. Sotradekol ve polidokanol,
dusuik yan etki profiline sahiptir. Bir prospektif ¢alisma, semptomatik
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VM’lerin tedavisinde USG rehberliginde sivi skleroterapi ile yine USG
rehberliginde kopuk skleroterapiyi karsilagtirilmigtir. Ultrasonografi reh-
berliginde skleroterapinin daha kui¢ik bir sklerozan hacim gerektirdigi ve
s1v1 skleroterapi ile kiyaslandiginda daha iyi tedavi sonuglarina sahip ol-
dugu gorulmugtur.'*

Puig ve ark." tip 1 ve tip 2 lezyonlari olan dusuk riskli hastalarda skle-
roterapinin guivenli sekilde yapilabilecegini bildirmekle birlikte, tip 3 ve
tip 4 VM’leri olan hastalarin daha fazla ameliyat siras1 komplikasyon riski
tagidigini gostermislerdir.

Kompleks arteriyovendz malformasyonlarin endovaskiiler tedavisinde
degisik ajanlarla embolizasyon yapilmaktadir.””! Etanol, siyanoakrilat yapis-
tirict ve solid embolik ajanlar kullanilmaktadir. Bu hastalarda yakin takip
onemlidir.

Cerrahi: Cerrahi olarak VM’leri tedavi etme karari, multidisipliner ol-
malidir. Tedavi i¢in ana endikasyonlar suirekli agri, fonksiyonel bozukluk,
kozmetik sorunlar ve bas-boyun gibi bolgelerde bulunan riskli lezyonlar-
dir. Cerrahi rezeksiyon belirli bir alana sinirlanan fokal, iyi belirlenmig
hastalarda uygun olmaktadir. Ancak, bircok VM infiltratiftir ve genis
rezeksiyonla sonuclanabilir. Bu durumlarda, skleroterapi, bir ek olarak
kullanilabilmektedir. Derin vendz anormallikleri ile trunkular VM’ler, re-
zeksiyon ve derin rekonstritksiyon gerektirebilmektedir. Ekstratrunkular,
yaygin VM’ler, en iyi skleroterapi ile tedavi edilmektedir. Tum bu islem-
lerin deneyimli merkezlerde yapilmasi onerilir.!"! Herhangi bir VM nin
tedavisinden once, VM’lerin embriyolojik alt turtinun (ekstratrunkular ve
trunkular) tanimlanmasi onerilir. Olasi tedaviden sonra tromboembolizm,
kanama, gevre yapilarda hasar (sinir, deri, kemik vb.) riskleri ve fonksiyo-
nel bozulma ile yasam kalitesi tam olarak degerlendirilmelidir. Herhangi
bir iligkili vaskuiler malformasyon varlig1 da (6rnegin arteriyovenoz sant)
belirlenmelidir.

Oneri D-5:

Herhangi bir VM’nin tedavisinden once lezyonun boyutunun,
yapisimin ve siddetinin dikkatlice degerlendirilmesi ve drene olan
derin ven sisteminin tamimlanmasi zorunludur (Giiglii oneri)

Oneri D-6:

Venoz  malformasyon ve trombofili  bulunan  hastalarda,
tromboembolizm  Oykiisii  olan  hastalarda, antikoagiilasyon
kontrendikasyonu olmadikca DMAH ile antikoagiilasyon uygulanmas:
onerilmektedir (Giiglii 6neri)
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Oneri D-7:

Venoz malformasyonu olan ¢cogu asemptomatik hasta icin kompresyon
tedavisi onerilir. Ayrica, ¢ok kiiciik, lokalize VM’lere yonelik tedaviler
disindaki tedavilerin cogunlukla multidisipliner konsiiltasyonlar
sonrast yapimasin onerilir (Cok giiclii oneri)

Oneri D-8:

Venoz malformasyonlarin girigimsel tedavisi icin, degerlendirmenin
uygun anatomiyi dogrulamasi ve venéz drenajin belirlenmesi halinde,
mevcut deneyime bagl olarak skleroterapi, transkiitan lazer tedavisi,
lazerle veya radyofrekansla endovenoz ablasyon veya cerrahi yontemle
ctkartma onerilir (Giiglii oneri)

Ozel sendromlar

Klippel-Trenaunay sendromu (KTS)

