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Sizlere 6-9 Eylül 2007 tarihinde Çanakkale’de yap›lan çal›flma gruplar› toplant›s› s›ra-
s›nda bir taslak olarak sundu¤umuz ve önerileriniz do¤rultusunda  gerekli de¤ifliklikler
yap›lan Türk Kalp Damar Cerrahisi Derne¤i Periferik Arter ve Ven Hasta-
l›klar› Tedavi K›lavuzu-2008’i sunuyoruz. Eylül 2007 tarihinden sonra yay›nlanan
üç yeni k›lavuz ve de¤iflik kaynaklar do¤rultusunda metine gerekli eklemeler yap›lm›fl-
t›r. Bu k›lavuzda kan›t düzeyi 3 grupta toplanm›flt›r:

Kan›t düzeyi A: De¤iflik ve birbiri ile uyumlu çal›flmalar ile birlikte en az bir rando-
mize kontrollü klinik çal›flma, ve/veya geçerli metaanaliz ile gösterilmifl veriler. bu ke-
sin tavsiye niteli¤inde en güvenilir öneri grubudur. 

Kan›t düzeyi B: ‹yi kalitede randomize kontrollü çal›flmalar olmaks›z›n dikkatle ha-
z›rlanm›fl klinik çal›flmalar sonucu  oluflan veriler. Bu önerilebilecek, ancak kesin tavsi-
ye niteli¤inde olmayan veridir.

Kan›t düzeyi C: Uzman komitesi raporlar› ve sayg›n uzmanlar›n deneyimlerine da-
yanan ve uzman görüflü niteli¤inde olan verilerdir. Bunlar önerilen, ancak dikkatle uy-
gulanmas› gereken giriflimleri tan›mlamaktad›r.

Türk Kalp Damar Cerrahisi Derne¤i Periferik Arter ve Ven Hastal›klar› Tedavi K›-
lavuzu’ nun bilimsel içeri¤i yazarlar taraf›ndan sayg›n yurt d›fl› k›lavuzlar ve kaynaklar
temel al›narak haz›rlanm›fl ve son de¤erlendirme editör taraf›ndan yap›lm›flt›r. Her bö-
lüm için kullan›lan temel k›lavuzlar sayfa viii’da belirtilmifltir. Bu çal›flman›n yenilenmifl
bir sonraki bask›s›n›n geliflmelere ba¤l› olarak iki veya dört y›l sonra haz›rlanmas› plan-
lanmaktad›r.

Prof. Dr. A. Kürflat Bozkurt
Editör
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A. KARD‹YOVASKÜLER R‹SK FAKTÖRLER‹N‹N TEDAV‹S‹

Asemptomatik periferik arter hastal›¤› (PAH) prevalans› %3-10 aras›ndad›r ve
70 yafl›n üzerinde bu oran %15-20 düzeyine ulafl›r (1). PARTNER çal›flmas›n-
da yafl› >70 olan veya 50-69 yafl aras›nda olup ek risk faktörü olan (sigara, di-
yabet gibi) 6979 birey taranm›flt›r. PAH s›kl›¤›n›n araflt›r›lmas›nda en s›k kul-
lan›lan yöntem ayak bile¤i/kol bas›nç indeksinin (AK‹) ölçülmesidir. Bu çal›fl-
mada da periferik arter hastal›¤› tan›s› için AK‹ de¤erinin <0.9 olmas› kriter
olarak al›nm›fl ve bireylerin %29’unda PAH tan›s› konmufltur (2). Tablo A-1
ise yafl gruplar›na göre semptomatik PAH s›kl›¤›n› göstermektedir ve preva-
lans 60’l› yafllarda %6 düzeylerine yükselmektedir. Görüldü¤ü gibi semptoma-
tik ve asemptomatik PAH s›kl›¤› tahmin edilen de¤erlerin çok üstündedir. 

PAH varl›¤› bafll›bafl›na bir kötü prognoz göstergesidir ve bu hastalar›n sa¤
kal›mlar› pek çok kanser türünden daha kötüdür. Fowkes ve arkadafllar› tara-
f›ndan 1950- fiubat 2008 tarihleri aras›ndaki ilgili tüm yay›nlar de¤erlendirilmifl
ve 16 çal›flmadaki 24955 bay, 23339 bayan irdelenmifltir. On y›ll›k kardiyovas-
küler mortalite, AK‹<0.9 olan erkeklerde %18.7, bayanlarda %12.6 bulun-
mufltur. Ayn› de¤erler AK‹>0.9 olan erkeklerde %4.4, bayanlarda %4.1 olarak
bulunmufltur ve aradaki fark istatiksel olarak ileri derecede anlaml›d›r (3). AK‹
azalmas› mortalite ile do¤ru orant›l›d›r (Tablo A-2).

1
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2 I. Periferik Arter Hastal›klar›

PAH’l› erkek hastalarda beklenen 5 y›ll›k mortalite prostat kanserinden
kötüdür, kolon kanseri ile benzerdir. Bu nedenle PAH tan›s› alan hastalar risk
faktörlerinin giderilmesi için etkin tedavi alt›na al›nmal›d›r:

Sigara B›rak›lmas›
Sigara kullan›lmas› ve tüketilen miktara ba¤l› olarak PAH s›kl›¤›, ciddiyeti, am-
putasyon art›fl›, greft t›kan›kl›¤› ve ölüm gözlenmektedir (4). Sigara b›rak›lma-
s› için en etkili yöntem nikotin replasman tedavisi ile birlikte bir antidepresan
olan bupropion kullan›m›d›r (5).

Öneri A-1:

1. Tüm hastalar sigaray› b›rakma konusunda uyar›lmal›d›r (Kan›t düzeyi B).
2. Nikotin replasman tedavisi ve bupropion kullan›lmal›d›r (Kan›t düzeyi A).

Hiperlipidemi Tedavisi
Yüksek total kolesterol, LDL, trigliserid, lipoprotein (a) düzeyleri ve düflük
HDL, apolipoprotein (a-1) de¤erleri PAH için ba¤›ms›z risk faktörleridir. Kalp
Koruma Çal›flmas› (Heart Protection Study) (6) kapsam›ndaki 20500 hastan›n
6748’i periferik arter hastas›d›r ve simvastatin kullan›m› ile kardiyovasküler
olaylarda belirgin azalma sa¤lanm›flt›r. Bir baflka çal›flmada LDL düzeyinde 1
mmol/L (38.6 mg/dl) azalma ile kardiovasküler olaylarda %20 azalma sa¤lan-
maktad›r. Schanzer ve arkadafllar› genel olarak sa¤ kal›m beklentisi çok düflük
olan kritik bacak iskemili hastalarda yapt›klar› bir araflt›rmada 1404 hastay› in-
celemifller ve statin kullan›lan hastalarda 1 y›lda %86, kullanmayanlarda %81
(P =0.03) sa¤kal›m bildirmifllerdir (7). 

Tablo A-2



Statin kullan›m›n›n sa¤ kal›m avantaj›na ek olarak vasküler hastalarda afla-
¤›daki yararlar› gösterilmifltir (8):

• Karotis endarterektomi ve sonras›nda re-stenoz olas›l›¤›nda azalma
• Vasküler cerrahi giriflimler sonras› kardiyak riskte azalma
• Anevrizma geliflim h›z›nda azalma
• A¤r›s›z yürüme mesafesinde art›fl
• ‹nfrainguinal bypass aç›k kal›m oranlar›nda art›fl

Kaynaklarda benzer flekilde yüzlerce çal›flma vard›r ve AHA/ACA, TASC
II, ACCP VIII gibi tüm k›lavuzlarda art›k periferik arter hastalar›nda olmas› ge-
reken LDL düzeyi “<100 mg/dL” olarak bildirilmektedir. Hastada koroner ve
karotis gibi bir baflka damar yata¤›nda da sorun varsa LDL düzeyinin <70
mg/dL olmas› önerilmektedir. Danimarka’da periferik arter hastalar›na polik-
lini¤e ilk baflvuru an›nda ASA ile birlikte statin bafllanmaktad›r. Cerrahpafla
T›p Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal›’nda yap›lan bir çal›flma-
da poliklini¤e baflvuran tedavisiz periferik arter hastalar›nda LDL de¤erinin
>100 mg/dL oran› %84 bulunmufltur. Ülkemizde periferik arter hastalar›nda
LDL de¤eri >100 ise statin kullan›m› devlet taraf›ndan karfl›lanmakta olup, gö-
rüldü¤ü gibi etkili antilipid tedavi ile hastalarda morbidite ve mortalite önem-
li ölçüde azalt›labilir. 

Öneri A-2: Periferik arter hastalar›nda lipid kontrolü

1. Tüm semptomatik hastalarda hedef LDL, <100 mg/dL olmal›d›r (Kan›t dü-
zeyi A)

2. Semptomatik PAH ile birlikte bir baflka damar sisteminde hastal›k varsa (ör-
ne¤in koroner arterler), hedef LDL <70 mg/dL olabilir (Kan›t düzeyi B)

3. Asemptomatik PAH varl›¤›nda LDL <100 mg/dL hedeflenmelidir (Kan›t dü-
zeyi C)

4. Hastalarda diyet mutlaka uygulanmal›d›r (Kan›t düzeyi B)
5. Semptomatik periferik arter hastalar›nda LDL düzeyini düflürmek için sta-

tinler ilk seçenek olmal›d›r (Kan›t düzeyi A)
6. Düflük HDL kolesterol ve/veya yüksek trigliserid de¤erlerinde fibratlar ve/ve-

ya nisin düflünülmelidir (Kan›t düzeyi B)

Hipertansiyon

Öneri A-3: Periferik arter hastalar›nda hipertansiyon kontrolü

1. Tüm hastalarda hedef <140/90 mmHg, diyabetiklerde <130/80 olacak flekil-
de tedavi uygulanmal›d›r (Kan›t düzeyi A)
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2. Tiazid’ler ve ACE inhibitörleri öncelikli olarak düflünülmelidir (Kan›t düzeyi B)

3. PAH varl›¤›nda Beta blokerler kontrendike de¤ildir (Kan›t düzeyi A)

Diyabetes Mellitus

Diyabetik hastalarda periferik PAH 3-4 kez daha s›kt›r. 

Öneri A-4: Tüm periferik arter hastalar›nda hedef hemoglobin A1c
<7.0%olacak flekilde etkin diyabet tedavisi yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi C)

Antiagregan Tedavi
Antiagregan tedavi ile periferik arter hastalar›nda kardiyovasküler olaylarda
%23 azalma sa¤lanmaktad›r (9). Düflük doz asetil salisilik asit (ASA, 75-160
mg) kontrendikasyon olmad›kça tüm hastalara verilmelidir. CAPRIE çal›flmas›
periferik arter hastal›¤› subgrubunda klopidogrel ile ASA’ya oranla %24 göre-
celi risk azalmas› sa¤land›¤›n› göstermektedir (10). PAH ile birlikte bir baflka
damar yata¤›nda sorun varsa (örne¤in karotis veya koroner arterler) ASA ile
kombine edilen klopidogrel kardiovasküler olaylarda azalma sa¤lamaktad›r.
(11). Henüz yay›n aflamas›nda olan ancak sonuçlar› aç›klanan CASPAR çal›fl-
mas›nda ise dizalt› prostetik bypass yap›lan olgularda ASA tedavisine eklenen
klopidogrel ile greft aç›kl›¤› belirgin olarak artmaktad›r (p=0.025). 

Öneri A-5: Periferik arter hastal›¤›nda antiagregan tedavi

1. Tüm semptomatik hastalara bir antiagregan verilmelidir (Kan›t düzeyi A)
2. ASA, PAH ve di¤er kardiyovasküler olaylarda (koroner ve karotis) etkilidir

(kan›t düzeyi A)
3. Asemptomatik PAH varl›¤›nda ASA kullan›m› düflünülmelidir (kan›t düzeyi

C)
4. Klopidogrel semptomatik PAH varl›¤›nda kardiovasküler olaylar› önlemede

etkilidir (kan›t düzeyi B)

Not: Bu k›lavuzun bas›ld›¤› tarihte henüz CASPAR çal›flmas› yay›nlanmam›flt›. Ancak
bildirilen veriler periferik prostetik bypass giriflimlerinde ASA+klopidogrel kul-
lan›m› ile greft aç›k kal›m oranlar›n›n önemli ölçüde artt›¤›n› desteklemektedir.

4 I. Periferik Arter Hastal›klar›



5A. Kardiyovasküler Risk Hastal›klar›n›n Tedavisi

Kaynaklar
1. Selvin E, Erlinger TP. Prevalence of and risk factors for peripheral arterial disease

in the United States: results from the National Health and Nutrition Examination
Survey, 1999–2000, Circulation 110 (6) (2004), pp. 738–743.

2. Hirsch A, Criqui M, Treat-Jacobson D, et al. Peripheral arterial disease detection,
awareness, and treatment in primary care, JAMA 286 (11) (2001), pp. 1317–1324.

3. Fowkes FG, Murray GD, Butcher I, et al. Ankle brachial index combined with Fra-
mingham Risk Score to predict cardiovascular events and mortality: a meta-analy-
sis. Ankle Brachial Index Collaboration. JAMA. 2008;300(2):197-208.

4. Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, et al. TASC II working group. Inter-society
consensus for the management of peripheral arterial disease (TASC II). Eur J Vasc
Endovasc Surg. 2007;33 suppl 1:s1-75.

5. D.E. Jorenby, S.J. Leischow, M.A. Nides, S.I. Rennard, J.A. Johnston and A.R. Hug-
hes et al., A controlled trial of sustained-release bupropion, a nicotine patch, or
both for smoking cessation. N Engl J Med 340 (9) (1999), pp. 685–691.

6. HPSCG, MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol lowering with simvas-
tatin in 20,536 high-risk individuals: a randomised placebo-controlled trial. Lancet
360 (9326) (2002), pp. 7–22.

7. Schanzer A, Hevelone N, Owens CD, Beckman JA, Belkin M, Conte MS. Statins
are independently associated with reduced mortality in patients undergoing infra-
inguinal bypass graft surgery for critical limb ischemia J Vasc Surg. 2008;47(4):774-
781.

8. Samson RH. The role of statin drugs in the management of the peripheral vascu-
lar patient.Vasc Endovascular Surg. 2008;42(4):352-66.

9. P. Clagett, M. Sobel, M. Jackson, G. Lip, M. Tangelder and R. Verhaeghe, Antit-
hrombotic therapy in peripheral arterial disease: The Seventh ACCP Conference
on antithrombotic and thrombolytic therapy, Chest 126 (2004), pp. S609–S626.

10. CAPRIE, A randomised, blinded, trial of clopidogrel versus aspirin in patients at
risk of ischaemic events (CAPRIE). CAPRIE Steering Committee, Lancet 348
(9038) (1996), pp. 1329–1339.

11. Bakhru MR, Bhatt DL. Interpreting the CHARISMA study. What is the role of du-
al antiplatelet therapy with clopidogrel and aspirin? Cleve Clin J Med.
2008;75(4):289-95.

5



B. ‹NTERM‹TTAN KLOD‹KASYON

Periferik arter hastal›¤›nda (PAH) klasik semptom, intermittan klodikasyon-
dur (‹K). ‹K alt ekstremite kaslar›nda görülen a¤r› ve huzursuzluktur ve eg-
zersizle art›p istirahat ile 10 dakika içinde kaybolur. Semptomlar genellikle
bald›r bölgesine yerleflimlidir, ancak uyluk ve kalçalar› da etkileyebilir. Tipik
klodikasyon PAH’l› hastalar›n üçte birinde görülür. Klasik klodikasyonu olan
hastalarda da, atipik semptomlarla veya hiç semptomsuz olarak da yürümede
k›s›tlanmalar görülebilir (1). Tipik klodikasyon, aktivite k›s›tlay›c› ek hastal›k-
lar›n bulundu¤u ve sonucunda bacak semptomlar›n›n ortaya ç›kmad›¤› hasta-
larda (Örn: konjestif kalp yetmezli¤i, ciddi akci¤er hastal›¤›, kas-iskelet hasta-
l›¤›) ve egzersiz yapamayacak kadar kondisyonsuz hastalarda vasküler patolo-
ji olmas›na ra¤men görülmeyebilir. 

PAH alt ekstremiteyi besleyen ana damarlarda arteriyel darl›k ve t›kanma-
ya neden olan ateroskleroz sonucunda geliflir. ‹K’lu hastalar›n istirahat halin-
de normal kan ak›m› vard›r ve istirahat halinde bacakta semptom olmaz. Eg-
zersiz s›ras›nda t›kay›c› lezyonlar bacak kaslar›na gerekli kan›n gitmesine izin
vermedi¤inden kaslar›n metabolik ihtiyac› ile sa¤lanan oksijen deste¤i aras›n-
da bir uyumsuzluk meydana gelir ve klodikasyon semptomlar› ortaya ç›kar. 

Ay›r›c› Tan› 
Tablo B-1’de intermittan klodikasyonun ayr›c› tan›s› verilmifltir. Tablo B-2 de
klodikasyona neden olabilecek alt ekstremite t›kay›c› arteriyel lezyonlar›n›n
muhtemel nedenleri verilmifltir (2).

Fizik Muayene
Muayenede ayak cildinde renk ve ›s› de¤ifliklikleri, egzersiz yapamama nede-
niyle kas atrofisi, tüylerde uzayamama ve hipertrofik yavafl büyüyen t›rnaklar
gözlenir. Aort veya femoral arterlerde oskültasyonla saptanan anormal sesler
arteriyel türbülanstan kaynaklanabilir ve ciddi arteriyel hastal›k varl›¤›n› dü-
flündürür. Bununla birlikte üfürüm olmamas› arteriyel hastal›¤›n olmad›¤›n›
göstermez. 

Spesifik periferik vasküler muayenede radiyal, ulnar, brakiyal, karotis, fe-
moral, popliteal, dorsalis pedis ve posterior tibiyal arter nab›zlar› palpe edil-
melidir. Posterior tibial arter medial malleolus hizas›nda palpe edilir. Az bir
grup sa¤l›kl› yetiflkinlerde dorsalis pedis nabz› anterior tibial arterin ayak bile-
¤i seviyesinde dallanmas› nedeniyle ayak dorsumunda al›namayabilir. Bu du-
rumda anterior tibial arterin distali ayak bile¤i seviyesinde saptan›p de¤erlen-
dirilebilir. Ayr›ca peroneal arterin terminal dal› da lateral malleol hizas›nda
palpe edilebilir. Basitlefltirebilmek için nab›zlar 0 (yok), 1 (azalm›fl) ve 2 (nor-
mal) olarak derecelendirilebilir. ‹nternal iliyak (hipogastrik) arterin izole t›ka-
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n›kl›¤› olan hastalarda istirahatta normal femoral ve pedal nab›zlar al›n›r ve eg-
zersizden sonra kalçalarda klodikasyon (ve erkeklerde impotans) geliflir. Ben-
zer semptomlar ana ve eksternal iliyak arter t›kan›kl›klar›nda da görülür. Bu
hastalarda da istirahatte nab›zlar al›nabilir ancak egzersiz sonras› nab›zlar kay-
bolur. Pedal nab›zlar›n kaybolmas› (t›kay›c› hastal›k varl›¤›nda) ayak bile¤i ba-
s›nc›ndaki düflme ile birliktedir ve büyük damarlar›n egzersiz s›ras›nda kas va-
zodilatasyonu ile distal bas›nçlar› sürdürmeye yetecek kadar kan sa¤layama-
mas› ile iliflkilidir. 

Öneri B-1: fiüpheli periferik arter hastal›¤›nda anamnez ve fizik muayene

1. PAH için risk faktörü bulunan, egzersizde bacaklar›nda semptomlar› bulu-
nan veya bacak fonksiyonlar›nda azalma olan kiflilerde klodikasyon semp-
tomlar› veya yürüme kabiliyetini k›s›tlayan di¤er semptomlar için dikkatli
bir sorgulama yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi B)

2. PAH için risk alt›nda bulunan hastalar veya azalm›fl bacak fonksiyonlar›
olan hastalarda periferik nab›zlar da muayene edilmelidir (Kan›t düzeyi B)

3. Hikayesinde veya fizik muayenesinde PAH dan flüphelenilen hastalara ayak
bile¤i-kol indeksi gibi objektif testler yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi B)

Periferik Arter Hastal›klar›nda Tan› 
Ayak Bile¤i Bas›nç Ölçümleri (Ayak Bile¤i-Kol ‹ndeksi)
PAH’dan flüphelenilen hastalarda ayak bile¤i arter bas›nçlar›n›n ölçümü bafl-
lang›ç de¤erlendirilmesinde standart hale gelmifltir. Bir sfingomanometre kaf›
ayak bile¤inin hemen üzerine yerlefltirilir ve her iki bacakta posterior tibiyal

9B. ‹ntermittan Klodikasyon

Tablo B-2: Alt Ekstremite Arterlerinde Potansiyel Olarak Klodikasyona
Neden Olabilecek T›kay›c› Arteriyel Lezyonlar›n Nedenleri (2)

Ateroskleroz (PAH)
Arterit
Konjenital ve edinsel aort koarktasyonu
Eksternal iliyak arterin endofibrozisi (Bisikletçilerde görülen iliyak arter sendromu)
Fibromüsküler displazi
Periferik emboli
Popliteal anevrizma (sekonder tromboembolizm ile birlikte)
Primer vasküler tümörler
Psödoksantoma elastikum
Uzak travma veya radyasyon hasar›
Takayasu hastal›¤›
Tromboanjiitis obliterans (Buerger Hastal›¤›)
Persistan siyatik arter trombozu



ve dorsalis pedis arterlerinin sistolik bas›nçlar›n› ölçmek için bir doppler ci-
haz› kullan›l›r. Bu bas›nçlar her iki kolun yüksek brakiyal bas›nç ölçümlerine
normalize edilir ve ayak bile¤i-kol ‹ndeksi (AK‹) oluflur. AK‹ oldukça yararl›
bilgiler sa¤lar. Semptomatik hastalarda azalm›fl bir AK‹’i kalp ve ayak bile¤i
aras›nda hemodinamik olarak oldukça ciddi bir t›kay›c› hastal›k oldu¤unu do¤-
rular. AK‹ i ne kadar düflük ise t›kay›c› hastal›k da o kadar ciddidir. AK‹ da-
mar d›fl› nedenlerden egzersiz a¤r›s› olan hastalarda ayak bile¤i bas›nçlar› isti-
rahatta ve egzersiz sonras›nda normaldir. Azalm›fl bir AK‹ gelecekte karfl›la-
fl›labilecek kardiyovasküler olaylar aç›s›ndan güçlü bir göstergedir. AK‹ ne ka-
dar düflük ise risk o kadar fazlad›r (2).

AK‹ birinci basamak sa¤l›k hizmetlerinde kullan›lan rutin bir ölçüm olma-
l›d›r. Bu flekilde kullan›ld›¤›nda 50–69 yafl aral›¤›nda diyabeti ve sigara hikâye-
si bulunan hastalar ile 70 yafl üzerindeki tüm kifliler tarand›¤›nda PAH n›n pre-
velans› %29 olarak bulunmufltur (3). AK‹ nin yorumlanmas› konusunda bir
standart yoktur. Tipik olarak istirahatte ≤0.90 olmas› PAH ölçüt de¤eridir.
Herhangi bir izole ölçümde >0.15 lik bir de¤iflim veya klinik bulgularla birlik-
te >0.10 de¤ifliklik varsa anlaml› kabul edilir. Azalm›fl bir AK‹ nin de¤eri afla-
¤›daki gibi özetlenmifltir (2):

• PAH tan›s›n› do¤rular
• Asemptomatik (sedanter) hastalarda PAH tan›s› konur
• Bacak semptomlar›n›n ay›r›c› tan›s›nda vasküler bir etiyolojiyi ay›rt etmek

için kullan›l›r
• Bacak fonksiyonlar› azalm›fl hastalar›n belirlenmesi (yürüyememe, belirle-

nen bir mesafeyi veya al›fl›lm›fl yürüme h›z›nda yürüyememe olarak tan›m-
lan›r)

• Uzun dönem prognoz hakk›nda anahtar bilgi verir. AK‹ ≤0.90 oldu¤u du-
rumlar, kardiyovasküler mortalitede 3-6 kat art›flla iliflkilidir.
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Tablo B-3: Periferik Arter Hastal›¤›n›n S›n›flamas›: Fontaine Evreleri ve
Rutherford Kategorileri

Evre

I
IIa
IIb

III
IV

Fontaine Rutherford

Evre

0
I
I
I
II
III
IV

Kategori

0
1
2
3
4
5
6

Klinik

Asemptomatik
Hafif Klodikasyon
Orta-Ciddi
Klodikasyon
‹stirahat a¤r›s›
Ülserasyon veya 

gangren

Klinik

Asemptomatik
Hafif klodikasyon
Orta klodikasyon
Ciddi klodikasyon
‹skemik istirahat a¤r›s›
Minör doku kayb›
Major doku kayb›



• Risk s›n›flamas›na ek katk› sa¤lar. AK‹ ne kadar düflükse prognoz o kadar
kötüdür.