Klippel-Trenaunay sendromu ekstremitelerde agiri buyime, neviis ve

anormal dilate yuzeysel venlerden olusur. Bu hastalik kombine bir kapil-
ler-lenfatik-vendz malformasyondur. Belirgin arteriyoven6z sant yoktur.
Ancak, KTS vaskiler dist sistemi (orn. yumusak doku ve iskelet sistemi)
etkileyen bagka konjenital anomalileri igerebilir ve tipik olarak etkilenen
uzuvda agir1 buytime gozlenir.

etki

Klinik ozellikler degiskendir, minimum hastaliktan buytik bir kozmetik
ile giden bozulmaya kadar degismektedir. Tipik bir KTS’li hastada asa-

gidaki klinik ozellikler vardir:t®7)
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1. Cogunlukla bir ekstremitenin yan yuzeyinde nispeten kuiguk bir
bolge ile sinirli olan ancak olgularin yaklasik %20’°sinde tum eks-
tremiteyi ve bazen tim viicudun bir tarafini tutan, diz mavi veya
morumsu bir lezyon (“sarap lekesi”) olarak gorilen kuitanoz lez-
yon. Bu lezyon KTS olgularinin %98’inde bulunur.

2. Femoral veya pelvik venlerin i¢ine drene olan, normalde ayak
boyunca baslayan ve yukar1 dogru yayilan varisler. Buyuk lateral
venoz toplayict damarin yani sira derin ven anomalileri nadiren
olusabilir.

3. Lenfatik vezikillere eslik eden primer lenfodem

4. Cogunlukla asimetrik olan ve parmaklarda tutulum gosteren eks-
tremite hipertrofisi hastalarin yaklasik %70’inde meydana gelir.
Ancak bazi hastalarda, bunun yerine, muhtemelen pelvik kas lez-
yonunun bir ¢alma etkisiyle azalan mikrodolagimi nedeniyle eks-
tremitede hipotrofi geligebilir.
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Klippel-Trenaunay sendromunda 6zellikle genitotiriner sistem ve kalin
bagirsakta ek intraabdominal ve pelvik organ tutulumu gorulebilir. Hasta-
larin %10’unda ozellikle ameliyattan sonra vendz tromboembolik olaylar
meydana gelebilir. Lenfodem enfeksiyon ve seliilite yatkinlig indukler.

Klinik bulgular: Klippel-Trenaunay sendromu tanisi fiziksel bulgulara
gore yapilmaktadir. Ancak, hastalarda en ¢ok goruilen semptomlar; siskin-
lik, agri, yuzeysel varislerde kanama ve yuzeysel tromboflebittir.' Agri
hastaligin degisen derecelerine gore hastalarin %88’inde gorulen Oonemli
bir semptomdur.!'” Klippel-Trenaunay sendromlu hastalarda agri ve rahat-
sizliga neden olacak bircok faktor vardir. Varikoz venler, selulit, yuzeysel
damar trombozu, derin ven trombozu, vaskuler malformasyonlar, artrit ve
noropatik agri en sik gorulenlerdir.!”'®!

Tan1 buyuk ol¢uide klinik bulgularla konulur. Doppler US incelemesi,
bu hastalarda yuzeysel ve derin venoz sistemleri degerlendirmek icin altin
standarttir. Bu, anormal ven0z anatominin degerlendirilmesi ile birlikte kli-
nik olarak onemli arteriyovendz santin olup olmadigini da dogrulamaktadir.
Direkt X-ray grafiler, ekstremitenin uzunlugunu 6l¢mek ic¢in kullanilmakta-
dir. Manyetik rezonans (kemik, yag, kas hipertrofisi ve lenf ddemini ayirt
etmek icin), BT veya MR anjiyografi veya venografi kullanilabilir.

Tedavi: Kesin bir tedavi bulunmamaktadir. Amag¢ semptomlarin gide-
rilmesi, sekonder olarak vendz hipertansiyonun onlenmesi ve bacaklarin
fonksiyonel butunlugunun korunmasina yoneliktir. Hastalara genellikle
mudahale gerekmemektedir; ancak mutlak tedavi gerektiren hemoraji, en-
feksiyon, akut ven6z tromboembolizm ve refrakter ulser gibi endikasyonlar
da olabilmektedir.!"”