• Koroner ve serebral arter hastal›¤› ile oldukça yüksek bir iliflkiye sahiptir.
• Framingham risk skoru %10-%20 aras›nda olan hastalar için ileri risk s›n›f-

lamas› için kullan›labilir.

Diyabet, böbrek yetmezli¤i veya vasküler kalsifikasyona neden olan hasta-
l›klar›n bulundu¤u baz› hastalarda ayak bile¤i seviyesinde tibiyal damarlar bas-
k›lanamaz hale gelirler. Bu durumda ayak bile¤i bas›nçlar› yanl›fl olarak yüksek
de¤erlendirilebilir. Bu hastalarda tipik olarak AK‹ >1.40 ve baz›lar›nda kaf ba-
s›nc› 300 mmHg üzerine ç›k›ld›¤›nda bile doppler sinyali kaybolmayabilir. Bu
tür hastalarda, hastan›n PAH yönünden de¤erlendirilebilmesi için invazif ol-
mayan di¤er tan› testleri kullan›lmal›d›r. Ayak parma¤› sistolik bas›nçlar›, na-
b›z hacim kay›tlar›, ciltten oksijen ölçümleri veya vasküler görüntüleme yön-
temleri (en s›k olarak renkli doppler ultrasonografi) gibi alternatif testler kul-
lan›labilir.

Bu testlerden herhangi biri anormalse, PAH tan›s› konulabilir.

Öneri B-2: Periferik arter hastal›¤›n›n taranmas› için hastalarda ayak bile-
¤i-kol indeksi (AK‹) için öneriler

AK‹ flu durumlarda ölçülmelidir:
1. Egzersiz s›ras›nda bacak semptomlar› bulunan tüm hastalar (Kan›t düzeyi

B)
2. 50–69 yafllar› aras›nda kardiyovasküler bir risk faktörü (özellikle diyabet ve-

ya sigara gibi) bulunan tüm hastalar (Kan›t düzeyi B)
3. Risk faktörü durumuna bak›lmaks›z›n 70 yafl üzeri tüm hastalar (Kan›t dü-

zeyi B)
4. Framingham risk skoru %10-%20 olan tüm hastalar (Kan›t düzeyi C)

Egzersiz Testi
Yukar›da da belirtildi¤i gibi izole iliyak stenozu olan klodikasyonlu hastalarda
istirahat s›ras›nda bas›nç düflmesi olmayabilir. Bu yüzden istirahatta AK‹ nor-
maldir. Bununla birlikte egzersizde gelen kan h›z› artar ve bu tarz lezyonlar
hemodinamik olarak belirgin hale gelir. Bu flartlar alt›nda egzersiz AK‹ de bir
düflmeye neden olur ve böylece PAH saptanabilir. Bu ifllem için bafllang›çta
AK‹ istirahat s›ras›nda ölçülmelidir. Daha sonra hastadan klodikasyon baflla-
y›ncaya kadar (tipik olarak treadmill de %10-12 derecede 3.2 km/s) yürüme-
si istenir. Bundan sonra AK‹ tekrar ölçülür. AK‹ de %15-20 lik bir düflme PAH
için tan› koydurucu olabilir. E¤er bir treadmill yoksa egzersiz testi merdiven
ç›kma ile yap›labilir.
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fiekil B-1’de PAH tan›s›nda kullan›labilecek bir algoritma bulunmaktad›r
(4).

Klodikasyon bir kez egzersizi k›s›tlayan ana semptom olarak tan›mland›-
¤›nda tedavide ana hedef yürüyüfl, egzersiz performans› ve sosyal aktiviteler
s›ras›nda semptomlar› rahatlatmakt›r. ‹deal tedavi alt ekstremitenin vasküler
durumunda düzelme ve hastan›n ölümcül ve ölümcül olmayan kardiyovaskü-
ler olay risklerinde azalmad›r. ‹K tedavisinin klinik çal›flmalar›nda primer son-
lanma noktas› maksimum yürüme mesafesi ve a¤r› oluflmadan yürüme mesa-
fesidir. Ayn› parametreler her bir hasta için klodikasyon tedavisinin klinik fay-
dalar›n› de¤erlendirmek için de kullan›labilir. Ayr›ca SF-36 (Medikal sonuçla-
r›n k›sa formu) veya Yürüme Bozuklu¤u Anketi (WIQ-YBA) tedavinin etkin-
li¤inin hasta bazl› ölçümleri için kullan›labilir. Bu yüzden klodikasyon tedavisi-
nin sonuçlar›n›n tam olarak de¤erlendirilmesi için gerek klinik gerek hasta
bazl› parametrelerin kullan›lmas› gerekir.
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fiekil B-1: Periferik Arter Hastal›¤› tan› algoritmas›: AK‹: ayak bile¤i kol indeksi,
APK‹: ayak parma¤› kol indeksi, PAH: periferik arter hastal›¤›, NHK: nab›z hacim
kayd›.

- 50-69 yafl aras› sigara ve diyabet öyküsü
- 70 ve üzeri yafl
- Egzersizle bacak semptomlar› veya azalm›fl fizilsel aktivite
- Anormal bacak damar muayenesi
- Kardiyovasküler riskin de¤erlendirilmesi

Ayak Bile¤i-Kol ‹ndeksini Ölçün

Damar Laboratuar›
- APK‹
- Duplex inceleme
- NHK

Klodikasyon Semptomlar›
- AK‹ Treadmill Testi

Egzersiz sonras›
Normal AK‹
- PAH Yok

Post-egzersiz
azalm›fl AK‹

Normal: 
PAH Yok

Anormal
sonuç

Di¤er Nedenleri
De¤erlendirin

Periferik Arter Hastal›¤›

0.91-1.40>1.40 ≤0.90



Öneri B-3: ‹ntermittan klodikasyon tedavi baflar›s›n›n belirlenmesi

1. Hasta bazl› sonuç de¤erlendirilmesi en önemli ölçümdür. Bununla birlikte
afla¤›dakiler kullan›ld›¤›nda kantitatif ölçümler kullan›labilir:

2. Objektif ölçümler, treadmillde maksimum egzersiz performans›nda art›fl
(Kan›t düzeyi B)

3. Hasta bazl› ölçümler, onaylanm›fl, hastal›¤a özel sa¤l›k durumu anketinde
veya fizik fonksiyonlar konusunda onaylanm›fl bir sa¤l›k durumu anketinde
iyileflme (Kan›t düzeyi B)

‹ntermittan Klodikasyon Tedavisi
Tedavinin amaçlar› semptomlar› gidermek, egzersiz performans›n› ve günlük
fonksiyonel yetenekleri artt›rmakt›r. Egzersiz ve/veya ilaç tedavisinin baflar›s›z
oldu¤u durumlarda bir sonraki basama¤a geçilmeli ve revaskülarizasyon düflü-
nülmelidir. Bununla birlikte proksimal lezyondan flüphelenilen (kalça klodikas-
yonu, azalm›fl veya kaybolmufl femoral nab›zlar) hastalarda bafllang›çta yo¤un
medikal tedavi bafllanmadan; do¤rudan revaskülarizasyon düflünülmelidir. Ge-
nel strateji fiekil B-2’de özetlenmifltir (4).
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fiekil B-2: PAH için genel tedavi stratejisi.

Periferik Arter Hastal›¤›

Risk faktörü modifikasyonu
Sigaray› b›rakma
- LDL kolesterol < 100 mg/dL
- HbA1C < 7.0%
- KB < 140/90 mmHg
- Diyabet veya renal hastal›k

var ise KB < 130/80 mmHg

Yaflam kalitesi s›n›rlamas›
yok veya azalm›fl 
egzersiz kapasitesi yok

• Hastalar›n fonksiyon 
kayb› yönünden 
izlenmesi

Medikal klodikasyon tedavisi fiüphelenilen proksimal lezyon

Semptomlarda düzelme Semptomlarda kötüleflme

Lezyonun lokalizasyonu
- MRA veya CTA
- Konvansiyonel anjiyografi

Revaskülarizasyon
-Anjiyoplasti
-Bypass cerrahisi

Devam

Yaflam kalitesini etkileyen
s›n›rlama:

- Anlaml› egzersiz s›n›rlanma
hikayesi veya

- Azalm›fl treadmill performans›
veya

- Sorgulamada azalm›fl fonksiyon



Egzersiz Rehabilitasyonu
Klodikasyonlu hastalarda kontrollü egzersiz programlar›n›n klinik faydalar›n›
destekleyen sa¤lam veriler bulunmaktad›r. En iyi sonuçlara ulaflmak için kon-
trollü ve planl› egzersiz gereklidir. Egzersiz programlar› haftada üç kez olacak
seanslar halinde düzenlenmelidir. 30 dakikayla bafllanmal› ve daha sonra seans
bafl›na yaklafl›k 1 saate ç›kar›lmal›d›r. Egzersiz seans› s›ras›nda treadmill egzer-
sizi 3-5 dakika içinde klodikasyonu indükleyecek belirli bir h›z ve derecede
uygulan›r. Klodikasyon orta dereceli oldu¤unda hasta yürümeyi b›rakmal›d›r
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Tablo B-4: Alt Ekstremite PAH Rehabilitasyonu  (ACC/AHA önerileri) (5)

Primer Klinisyenin Rolü
• AK‹ ölçümü veya di¤er objektif vasküler laboratuar yöntemleri ile PAH tan›s›n› koyu-

nuz
• Klodikasyonun egzersizi s›n›rlayan ana semptom olup olmad›¤›n› belirleyin
• Farmakolojik, perkütan ve cerrahi tedaviler de dahil olmak üzere klodikasyon tedavi

alternatiflerinin risk fayda oranlar›n› tart›fl›n
• Treadmill stres testi uygulay›n
• Bir klodikasyon egzersiz rehabilitasyon program›na hastay› yönlendirin

Klodikasyon için Egzersiz K›lavuzlar›
• Her biri 5-10 dakika süren ›s›nma ve so¤uma dönemi
• Egzersizin Tipi
• Treadmill klodikasyon için en etkili egzersizdir
• Rezistans e¤itimi di¤er formlarda kardiyovasküler hastal›¤› olan kifliler için faydal›d›r

ve tolere edilebilirse genel kondüsyon amaçl› kullan›labilir, ancak yürümenin yerini
alamaz

Yo¤unluk
• Bafllang›ç için treadmil 3-5 dakika içinde klodikasyon semptomlar›n› ortaya ç›karacak

derece ve h›za ayarlan›r.
• Hastalar bu ifl yükünde orta dereceli klodikasyon olufluncaya kadar yürürler, bunu

semptomlar›n geçmesi için k›sa bir durma veya oturma dönemi izler.

Süre
• Tüm egzersiz seans› boyunca egzersiz-dinlenme-egzersiz paterni tekrarlanmal›d›r
• Bafllang›ç süresi genellikle 35 dakika aral›kl› yürüme fleklindedir ve her seans 5 daki-

ka art›r›larak 50 dakikal›k aral›kl› yürüme mesafesine ulafl›lmaya çal›fl›lmal›d›r.

S›kl›k
• Egzersiz haftada 3-5 kez yap›lmal›d›r.

Do¤rudan Kontrolün Rolü
• Hastalar›n yürüme yetenekleri artt›kça treadmil h›z› ve/veya derecesi artt›r›larak ifl yü-

kü art›r›lmal›d›r. Bu flekilde çal›flma s›ras›nda klodikasyon a¤r›s› tetiklenmelidir.
• Hastalar›n yürüme yetileri artt›kça kardiyak semptom ve bulgular›n görülme olas›l›¤›

vard›r (Örn: ritim bozuklu¤u, gö¤üs a¤r›s› veya S-T segment depresyonu). Bu olaylar
doktorun hastay› yeniden de¤erlendirmesi için uyar›c› olmal›d›r.



(hasta daha erken b›rak›rsa baflar›l› azal›r). Daha sonra klodikasyon geçene
kadar hasta dinlendirilir. ‹stirahattan sonra hasta orta dereceli klodikasyon
olana kadar yeniden yürütülür. Bu dinlenme ve egzersiz sikluslar› program›n
bafl›nda en az 35 dakika olmal›d›r ve hasta rahatlad›kça 50 dakikaya art›r›lma-
l›d›r. Takip eden seanslarda e¤er hasta bafllang›ç modunda orta dereceli klo-
dikasyon a¤r›s› olmadan 10 dakika veya daha fazla yürüyebilirse treadmillin h›-
z› ve derecesi art›r›l›r. Program›n bir di¤er hedefi de hastan›n yürüme h›z›n›
ortalama PAH yürüme h›z› olan 2.4-3.2 km/s’ten normal bir h›z olan 4.8
km/s’e ç›karmakt›r.

Birçok hastan›n egzersiz için kontrendikasyonlar› bulunur (Örne¤in ciddi
koroner arter hastal›¤›, kas iskelet sistemi veya nörolojik hastal›klar). Bir eg-
zersiz program›na olan kontrendikasyonlar çal›fl›lan popülasyona göre %9-34
aras›nda de¤iflir (2). Ülkemizde egzersiz rehabilitasyonundaki en önemli k›s›t-
lama hastalar› sevk edebilecek kurulufllar›n yetersiz olmas›d›r. 

Öneri B-4: ‹ntermittan klodikasyonda egzersiz terapisi

1. Periferik arter hastal›kl› tüm hastalar için bafllang›ç tedavisinde kontrollü
egzersiz programlar› tedavinin bir parças› haline getirilmelidir (Kan›t düze-
yi A)

2. En etkili programlar klodikasyon oluflturabilecek treadmil veya yo¤un yürü-
yüfl programlar›d›r. Klodikasyonlar› egzersizlerin takip etti¤i 30-60 dakika-
l›k seanslar olmal›d›r. Egzersiz seanslar› haftada 3 kez 3 ay boyunca yap›l-
mal›d›r (Kan›t düzeyi A)

‹ntermittan Klodikasyonun Farmakoterapisi
‹ntermittan klodikasyonlu hastalarda çeflitli ilaçlar de¤iflen kan›t düzeyleriyle
semptomlar›n rahatlamas› için kullan›lmaktad›r. 

Klodikasyonda Klinik Kullan›m için Etkinlik Kan›t› Olan ‹laçlar
Silostazol
Silostazol, vazodilatör, antilipid ve antiplatelet aktivitesi olan bir fosfodieste-
raz III inhibitörüdür. Bu ilac›n faydalar› 1751 hastay› kapsayan randomize kon-
trollü alt› çal›flman›n meta-analizinde tan›mlanm›flt›r (6). Bu hastalardan 740’›
placebo, 281’i silostazol 50 mg 2x1 ve 730’u silostazol 100 mg 2x1 alm›flt›r.
Günde iki kez 150 mg silostazol alan 73 hasta ile 400 mg 3x1 pentoksifilin alan
232 hasta çal›flma d›fl› b›rak›lm›flt›r. Bu çal›flmada silostazol plaseboya göre
maksimum yürüme mesafesinde 50-70 m iyileflme sa¤lam›flt›r. Silostazol teda-
visi ayn› zamanda yaflam kalitesi ölçümlerinde de genel bir iyileflme sa¤lam›fl-
t›r. Silostazolü pentoksifilin ile karfl›laflt›ran bir çal›flmada silostazol daha etki-
li bulunmufltur. Bafl a¤r›s›, diyare ve çarp›nt› yan etkileridir. 2702 hastay› içe-
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ren genel bir güvenlik analizinde kardiyovasküler olaylar, tüm nedenli ve kar-
diyovasküler mortalite ilaç ve plasebo gruplar› aras›nda birbirine benzer bu-
lunmufltur. Bununla birlikte ilaç fosfodiesteraz III inhibitörü oldu¤u için FDA
konjestif kalp yetmezli¤i klini¤i olan hastalara verilmemesini önermektedir.
Ancak 1435 hastan›n 3 y›l izlendi¤i CASTLE çal›flmas› uzun dönemde silosta-
zol kullanan hastalarda kardiyak nedenli bir morbidite veya mortalite art›fl› ar-
t›fl› göstermemifltir (7). Literatürde flu ana dek silostazol kullan›lmas› ile kalp
yetersizli¤inin tetiklendi¤ini gösteren bir veri bulunmamaktad›r. Bu ilaç klodi-
kasyon tedavisinde faydal› ilaç olarak en iyi delillere sahiptir. Bu nedenle 2006
ACC/AHA, 2007 TASC II ve 2008 ACCP klavuzlar›nda intermittan klodikas-
yon tedavisinde öncelikli olarak kullan›lmas› gereken ilaç oldu¤u vurgulanmak-
tad›r (Tüm k›lavuzlarda kan›t düzeyi A). Stone ve arkadaflalar› çok yeni bir
metaanalizde silostazol kullan›m› ile ilgili 13 randomize, plasebo kontrollü ça-
l›flmay› irdelemifllerdir. Ço¤unlu¤u intermittan kloikasyon nedeniyle tedavi al-
t›nda olan 6165 hastay› içeren bu çal›flmada silostazol kullanan hastalarda se-
rebrovasküler olaylarda ciddi azalma gözlenmifltir. (p=0.0005). Kardiyovaskü-
ler olaylarda fark saptanmam›fl (p=0.56) ve kanama plasebo ile eflit bulunmufl-
tur (Plasebo: %1.5, silostazol: %1.4) (8). Günümüzde silostazol intermittan
klodikasyon tedavisinde kullan›lmas› önerilen tek ilaçt›r. 

Naftidrofuril
Naftidrofuril 20 y›ldan uzun süredir baz› Avrupa ülkelerinde intermittan klo-
dikasyon tedavisinde kullan›lmakta olan bir ilaçt›r. Bir 5-hidroksitriptamin tip
2 antagonistidir ve kas metabolizmas›n› iyilefltirir, eritrosit ve trombosit agre-
gasyonunu azalt›r. ‹ntermittan klodikasyonlu 888 hastay› içeren befl çal›flma-
n›n incelendi¤i meta-analizde, naftidrofuril a¤r›s›z yürüme mesafesini plasebo
ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda %26 oran›nda art›rm›flt›r (p=0.003) (9). Yan etkileri ol-
dukça azd›r ve plasebodan farkl› de¤ildir. En s›k görülen yan etkiler hafif gas-
trointestinal flikâyetlerdir. TASC II’de önerilmesine karfl›n ACCP 2008 k›la-
vuzunda bu ilac›n rutin kullan›lmas› için yeterli kan›t olmad›¤› belirtilmektedir
(10). 

Klodikasyonda Klinik Kullan›m› Destekleyici Deliller Olan ‹laçlar
Karnitin ve Propiyonil-L-Karnitin
Periferik arter hastal›kl› hastalar›n alt ekstremite iskelet kaslar›nda metabolik
anormallikler geliflir. Bu yüzden klodikasyon sadece basit bir flekilde azalm›fl
kan ak›m›n›n bir sonucu de¤ildir ve iskelet kas› metabolizmas›ndaki de¤ifliklik-
ler de hastal›¤›n patofizyolojisinin bir parças›d›r. L-karnitin ve propiyonil-L-
karnitin iskelet kas› oksidatif metabolizmas› ile etkileflir ve bu ilaçlar treadmill
performans›nda art›fla neden olurlar. Propiyonil-L-karnitin (karnitinin bir açil
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formudur) treadmill yürüme mesafesinde L-karnitine göre daha etkilidir. 730
hastan›n çal›fl›ld›¤› çok merkezli iki çal›flmada bafllang›ç ve maksimal treadmil
yürüme mesafesi propiyonil-L-karnitin ile daha fazla artm›flt›r. ‹laç ayn› zaman-
da yaflam kalitesini artt›rm›fl ve plaseboya benzer minimal yan etkileri gözlen-
mifltir (11 ,12). Bu ilaçlar›n klodikasyondaki genel etkinli¤i ve klinik faydalar›
için genifl popülasyonlu çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Lipid Düflürücü ‹laçlar
PAH’l›kl› hastalar›n ateroskleroza sekonder olarak endoteliyal ve metabolik
anormallikleri vard›r ve bunlar statin tedavisi ile iyilefltirilebilir. Statinlerin eg-
zersiz performans› üzerine olan etkilerini de¤erlendiren çal›flmalar bulunmak-
tad›r (13, 14). Her ne kadar sonuçlar daha erken olsa da baz› pozitif çal›flma-
larda daha ileri araflt›rmalar›n gerekli oldu¤u gösterilmifltir. 

Klodikasyonda Klinik Kullan›m› Konusunda Delillerin Yetersiz 
Oldu¤u ‹laçlar
Pentoksifilin
Pentoksifilin fibrinojen düzeylerini düflürür, eritrositlerin ve lökositlerin es-
nekli¤ini art›r›r ve bu sayede kan viskozitesini azalt›r. Treadmill egzersiz per-
formans›ndaki art›flla ilgili sonlanma noktas› konusundaki erken sonuçlar po-
zitif olsa da geç dönem çal›flmalar›nda pentoksifilinin treadmill yürüme mesa-
fesinde veya yaflam kalitesi anketlerinde plasebodan daha fazla iyileflme yap-
mad›¤› gösterilmifltir. Birkaç meta-analizde ilac›n plaseboya göre treadmill yü-
rüme mesafesinde orta dereceli artma sa¤lad›¤› gösterilmifltir, ancak genel kli-
nik faydalar› tart›flmal›d›r (15, 16). Pentoksifilinin hasta bazl› yaflam kalitesine
olan etkileri yeterince çal›fl›lmam›flt›r. ‹lac›n tolerabilitesi kabul edilebilir olsa
da yayg›n bir güvenlik verisi bulunmamaktad›r. Bu nedenle güncel k›lavuzlar-
da pentoksifilin intermittan klodikasyon tedavisinde önerilmemektedir
(AHA/ACA 2006, TASC II, ACCP 2008). 

Antitrombotik Ajanlar
Asetil salisilik asit ve di¤er antiagregan ajanlar (klopidogrel) iyi ortaya koyul-
mufl etkinlikleri ile periferik arter hastal›¤›nda hastalar›n kardiyovasküler olay
riskini azaltmak için uzun süreli tedavide önemlidirler. Bununla birlikte hiçbir
çal›flmada antiagregan veya antikoagülan ilaçlar›n klodikasyon tedavisinde fay-
dal› oldu¤u gösterilmemifltir (17).

Vazodilatörler
Örnekleri sempatik sinir sistemini bloke eden ilaçlar (alfa blokerler), do¤ru-
dan etkili ilaçlar (papaverin), beta2-adrenerjik agonistler (nilidrin), kalsiyum
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kanal blokerleri (nifedipin) ve ACE-inhibitörleridir. Randomize kontrollü ça-
l›flmalarda bu ilaçlar›n klinik etkinli¤i gösterilememifltir. Vazodilatörlerin ne-
den etkili olamad›klar›na yönelik birkaç teorik neden vard›r. Bunlardan biri
vazodilatör ilaçlar›n normal perfüze olan damarlar› da geniflleterek kan›n t›ka-
n›kl›k olan damarlardan çal›nmas›na ve bu damarlar›n besledi¤i kaslardan
uzaklaflmas›na neden olmas›d›r (18).

5-Hidroksitriptamin Antagonistleri
Ketanserin kan viskozitesini azaltan ve ayr›ca vazodilatör ve antiplatelet özel-
likleri bulunan selektif serotonin (S2) antagonistidir. Bu ilaçla yap›lan kontrol-
lü çal›flmalarda ilac›n klodikasyon tedavisinde etkili olmad›¤› gösterilmifltir.
Önemli olarak ilaç potasyum kaybettiren diüretikleri kullanan bir alt grupta
mortalite riskini art›rm›flt›r ve bu nedenle ilac›n herhangi bir klinik endikas-
yonda kullan›lmamaktad›r. AT-1015 selektif bir 5-hidroksitriptamin antago-
nistidir ve klodikasyonda çok de¤iflik dozlarda kullan›lm›flt›r. Bu ilac›n etkisi
yoktur ve yüksek dozlarda toksik etkisi vard›r. Bu yüzden günümüzde bu ilaç
önerilemez. Sarpogrelate 32 hafta takip edilen 364 hastada emniyet problem-
lerine neden olmadan ümit verici sonuçlar göstermifltir. 

Bu gruptaki ilaçlar›n klinik faydalar› ve güvenilirliklerini belirlemek için da-
ha çok çal›flmalara ihtiyaç vard›r (2).