Vendz malformasyonlarin tedavisi KVD’nin diger formlarina benzerdir.
Elevasyon, kompresyon tedavisi ve masaj yapilabilir. Lenf 6dem ve kronik
venoz yetmezligin (C3-C6) etkiledigi hipertrofili ekstremitenin tedavisin-
de faydali olabilir. Klippel-Trenaunay sendromlu hastalarin, mumkun ol-
dugunda konservatif olarak tedavi edilmesi gereklidir. Anormal venler ve
belirgin pakeler derin venoz sistem normal oldugunda alinabilmektedir.
Klippel-Trenaunay sendromlu hastalarda ana yuzeysel venlerin yetersizligi
yalnizca stripping ile degil ayn1 zamanda endovenoz termal (lazer veya rad-
yofrekans) ablasyon veya kopuk skleroterapi seklinde daha modern tekno-
loji ile yapilabilir. Sotradekol ve polidokanol ile USG rehberliginde kopik
varikoz venler icin kullanilmaktadir.!6713.16-17-191 Venoz malformasyonlarda
tedavi sonrasi rekiirrens %15’°e kadar olabilmektedir ve girisim oncesi hasta
ayrintili olarak bilgilendirilmelidir.

Bacak uzunlugu farkiyla sonuclanan ekstremite hipertrofisi, far-
kin 2 cm’yi agsmasmin tahmin edildigi ¢ocuklarda epifizyodez ile tedavi
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edilebilmektedir. Cok nadir de olsa amplitasyon, ekstremitenin boyutu has-
tanin gunluk caligmasini etkilediginde gerekmektedir."!

Parkes Weber sendromu (PWS)

Klinik ozellikler sarap lekesi, ekstremitede agir1 buyuime ve dilate yu-
zeysel venler ile KTS’ye benzer. Bununla birlikte, PWS’yi KTS den ay1-
ran ozellik arteriyovendz malformasyondur.'*” Dogustan itibaren vardir ve
en yaygin sekilde, alt ekstremiteyi etkilemektedir. Persistan lateral uyluk
ven sik degildir. Lenfatik ve yumusak doku malformasyonlar1 genellikle
yoktur.>2! Kardiyak preload’u artiran hizli akimli fistiilun varhg: kalp yet-
mezligine ve hatta kiitan6z iskemiye yol acabilir.

Kromozom 5’deki RASAT1 geninin PWS’nin gelisiminde dnemli bir rol
oynadig1 hakkinda kanit bulunmaktadir.”? Bu gen vaskiiler endotelyal hiic-
reler dahil olmak tizere, bir¢ok huicre tipinin butytimesi, diferansiyasyon ve
proliferasyona aracilik etmektedir.

Parkes Weber sendromu KTS gibi, AVM’lere ek olarak, kapiller kiita-
nodz malformasyonlar ve ekstremite hipertrofisi ile karakterizedir. Arterler
ve venler arasindaki baglantilar yuiksek akimhidir. Yuksek basingtan dolay:
lokal olarak yuzeysel venlerde kivrimlar (tortuosite) ve dilatasyonlar go-
rulmektedir. Arteriyovenoz fistule bagli olusan ufurum dinlemekle veya
elle hissedilebilir. Doppler US incelemesi, arteriyel ve vendz anatomiyi
karakterize etmekte, yuksek ve dusuk akim anomalilerini ayirt etmede ¢cok
faydali olabilmektedir. X-ray ve MR gortintileme, hipertrofili ekstremiteyi
degerlendirmede kullanighidir. Manyetik rezonans ¢aligmalar1 ayn: zaman-
da, dolasim anatomisini degerlendirebilmekte ve arteriyovenoz fistulu gos-
terebilmektedir.

Konservatif tedavi, muimkin oldugunca tercih edilmektedir. AVM’lerin
varliginda ekstremiteyi travmadan koruyarak kanama ve diger hasarlar on-
lenebilmektedir. Alt ekstremite 6demi elevasyon ve kompresyon uygulama-
st ile tedavi edilebilmektedir. Ekstemite buyumesi, KTS ye benzer sekilde,
belirgin oldugunda epifizyodez de yapilabilmektedir.

Ulserasyon veya konjestif kalp yetmezligi gibi bulgularla seyreden yuik-
sek akimli 6nemli AVM’lerde girisim gerekmektedir. Bunlar arteriyel em-
bolizasyon veya cerrahi rezeksiyon seklinde olmaktadir.*!
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