Prostaglandinler
Çeflitli çal›flmalarda prostaglandinler kritik bacak iskemisinde ve bacak kurtar-
mak için yara iyileflmesinde orta dereceli baflar›yla kullan›lm›flt›r. Klodikasyon-
lu hastalarda prostaglandin E1 (PGE1) çal›fl›lm›flt›r. PGE1’in ön ilac›n›n intra-
venöz olarak uygulanmas›n›n treadmill performans› üzerine pozitif etkileri
gösterilmifltir (19). Ancak Avrupa’da pozitif sonuçlar saptanm›flken ABD’de
negatif sonuçlar elde edilmifltir. Oral beraprost’la da çeflitli çal›flmalar yap›l-
m›flt›r. PGE1 in intravenöz kullan›lmas›n›n orta dereceli faydas› olsa da genel
deliller bu ilaç grubunun klodikasyonda kullan›m›n› desteklememektedir (20).

Defibrotid
Defibrotid antitromboik ve hemoreolojik özellikleri olan polideoksiribonük-
leotid bir ilaçt›r. Çeflitli çal›flmalarda klinik fayda görülmüfltür, ancak tedavinin
klinik faydalar›n› daha iyi anlamak için daha büyük çal›flmalara ihtiyaç vard›r
(21).

Öneri B- 5: ‹ntermittan klodikasyon semtromlar›n›n farmakoterapisi
(TASC II, 2007)

1. Klodikasyon semptomlar›n›n giderilmesinde 3-6 ayl›k silostazol tedavisi ilk
seçilecek ilaç olmal›d›r. Deliller gerek treadmill egzersiz performans›nda ge-
rek yaflam kalitesinde art›fl sa¤lam›flt›r (Kan›t düzeyi A)
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2. Naftidrofuril de klodikasyon semptomlar›n›n tedavisinde düflünülebilir (Ka-
n›t düzeyi A)

Öneri B-6: (ACC/AHA, 2006)

1. Silostazol (100 mg 2x1 p.o) alt ekstremite periferik arter hastal›¤› ve inter-
mittan klodikasyonu olan hastalarda semptomlar› iyilefltirmek ve yürüme
mesafesini art›rmak (kalp yetmezli¤i yoklu¤unda) için etkili bir ilaçt›r (Ka-
n›t düzeyi A)

2. Yaflam› k›s›tlay›c› klodikasyonu olan tüm hastalarda (kalp yetmezli¤i yoklu-
¤unda) silostazol tedavisi düflünülmelidir (Kan›t düzeyi A)

Öneri B-7: Di¤er T›bbi Tedavi Yöntemleri ‹çin Öneriler (ACC/AHA, 2006):

1. ‹ntermittan klodikasyonlu hastalarda L-Arjinin’in etkinli¤i tam olarak göste-
rilememifltir (Kan›t düzeyi B)

2. Propiyonil-L-Karnitin’in intermittan klodikasyonlu hastalarda yürüme me-
safesini art›rma etkinli¤i de net olarak ortaya konulmam›flt›r (Kan›t düzeyi
B)

3. ‹ntermittan klodikasyonlu hastalarda ginkgo biloba’n›n yürüme mesafesini
art›rmadaki etkinli¤i s›n›rdad›r ve net olarak gösterilememifltir (Kan›t düze-
yi B)

4. Beroprost ve iloprost gibi oral vazodilatör ajanlar intermittan klodikasyon-
lu hastalarda yürüme mesafesini art›rmak için endike de¤ildir (Kan›t düzeyi
A)

5. ‹ntermittan klodikasyonlu hastalar›n tedavisinde E Vitamini önerilebilir (Ka-
n›t düzeyi C)

6. fielasyon (Ör: etilendiamintetraasetik asit) intermittan klodikasyonlu hasta-
lar›n tedavisinde endike de¤ildir ve zararl› yan etkileri olabilir (Kan›t düze-
yi A)

Klodikasyonun Gelecekteki Tedavisi
Anjiyojenik Büyüme Faktörleri

Vasküler endoteliyal büyüme faktörü (VEGF) ve temel fibroblast büyüme fak-
törü (bFGF) mitojenik ajanlard›r ve yeni damarlar›n geliflmesini uyar›rlar.
bFGF proteini intra-arteriyel olarak verildi¤inde klodikasyonlu hastalar›n eg-
zersiz performans›nda art›fl gözlenmifltir. Yeni uygulamalarda ajan kas içine vi-
ral vektörler ile gen tedavisi olarak verilmifltir. Ancak VEGF ile yap›lan ilk ça-
l›flmalar iyi sonuçlanmam›flt›r. Bu yüzden anjiyojenik büyüme faktörlerinin klo-
dikasyon tedavisindeki genel etkinlikleri ile ilgili daha çok çal›flmalara ihtiyaç
vard›r (22,23).
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C. KRON‹K KR‹T‹K BACAK ‹SKEM‹S‹

Kritik bacak iskemisi (KB‹) iskemik istirahat a¤r›s›, iskemik cilt lezyonlar›, ül-
ser veya gangreni olan hastalar› tan›mlar. Bu terim sadece kronik iskemik has-
tal›¤› olan ve semptomlar› 2 haftadan fazla süredir var olan hastalar için kulla-
n›lmal›d›r. 

KB‹ tan›s› ayak bile¤i-kol indeksi (AK‹), ayak parma¤› sistolik bas›nc› veya
transkütan oksijen tansiyonu ile do¤rulanmal›d›r. ‹skemik istirahat a¤r›s› s›k-
l›kla ayak bile¤i bas›nc›n›n 50 mmHg veya ayak bafl parma¤› bas›nc›n›n 30
mmHg’n›n alt›nda oldu¤u durumlarda görülür. 

Baz› ülserler tamamen iskemik orijinlidir. Baz›lar› ise bafllang›çta di¤er ne-
denlere ba¤l› (Örn: Travma, venöz veya nöropatik) geliflseler de altta yatan
PAH n›n ciddiyeti nedeniyle iyileflmezler. ‹yileflme için bir inflamatuar yan›t ve
ek olarak bütünlü¤ü korunmufl bir cilt ve alt›nda bulunan dokular için perfüz-
yona ihtiyaç vard›r. Ayak bile¤i ve ayak parmak bas›nçlar› iyileflme için gerek-
lidir ve bu nedenle iskemik istirahat a¤r›s›nda bulunan de¤erlerden daha yük-
sektirler. Ülser veya gangreni olan hastalar için kritik bacak iskemisinin varl›-
¤› ayak bile¤i bas›nc›n›n 70 mmHg ve ayak parmak bas›nc›n›n 50 mmHg’dan az
olmas› ile desteklenir.

Öneri C-1: Kritik bacak iskemisinin (KB‹) klinik tan›m›

1. Kritik bacak iskemisi tan›m›; ispatlanm›fl arteriyel t›kay›c› hastal›¤› olan kro-
nik iskemik istirahat a¤r›s›, ülser veya gangren bulunan tüm hastalar için
kullan›labilir. KB‹ terimi kronikli¤i belirtir ve akut bacak iskemisinden ay›rt
edilmelidir (Kan›t düzeyi A)

Prognoz
KB‹ tan›s› konulmas›, bu patolojinin ekstremite kayb›, ölümcül ve olmayan
vasküler olaylar, miyokard enfarktüsü ve inme yönünden yüksek risk tafl›ma-
s› nedeniyle önemlidir. Genel olarak prognoz intermittan klodikasyonlu has-
talar›nkinden kötüdür. Revaskülarizasyona uygun olmayan KB‹’li hastalarda
yap›lan gözlemsel çal›flmalarda KB‹’nin bafllamas›ndan bir y›l sonra hastalar›n
sadece yar›s›n›n bir majör amputasyon gereksinimi olmadan hayatta kalabildi-
¤ini göstermifltir ve bunlar›n bir k›sm›n›n istirahat a¤r›s›, gangren veya ülser-
leri süregelmektedir. Hastalar›n yaklafl›k olarak %25’i ölür ve %25’ine de ma-
jör amputasyon gerekir. Prognozlar› birçok yönden baz› malinitelerle benzer-
dir. Bu yüzden KB‹ tan›s›n›n konmas› yaflam ve ekstremite için kötü bir prog-
nozun göstergesidir (1, 2). Hastalara ciddi bir flekilde kardiyovasküler risk fak-
törleri yönünden de¤ifliklikler yapt›r›lmal›, statin ve antiagregan ilaçlar reçete
edilmelidir.
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Öneri C-2: Kritik bacak iskemili (KB‹) hastalarda kardiyovasküler risk modifi-
kasyonu

1. KB‹’li hastalara kardiyovasküler risk faktörleri yönünden agresif de¤ifliklik-
ler yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi A)

Klinik Bulgular
A¤r›
KB‹’de en önemli yak›nma ayaklarda a¤r›d›r (Diyabetik hastalar hariç). Bu has-
talarda yüzeysel a¤r› duyusu de¤iflebilece¤inden sadece bald›r bölgesindeki
klodikasyon ve iskemik istirahat a¤r›s› gibi derin iskemik a¤r›y› duyabilirler.
Hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda ayak a¤r›s› katlan›lamayacak kadar ciddidir ve
sadece opiyatlara yan›t verebilir. ‹skemik istirahat a¤r›s› tipik olarak geceleri
olur, ancak ciddi vakalarda sürekli olabilir. Hastalar s›kl›kla iskemik bacaklar›
yata¤›n kenar›ndan sarkar vaziyette veya bir koltukta oturur pozisyonda uyur-
lar ve sonuç olarak ayak ve bilekte ödem geliflir. 

Ülser ve Gangren
KB‹’li hastalar iskemik ülserler veya gangren ile de baflvurabilirler. Baz› hasta-
lar›n istirahat a¤r›s›ndan doku kayb›na ilerleyebilece¤i ak›lda tutulmal›d›r. Bu-
nunla birlikte hastalar›n ço¤unda, özellikle diyabetik nöropatili olanlarda ilk
bulgu nöroiskemik ülser veya gangren olabilir. KB‹’nin bu evresindeki hasta-
lardan diyabetik olanlar ile olmayanlar aras›nda önemli farkl›l›klar vard›r. 

Gangren genellikle parmaklar› veya yata¤a ba¤›ml› hastalarda topu¤u etki-
ler (buras› bir bas›nç noktas› oldu¤u için). Ciddi vakalarda gangren, ayak ön
k›sm›n›n distal k›s›mlar›n› da etkiler. Küçük bir lokal travma genellikle bunu
bafllat›r. Lokal bas›, lokal ›s› uygulamalar› ayak ve baca¤›n di¤er bölgelerinde
ülser veya gangren oluflumuna neden olabilir. KB‹’li ve diyabetik hastalarda t›-
kay›c› lezyonlar genellikle daha yayg›nd›r ve özellikle diz alt› arterlerde olmak
üzere distal yerleflimlidir. Diyabetik ciddi asemptomatik PAH’l›¤› bulunan has-
talarda ani bafllang›çl› iskemik ülser veya baca¤› tehdit eden bir tablo geliflebi-
lir. S›k karfl›lafl›lan bir örnek olarak yeni, dar ve aya¤a tam oturmayan bir ayak-
kab›n›n nöropatisi olan bir hasta taraf›ndan giyilmeye bafllanmas› verilebilir. Bu
yüzden genellikle asemptomatik ve tan› konulmam›fl bir hasta do¤rudan
KB‹’ne atlayabilir. 

Ülserlerin Ay›r›c› Tan›lar›
Tablo C-1’de ayak ve bacak ülserlerinin genel karakteristik özellikleri vurgu-
lanm›flt›r (1).

Diyabetik Ayak Ülserleri
Diyabetik ayak komplikasyonlar› tüm dünyada travmatik olmayan alt ekstre-
mite ayak amputasyonlar›n›n en yayg›n nedenidir. Diyabetik hastalar›n %15’in-
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de yaflamlar› boyunca bir ayak ülseri geliflir ve yaklafl›k %14–24’ünde bir ayak
ülseri nedeniyle amputasyon gerekir. Amputasyonlar›n %85 kadar› erken sap-
tama ve uygun tedavi ile önlenebilir (3). 

Ülser Tipleri ve Bulgular›

Ayak ülserleri üç kategoriye ayr›labilir: iskemik, nöro-iskemik ve nöropatik.
Her ne kadar diyabetik ülserlerin büyük ço¤unlu¤u nöropatik olsa da sonuç
üzerine etkili olabilecek tüm ülserlerde iskeminin ekarte edilmesi gerekmek-
tedir. 
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Tablo C-1: S›k Görülen Ayak ve Bacak Ülserlerinin Özellikleri

Orijin

Arteriyel

Venöz

Mikst 
Venöz/

Arteriyel
Cilt 

enfarktüsü

Nöropatik

Nöroiskemik

Neden

Ciddi PAH,
Buerger
Hast

Venöz Yetm

Venöz 
Yetm-PAH

Sistemik hast,
embolizm

Diyabet, vit
eksikli¤i 
vb. den 
kaynaklanan

Nöropati
diyabetik
nöropati-
iskemi

Yerleflim

Ayak parma¤›,
ayak bile¤i

Medial
Malleol

Genellikle 
malleolar

Bacak alt 1/3,
malleolar

Ayak plantar
yüzey (yük
tafl›yan),
efllik eden
deformite

Arteriyel de
oldu¤u gibi
iskemik ve
nöro-
iskemikte
s›k görülen 
yerler

Revaskülari-
zasyonun
Rolü

Önemli

Yok

E¤er 
iyileflmezse

Yok

Yok

Arteriyeldeki
gibi

A¤r›

Ciddi

Orta

Orta

Ciddi

Yok

Nöropatiye
ba¤l›
azalm›fl

Görünüm

Çeflitli flekil,
soluk
tabanl›,
kuru

Düzensiz,
pembe
tabanl›,
nemli

Düzensiz,
pembe
tabanl›

Küçük,
s›kl›kla
ço¤ul

Çevreleyen
kallus
dokusu,
s›kl›kla
derin,
enfekte

Arteriyeldeki
gibi



Öneri C-3: Diyabetik periferik arter hastalar›n›n de¤erlendirilmesi

1. Bir ülseri bulunan tüm diyabetik hastalar periferik arter hastal›¤› yönünden
objektif testler kullan›larak de¤erlendirilmelidir (Kan›t düzeyi C)

Kritik Bacak ‹skemisinde Makrosirkülatuar Patofizyoloji
Dokunun besin gereksinimlerini karfl›layamayacak flekilde arteriyel lezyonlar
kan ak›m›n› bozdu¤unda KB‹ geliflir. Bu genellikle çok seviyeli arteriyel t›kay›-
c› hastal›k ile gerçekleflir. KB‹ ço¤u vakalarda birden fazla seviyede tutulumu
olan arteriyel t›kay›c› hastal›¤›n bir sonucu olarak düflünülür.

• Gerek supra gerek infrainguinal bölgede, yayg›n çok seviyede tutulumun
oldu¤u hastal›kta tedavi planlamas› oldukça problemlidir. Bunun nedeni
infrainguinal alana ek bir giriflim yap›lmad›¤› sürece proksimal bölgeye
yap›lan revaskülarizasyonlar›n aç›k kalmamas›d›r. Majör bir amputasyon
gerekti¤inde proksimal t›kay›c› hastal›k nedeniyle iyileflmeme riski de
vard›r.

• Diyabetik hastalarda diz eklemi proksimalindeki arterler genellikle
korunur veya orta dereceli hastalan›r ve t›kan›kl›klar›n büyük ço¤unlu¤u
tibio-peroneal gövde ve distalinde görülür. S›kl›kla bu t›kan›kl›klar›n
arkas›ndaki peroneal arter ve dorsalis pedis arterleri aç›kt›r ve bir distal
bypass için potansiyel hedeftirler.

‹skemik ‹stirahat A¤r›s›nda Ay›r›c› Tan›
‹skemik istirahat a¤r›s› ile kar›flt›rabilecek ayak a¤r›s›n›n çeflitli nedenleri yak-
lafl›k görülme s›kl›¤›yla s›ralanm›flt›r:
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Tablo C-2: Nöropatik ve ‹skemik Ülser Semptom ve Bulgular›

Nöropatik Ülser

A¤r›s›z
Nab›zlar normal
Tipik olarak düzgün kenarl›
S›kl›kla aya¤›n plantar yüzünde yerleflim

Kallus vard›r
Duyu, refleks ve vibrasyon hissi kayb›
Kan ak›m›nda art›fl (AV flant)
Venler genifllemifltir
Kuru, s›cak ayak
Kemik deformiteleri
K›rm›z› görünüm

‹skemik Ülser

A¤r›l›
Nab›zlar yok
Kenarlar› düzensiz
S›kl›kla ayak parmaklar›nda ve tüysüz

kenarlarda
Kallus yoktur veya nadirdir
De¤iflken duysal bulgular
Kan ak›m›nda azalma
Venler kollaps olmufltur
So¤uk ayak
Kemik deformiteleri olmaz
So¤uk, siyanotik görünüm



Diyabetik Nöropati
Diyabetik nöropati genellikle duyu hissinde bir azalma ile sonuçlan›r. Baz› has-
talarda nöropati oldukça ciddi ve yürüme bozuklu¤u yapacak tarzda a¤r›ya ne-
den olur. Diyabetik nöropatiyi iskemik istirahat a¤r›s›ndan ay›rt etmede yar-
d›mc› tan›sal özellikler; her iki baca¤a simetrik yay›l›m, cillte hipersensitivite
ve herhangi bir pozisyonda rahatlamama fleklinde özetlenebilir. Hastada diya-
betik nöropatinin azalm›fl vibrasyon duyusu hissi ve azalm›fl refleksler gibi di-
¤er bulgular› da olabilir. 

Kompleks Rejyonel A¤r› Sendromu
Kompleks rejyonel a¤r› sendromlu hastalar (eskiden kozalji veya refleks sem-
patik distrofi olarak adland›r›l›rd›) s›kl›kla bir damar cerrahisi uzman›na eks-
tremite dolafl›m›n›n de¤erlendirilmesi için sevk edilirler. Genellikle dolafl›m
yeterlidir (AK‹, ayak parma¤›-kol indeksi normaldir). Kompleks rejyonel a¤r›
sendromunun bir türü gecikmifl revaskülarizasyon ile iliflkili olan periferik si-
nirlerin iskemik hasar›na ba¤l› geliflir ve bu yüzden postoperatif komplikasyon
olarak da s›n›fland›r›labilir. Bu durum lomber sempatektominin endike oldu-
¤u nadir durumlardan birisidir.

Sinir Kökü Bas›s›
Birçok spinal patoloji sinir kökü bas›s›na neden olarak sürekli a¤r›ya neden
olabilir. Tipik olarak s›rt a¤r›s› ile birliktedir ve a¤r› yay›l›m› lumbosakral der-
matomlardan birini takip eder.

Gece Kramplar›
Huzursuz baca¤a karfl›l›k gelen gece kramplar› oldukça yayg›nd›r ve bazen ta-
n› konulmas› güçtür. Bunlar genellikle bald›r bölgesini tutan kas spazmlar› ile
birliktedir ve çok nadiren de sadece aya¤› tutarlar. Kronik venöz yetmezlikle
de iliflkili olabilir, ancak tam nedeni bilinmemektedir.

Di¤er Nedenler
Birçok baflka nedenler de ayak a¤r›s›na neden olabilirler. Bunlara örnek ola-
rak gut gibi lokal inflamatuar hastal›klar, romatoid artrit, parmak nöromas›,
tarsal tünel sinir bas›s› veya plantar fasiit say›labilir.

Kritik Bacak ‹skemisinde ‹ncelemeler
Fizik Muayene
Birinci basamak, nab›zlar›n yerlerinin ve kalitesinin belirlenmesidir. Di¤er da-
ha az spesifik bulgular k›llar›n dökülmesi, kas atrofisi, cilt atrofisi, kuru çatlak
cilt, renk de¤iflimi ve hiperemi olarak say›labilir. fiiflme genellikle aktif enfeksi-
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yon veya geceleri hastan›n baca¤›n› yüksekte tutmas›n› engelleyecek kadar
ciddi istirahat a¤r›s› olan hastalarda görülür.

Araflt›rmalar
• Aterosklerotik hastal›k için genel araflt›rmalar
• Fizyolojik-Tan›n›n do¤rulanmas› ve arteriyel ak›m›n hesaplanmas›

– Ayak bile¤i bas›nc›- ‹skemik ülserleri olan hastalarda tipik olarak ayak
bile¤i bas›nc› 50-70 mmHg aras›ndad›r ve iskemik istirahat a¤r›s› olan-
larda da tipik olarak 30-50 mmHg aras›ndad›r

– Ayak parma¤› bas›nçlar›-Diyabetik hastalarda ayak parma¤› bas›nçlar›
ölçülmelidir (kritik düzey <50 mmHg)

– tcPO2 (kritik düzey <30 mmHg)
– Mikrosirkülasyonun araflt›r›lmas› 

- Kapilleroskopi
- Floresan videomikroskopi
- Lazer doppler fluxometri

• Anatomik görüntüleme
– Renkli doppler ultrasonografi
– Intraarteriyel anjiografi 
– Manyetik rezonanas anjiografi
– Bilgisayarl› tomografi anjiografi

Öneri C-4: Kritik bacak iskemisinin (KB‹) tan›s›

1. KB‹ bir klinik tan›d›r ancak objektif testlerle desteklenmelidir (Kan›t düzeyi
C).

Öneri C-5: Kritik bacak iskemisinin de¤erlendirme endikasyonlar›

1. ‹skemik istirahat a¤r›s› belirtileri veya pedal ülserleri olan tüm hastalar KB‹
yönünden de¤erlendirilmelidir (Kan›t düzeyi B).

Öneri C-6: Periferik arter hastal›¤›n›n (PAH) erken saptanmas›n›n önemi

1. Ayak problemleri geliflimi konusunda risk alt›nda bulunan PAH l›kl› hastala-
r›n erken tespiti bacak kurtar›lmas› için gereklidir (Kan›t düzeyi C). Bu ise
hasta veya ailesince günlük olarak muayene ve gerekti¤inde ayak uzman›-
na sevkle yap›l›r.

Kritik Bacak ‹skemisinin Tedavisi
KB‹’de tedavinin ana hedefleri iskemik a¤r›n›n giderilmesi, ülserlerin iyilefltiril-
mesi, ekstremite kayb›n›n önlenmesi, hastan›n fonksiyon ve yaflam kalitesinin
art›r›lmas› ve yaflam›n›n uzat›lmas›d›r. Bu konuda önerilen algoritma flekil C-
1’de gösterilmifltir.
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Primer hedef amputasyonsuz sa¤ kal›md›r. Bu hedeflere ulaflmak için ço-
¤u hastaya sonuçta bir revaskülarizasyon ifllemi gerekir. KB‹’li hastalar›n teda-
visindeki di¤er önemli faktörler ise iskemik bacaktaki a¤r› ve enfeksiyonu kon-
trol etmek için uygulanan t›bbi tedaviler, sistemik aterosklerozun ilerlemesi-
nin önlenmesi, kardiyak ve solunum fonksiyonlar›n›n en iyi düzeyde tutulma-
s›d›r. Ciddi ilave hastal›klar› bulunan baz› KB‹’li hastalar veya çok az revaskü-
larizasyon baflar› flans› olan hastalar için en uygun tedavi primer amputasyon
olabilir. KB‹’li hastalarda tüm PAH’l› hastalarda oldu¤u gibi kardiyovasküler
risk faktörlerinin kontrolü zorunludur.

A¤r› Kontrolü
A¤r› tedavisi yaflam kalitesini ve hastan›n fonksiyonelli¤ini art›rmak için gerek-
lidir. KB‹’nin ana belirtisi istirahat a¤r›s› ve a¤r›l› ülserlerdir. Revaskülarizasyo-
nun bir tedavi seçene¤i olmad›¤› hastalarda s›kl›kla narkotiklerle a¤r›n›n rahat-
lat›lmas› gerekebilir. A¤r› kontrolünde öncelikle parasetamol veya nonstero-
id antiinflamatuar (NSA‹) ilaçlar kullan›lmal›d›r. NSA‹ ilaçlar genellikle çok et-
kili olmazlar ve s›kl›kla narkotik analjeziklere ihtiyaç duyulur. Narkotik analje-
zikler kullan›l›rken hipertansif ve renal yetmezlikli hastalarda dikkatli olunma-
l›d›r. ‹laçlar›n düzenli olarak verilmesi ile ihtiyaç halinde al›nd›¤› durumlardan
daha iyi a¤r› kontrolü sa¤lan›r. KB‹’li hastalar s›kl›kla depresiftir ve bu hasta-
larda antidepresan ilaçlar›n tedaviye eklenmesi ile daha iyi a¤r› kontrolü sa¤-
lanabilir. 
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fiekil C-1: Kritik Bacak ‹skemili Hastalar›n Tedavi Algoritmas› (1) (KB‹: Kritik ba-
cak iskemisi, MRA: Manyetik rezonans anjiyografi, BTA: Bilgisayarl› tomografi
anjiyografi.

Do¤rulanm›fl
KB‹ Tan›s›

Revaskülarizasyon
‹çin Uygun

Görüntüleme (Duplex,
Anjio, MRA, BTA)

Uygun fiekilde
Revaskülarizasyon

T›bbi Tedavi
(Operatif De¤il)

Amputasyon

Stabil
A¤r› ve Lezyon

Tolere edilemeyen A¤r›
Yay›lan Enfeksiyon

Revaskülarizasyon
‹çin Uygun De¤il



Öneri C-7: Kritik bacak iskemisinin tedavisinde multidisipliner yaklafl›m

1. A¤r›n›n, kardiyovasküler risk faktörlerinin ve di¤er efllik eden hastal›klar›n
tedavisi için multidisipliner bir yaklafl›m en uygun yaklafl›md›r (Kan›t düzeyi
C).

Revaskülarizasyon
KB‹’nin do¤al seyrinde kullan›labilen ve a¤r›s›z bir ekstremite sa¤layabilmek
için mutlak giriflimsel tedavi gereklidir. KB‹’de hastal›k ço¤unlukla birden faz-
la seviyede tutulum gösterir. Hastal›kl› bölgenin distaline proksimalinden ye-
terli kan gelifli mutlaka sa¤lanmal›d›r. 

Revaskülarizasyondan sonra ülser iyileflmesi için damar hastal›klar› ve ayak
bak›m uzmanlar›n›n birlikte uygulayacaklar› ek tedavilere ihtiyaç vard›r. 

Ülserlerin Tedavisi 
KB‹ ve ayak ülserleri bulunan hastalar›n tedavisinde multidisipliner bir yakla-
fl›ma ihtiyaç vard›r. Bu hastalar afla¤›daki prensiplere uygun olarak tedavi edil-
melidir.

1. Lokal Yara Bak›m› ve Bas›n›n Rahatlat›lmas›
Revaskülarizasyondan önce ülser yap›flkan olmayan pansuman malzemeleri ile
tedavi edilebilir. Ayak üzerinden yükün kald›r›lmas› çeflitli yöntemlerle sa¤la-
nabilir. Ülserin yeri ve iskeminin ciddiyetine göre ortez-protez yard›m› al›na-
rak ayakkab›larda de¤ifliklikler yap›labilir. Revaskülarizasyondan sonra ayak ül-
serlerinin lokal tedavisi mevcut ürün çeflidine göre çok de¤iflik yollarla yap›-
labilir. Burada uyulmas› gereken temel kurallar flöyledir: Ülserden nekro-
tik/fibrotik dokunun uzaklaflt›r›lmas›, nemli bir çevre oluflturulmas› ve enfek-
siyonun önlenmesidir. 

2. Enfeksiyon Tedavisi
Lokal enfeksiyon acil tedavi gerektiren ciddi bir komplikasyonudur. Atefl yük-
sekli¤i veya CRP yüksekli¤i gibi sistemik toksisite bulgular› s›k görülmez. En-
feksiyon mümkün oldu¤u kadar erken saptanmal›, tutulan seviye iyi belirlen-
meli ve agresif olarak tedavi edilmelidir. Diyabetik hastalardaki ayak enfeksi-
yonlar›nda genellikle gram pozitif koklar, negatif basiller ve anaerobik orga-
nizmalar fleklinde polimikrobiyal bir tutulum vard›r. Enfeksiyon klinik olarak
tan›nd›¤›nda, yaradan kültür al›nmal› ve derhal ampirik antibiyotik tedavisi
bafllanmal›d›r. Etken mikroorganizmalar belirlendi¤inde kültürde duyarl› anti-
yotiklerle genifl spektrumlu tedavi bafllan›r. Çoklu ilaç direnci geliflen S. Aure-
us insidans›nda art›fl vard›r ve baz› çal›flmalar›nda %30 oran›nda bildirilmifltir
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(4). Derin bir enfeksiyonun tedavisinde genellikle nekrotik dokunun debrid-
man› ve drenaj› da tedaviye eklenmelidir. KB‹’li hastalarda enfeksiyonun ön-
lenmesinde antibiyotik tedavisi önemlidir. Akut enfeksiyon bir kez kontrol al-
t›na al›nd›¤›nda ikinci aflamada revaskülarizasyon yap›labilir.

3. Kurtarma Giriflimleri

Revaskülarizasyondan sonra ekstremite kurtarma giriflimleri aya¤›n tamam›-
n›n veya bir k›sm›n›n korunmas› olarak tan›mlan›r. E¤er mümkünse ayak kur-
tarma giriflimleri bir revaskülarizasyon yap›ld›ktan sonra denenmelidir. En
az›ndan üç günlük bekleme süresi önerilmektedir. Bu flekilde perfüzyonun ye-
niden sa¤lanmas› veya demarkasyon hatt›n›n oluflmas› için yeterli süre sa¤lan-
m›fl olur.

4. Amputasyon

Primer amputasyon öncesinde bir revaskülarizasyon giriflimi denenmeden is-
kemik alt ekstremitenin ampütasyonudur. Sadece seçilmifl vakalarda amputas-
yon alt ekstremite iskemisinde primer tedavi olarak düflünülmelidir. 

Düzeltilemeyen damar hastal›klar› sekonder amputasyon için en yayg›n
endikasyon nedeni haline gelmifltir ve hastalar›n yaklafl›k %60’›d›r. Sekonder
amputasyon vasküler giriflim art›k mümkün olmay›nca veya çal›flan bir rekons-
trüksiyonun varl›¤›na ra¤men ekstremite kötüleflmeye devam ediyorsa endi-
kedir. Diz alt› seviyede iyileflme oran› %80 ve diz üstü seviyede yaklafl›k %90
d›r. TcPO2 ölçümü klinik olarak karar verme ile kombine edilirse de¤iflik am-
putasyon düzeylerinde iyileflmenin tahmin edilmesinde de¤erli olabilir. Ampu-
tasyonlar›n çok de¤iflken sonuçlar› vard›r ve proksimal amputasyonlarda risk
daha yüksektir. 

Ayak üzerinde yap›lan majör bir amputasyonda genellikle protez gerekir.
‹yi oluflturulmufl ve iyi perfüze olan, yumuflak doku kaplamas› iyi olan bir gü-
dük elde edebilmek için çok titiz bir teknik kullan›lmal›d›r. Arteriyel t›kan›kl›-
¤›n ve doku iskemisinin düzeyine ba¤l› olarak majör amputasyonlar genellikle
diz alt› (tercih edilen) veya diz üstü seviyeden yap›l›r. Alt ekstremitede majör
amputasyon uygulanan hastalarda yeniden ba¤›ms›z bir flekilde mobilize ola-
bilmek en önemli konudur. ‹yi iyileflmifl diz alt› güdü¤ü bulunan hastalarda bir
protez ile ba¤›ms›z bir flekilde mobilizasyon diz üstü olanlardan daha iyidir. Bu
grup hastalarda ba¤›ms›z mobilizasyon riski %50 den azd›r (1).

Öneri C-8: Kritik bacak iskemisinde ampütasyon karar›

1. Ampütasyon ve seviyesine karar verirken iyileflme potansiyeli, rehabililitas-
yonu ve kaliteli bir yaflama dönüfl dikkate al›nmal›d›r (Kan›t düzeyi C)
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Kritik Bacak ‹skemisinde ‹laç Tedavisi
Aç›k veya endovasküler bir giriflim teknik olarak mümkün olmad›¤›nda veya
baflar›s›z oldu¤unda farmakolojik tedavini gündeme gelir. 

Prostanoidler
Prostanoidler trombosit ve lökosit aktivasyonunu önler ve damar endotelini
korur. KB‹’nin tedavisinde önemli bir role sahiptirler (1). Bu ilaçlar parente-
ral olarak birkaç hafta uygulan›r. Yan etkileri flushing, bafl a¤r›s› ve hipotansi-
yondur ve bunlar geçicidir. Prostanoidler konusunda yay›nlanm›fl 9 adet çift
kör randomize çal›flma bulunmaktad›r (5-13). Üç adet PGE1 çal›flmas›nda ül-
ser boyutlar›nda azalmalar gözlenmifltir, ancak bu çal›flmalarda di¤er kritik kli-
nik sonlanma noktalar› konusunda kabul edilebilir sonuçlar bildirilmemifltir.
PGI2 analo¤u olan iloprost ile alt› adet çal›flma yap›lm›flt›r. Hepsinin sonuçlar›
benzer de¤ildir. Bir meta-analizde aktif tedavide olan hastalar›n takip süresi
boyunca sa¤ kal›m ve bacak kurtarma oran›n›n daha yüksek oldu¤u (%55’e
%35) gösterilmifltir. Klinik uygulamada iloprostun revaskülarizasyon uygulana-
mayan hastalarda %50 oran›nda faydal› oldu¤u görülmektedir. Buerger hasta-
lar›nda iloprost etkinli¤i ulusal bir çal›flmada irdelenmifltir (14). Bu çok mer-
kezli çal›flmada 200 Buerger hastas› 28 gün IV iloprost ve cerrahi sempatek-
tomi olarak randomize edilmifltir. ‹loprost grubunda iskemik semptomlar›n
giderilmesinde ve amputasyon önlenmesinde çok belirgin üstünlük gözlenmifl-
tir. Bu nedenle kritik bacak iskemisi ile baflvuran Buerger hastalar›nda iloprost
perfüzyonu en seçkin tedavi olarak görülmektedir. 

‹loprost klasik olarak 28 gün süre ile günde 6 saat perfüzyon olarak öne-
rilmekteydi. Ancak yak›n zamanda daha k›sa hastanede yat›fl süresi ile ve gün-
de 16-18 saat perfüzyon ön plana ç›km›flt›r. Ülkemizde kritik bacak iskemisi
olan ve revaskülarizasyona uygun olmayan periferik arter hastalar›nda ilop-
rost perfüzyonu yayg›n olarak uygulanmaktad›r. Ancak yatak say›s›ndaki azl›k
en önemli k›s›tlay›c› nedendir. Bu nedenle kritik bacak iskemisi ile baflvuran
hastalarda 18 saat iloprost ile 1-2 hafta tedavi etkin bir yaklafl›m olarak görül-
mektedir. Revaskülarizasyona uygun olmayan krtik bacak iskemili periferik ar-
ter hastalar›n›n yar›s›nda iloprost perfüzyonu ile amputasyondan kaç›nma ve-
ya major amputasyon olas›¤›n›n minor amputasyona dönüflmesi beklenebilir. 

Vazodilatörler
Do¤rudan etkili vazodilatörler primer olarak iskemik olamayan alanlara kan
ak›m›n› art›rd›¤› için tedavide hiçbir de¤eri yoktur. 

Antiagregan ‹laçlar
Her ne kadar antiagregan ilaçlar uzun süreli tedavi femoral aterosklerozun
ilerlemesini azaltsa ve periferik bypasslar›n aç›k kalmalar› üzerine faydal› olsa
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da (Cochrane çal›flmas›) (15), bu ilaçlar›n KB‹’sinde sonuçlar› iyilefltirdi¤ine
dair delil yoktur. Bununla birlikte PAH’l›kl› tüm hastalarda antiagregan ilaçlar
sistemik vasküler olay riskini azalt›r. 

Vazoaktif ‹laçlar
Cochrane derlemesinde KB‹’de i.v. naftidrofuril 8 çal›flmada de¤erlendirilmifl-
tir. ‹laç KB‹’si semptomlar›n›n azalt›lmas›nda etkili de¤ildir (16). Pentoksifilin
KB‹ li hastalarda, iki plasebo kontrollü çal›flmada de¤erlendirilmifltir ve veri-
ler ortaya bir sonuç koymam›flt›r (17, 18). 

Öneri C-9: Krititik bacak iskemisinin tedavisinde parenteral pentoksifilin
uygulamas› endike de¤ildir (Kan›t düzeyi B). Revaskülarizasyon flans› olma-
yan KB‹’li hastalarda parenteral ‹loprost iskemik a¤r› ve ülser iyileflmesini
iyilefltirmek için 7-28 gün kullan›m için düflünülmelidir. Ancak etkinli¤i yak-
lafl›k %50 oran›nda bir grup hasta ile s›n›rl›d›r (Kan›t düzeyi B).

Di¤er Tedaviler
Hiperbarik Oksijen
Cochrane derlemesinde hiperbarik oksijen tedavisinin diyabetik hastalarda
majör ampütasyon riskini azaltt›¤› gösterilmifltir. Bununla birlikte metodoloji-
de k›s›tlamalar olmas› nedeniyle sonuçlar dikkatli yorumlanmal›d›r. PAH ve
diyabet ile iliflkili di¤er patolojilerde bu tür tedavilerin kullan›lmas› de¤erlen-
dirilmemifltir. Bu yüzden ispatlanm›fl bir fayda olmamas› ve tedavinin pahal› ol-
mas› nedeniyle, bu tedavi genel olarak önerilmemektedir. Buna ra¤men revas-
külarizasyona uygun olmayan ve bu tedaviye yan›t vermeyen iskemik ülserli
seçilmifl hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi düflünülebilir (19). 

Medulla Spinalis Stimülasyonu
Cochrane derlemesinde KB‹’li hastalarda spinal kord stimülasyonu, yap›lan al-
t› çal›flmada incelenmifltir. Sonuçta vasküler rekonstrüksiyon seçene¤i olma-
yan hastalarda bacak kurtarma için uygulanan konservatif yöntemlerden daha
iyi oldu¤u belirtilmifltir (20).

Kritik Bacak ‹skemisinin Tedavisinde Gelecek
KB‹’nin en çarp›c› özelli¤i, ne tedavi uygulan›rsa uygulans›n yaflam ve ekstre-
mite sonuçlar› için kötü bir prognoza sahip olmas›d›r. Bunun nedeni ço¤u has-
tan›n yayg›n aterosklerozu olmas›d›r. Ekstremiteyle ilgili semptomatik tedavi
kifliye özgü olsa da kardiyovasküler risk faktörlerine yönelik t›bbi tedaviler
tüm hastalar için önerilmektedir. phVEGF165 kodlayan ç›plak plazmid DNA
s› kullan›larak kas içine gen transferi ile ilgili ilk çal›flmalarda KB‹ semptomla-
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r›na yönelik umut vadeden sonuçlar ortaya koymufltur. Çeflitli çal›flmalarda
gen transferinin etkinli¤ini art›rmak için viral vektörler kullan›lm›flt›r. Vaskü-
ler endoteliyal büyüme faktörü (VEGF) yan›nda fibroblast büyüme faktörü,
anjiyopoetin ve di¤er büyüme faktörleri halen çal›fl›lmaktad›r. Otolog kemik
ili¤i mononükleer hücrelerin vasküler geliflmeyi stimüle etmek amac›yla intra-
muskuler enjeksiyonuyla ilgili erken çal›flmalar da umut vaat etmektedir. Ço-
¤u çal›flmalar Faz I veya II aflamas›ndad›r ve vasküler pratikte gen tedavisinin
kullan›lmas› uygun kullan›lmas› için delillere ihtiyaç vard›r (1).

Öneri C-10: Anjiyojenik Büyüme Faktörleri Önerileri: KB‹ de anjiyojenik
büyüme faktörlerinin tedavi etkinli¤i net olarak gösterilememifltir (Kan›t
düzeyi C)
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D. AKUT KR‹T‹K BACAK ‹SKEM‹S‹

Akut kritik bacak iskemisi (AB‹), extremitedeki canl›l›¤› tehdit edecek flekilde
bacak perfüzyonundaki ani azalma olarak tan›mlanmaktad›r. Bu klinik tablo lo-
kal iskemi oluflturmas›n›n yan›nda sistemik komplikasyonlara da yol açan bir
patolojidir. Yap›lan epidemiyolojik çal›flmalar akut extremite t›kan›kl›¤› insi-
dans›n› 14/100.000 olarak bildirilmektedir. Greft trombozlar› da dikkate al›n-
d›¤›nda bu oran 17/100.000’lere ulaflmaktad›r. Damar cerrahisi kliniklerinde-
ki ameliyatlar›n %10-15’ini oluflturan bu klinik tablo damar hastal›klar› ile ilgi-
li baflvurular›n %5-7’lik k›sm›n› oluflturmaktad›r (1).

Günümüzde geliflen yo¤un bak›m ve operasyon koflullar›na ra¤men mor-
talite oranlar› halen yüksek seyretmektedir. Bu tablonun oluflmas› daha çok
ilerleyen yafl ortalamas› ve buna ba¤l› olarak aterosklerozun daha s›k gözlen-
mesine ba¤lanmaktad›r (2).

Etiyolojik Faktörler

Yukar›da tabloda görüldü¤ü üzere akut kritik bacak iskemisinin geliflimin-
de en s›k emboli ve tromboz rol oynamaktad›r. Bu iki klinik tablonun seyirle-
ri benzer olmas›na ra¤men tedavi ve prognozlar› farkl›l›k göstermektedir (5).

Emboli
• %75 kardiyak (6, 7)

– Atrial fibrilasyon
– Aterosklerotik kalp hastal›¤›
– Romatizmal kalp hastal›klar›
– Myokardial iskemi
– Mekanik kalp kapaklar›

Tablo D-1: Akut Kritik Bacak ‹skemisi Etiyolojik Faktörler 

• Emboli
• Tromboz  (Nativ arter, greft) (3)
• Hiperkoagülabilite durumlar›
• Trombozu indükleyen durumlar (4)
• Arteriyel travma
• ‹atrojenik
• Aortik/arteriyal diseksiyon
• Vazospazm
• Arteritler
• Popliteal entrapment sendromu
• Torasik outlet sendromu
• Filegmasia serula dolens
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– Bakterial endokardit
– Atrial miksoma
– Paradoksik emboli

• %25 vasküler
– Anevrizmalar
– Aterosklerotik damarlar

Bütün embolilerin %70-80’i ekstremite yerleflimlidir. Alt ekstremite tutu-
lumu 5 kat daha fazlad›r. %20 serebral, %5-10 visseral organ tutulumu gözle-
nir (8). Embolik oklüzyon %35-40 femoral bifürkasyondad›r. Popliteal arter
ikinci s›kl›kta tutulan bölgedir. Abdominal aorta distal bölümünde yerleflerek
her iki iliyak artere kan ak›m›n›n engellendi¤i embolilere saddle emboli den-
mektedir.

Periferik embolilerin s›kl›¤› afla¤›da belirtilmifltir:
Femoral arter %34
Popliteal arter %14
Ana iliyak arter %13,5
Abdominal aorta %9,1
Brakial arter %9,1
Subklavian-axiller arter %4,5
External iliak arter %3

Tromboz
S›kl›kla aterosklerotik damarlar›n daralm›fl, düzensiz veya ülsere plakl› bölge-
lerinde akut olarak geliflerek oklüzyonlara sebep olabilir.

• Aterosklerotik damar hastal›klar›
– Aterosklerozis obliterans
– Fibromuskuler displazi
– Anevrizmalar
– Kistik medial nekroz

• Hiperkoagülabilite durumlar› (protein C, protein S eksiklikleri)
• Myeloproliferatif hastal›klar (polisitemiler, trombositozis, trombotik

trombositopenik purpura, kriyoglobulinemiler)
• Arteritler (tromboangitis obliterans, nonspesifik arteritler, poliarteritis

nodosa)
• Popliteal arter

– Anevrizmalar
– Kistik adventisyal hastal›k

• Aorta diseksiyonlar›
• ‹ntraarteriyal ilaç enjeksiyonlar›
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• ‹atrojenik travma (radial arter kateterizasyonu, femoral anjiografi, intra-
aortik balon kullan›m›, antekubital bölgede aç›lan AV fistüller, koroner re-
vaskülarizasyon amac›yla radial arter ç›kar›lmas›)

Akut trombozun en s›k görülen nedeni arteriosklerozis obliterans’t›r. En
s›k lokalizasyonlar› ise femoral arterin Hunter kanal›na girifli ve popliteal fos-
sa’d›r. Önceden kronik iskemisi bulunan hastalar akut iskemiyi kronik zemin-
de geliflmifl kollateraller nedeniyle daha iyi tolere ederler. 

Hiperkoagülopati: Azalm›fl antitrombin, protein C, protein S düzeyleri ve
aktive protein C resistans› hiperkoagülopatiye neden olabilmektedir.

Trombozu ‹ndükleyen Durumlar: Hiperhomosisteinemi, antifosfolipid anti-
kor sendromu, polisitemia vera ve esansiyel trombositopeni, heparinin indük-
ledi¤i trombositopenik tromboz ve baz› tümörler bu tabloya neden olabil-
mektedir.

Klinik De¤erlendirme
Klinik de¤erlendirme yap›labilmesi için afla¤›daki tan›mlamalar mutlaka yap›l-
mal›d›r.

• A¤r› tan›mlamas›
• Fonksiyon kayb› 
• Hastal›¤a ait geçmifl (9)

Klini¤i belirleyen faktörler
• Oklüzyonun lokalizasyonu ve ilgili bölgenin geniflli¤i
• Lümen t›kan›kl›¤›n›n derecesi
• Sekonder trombozun uzunlu¤u
• Kollateral dolafl›m›n yeterlili¤i
• Genel dolafl›m tablosu

Öykü ve fizik bak› ile elde edilmesi gereken temel cevap akut iskeminin ne
kadar fliddetli oldu¤udur. Bu nokta karar verirken önem tafl›maktad›r. Embo-
lizm, travma, periferik anevrizma zemininde embolizm ve rekonstrüksiyon
sonras› oklüzyon bulunan hastalarda yeterli kollateral olmamas› ve trombü-
sün arteriyal flow yoluna ilerlemesi nedeniyle daha erken dönemde baflvur-
maktad›rlar. Sürecin bafllang›c›ndan itibaren geçen süre en fazla 2 haftad›r.
Daha sonraki dönemlerde baflvuran hastalarda genellikle nativ trombüs bu-
lunmaktad›r (10).

Hastan›n de¤erlendirilmesi yap›l›rken 3 önemli soruya cevap verilmesi ge-
rekmektedir.

• Ekstremite canl›l›¤›n› korumakta m›d›r? 
• Ekstremitenin canl›l›¤› akut olarak tehdit alt›nda m›d›r? 
• Ekstremitenin korunmas›n› engelleyen geri dönüflsüz de¤ifliklikler var m›?

37D. Akut Kritik Bacak ‹skemisi



Yukar›daki tabloda akut arter t›kan›kl›¤›n›n fliddetinin nas›l de¤erlendirile-
bilece¤i özetlenmifltir (7).

Tehdit alt›ndaki ekstremiteyi canl›l›¤›n› koruyan ekstremiteden ay›ran üç
esas nokta bulunmaktad›r:

– istirahat a¤r›s›
– duyu kayb›
– kas kuvvetsizli¤i

Kaslarda kat›laflma, hassasiyet veya pasif hareketlerde a¤r› oluflmas› ileri
iskeminin ve muhtemel doku kayb›n›n geç bulgular›d›r. Ayr›ca TASC-2 k›lavu-
zunda hastalar 3 kategori de de¤erlendirilmifltir. Buna göre:

Kategori III: Primer ampütasyona giden hastalar (%10)
Kategori II: Tehdit alt›ndaki hastalar-duyu kayb› mevcut (%45)
Kategori I: Viabilitesini koruyan ekstremite-duyu kayb› bulunmuyor (%45)
olarak bildirilmifltir.

Fizik Muayene
5 P bulgusu
• Pain (a¤r›)
• Pulselesness (nab›zs›zl›k)
• Pallor (Solukluk)
• Parestezi
• Paralysis (Paralizi) 

Pain (A¤r›): Bafllang›ç flekli, lokalizasyonu ve fliddeti zamanla de¤iflkendir

Pulselesness (Nab›zs›zl›k): Nab›z kayb› AB‹ yönünde düflündüren bir bulgu
olmakla beraber tan›sal de¤eri kesin de¤ildir ve nab›zlar›n bulunmas› tan›y›
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Tablo D-2: Canl›l›¤›n Degerlendirilmesi

EVRE

1. CANLI
2.a
MARJ‹NAL
TEHD‹T
2.b
C‹DD‹
TEHD‹T
3.
‹RREVERSIBL

TANIM

Acil tehdit yok

Kurtar›labilir

Çok acil
kurtar›labilir

Kaç›n›lmaz
doku kayb›

SENSORYAL
KAYIP

Yok

Minimal
(parmaklar)
Yayg›n

Anestezi

KAS
FONKS‹YON
BOZUKLU⁄U

Yok

Yok

Hafif,orta

Paralizi

ARTER‹YEL
DOPPLER

Var

Var

Yok

Yok

VENÖZ
DOPPLER

Var

Var

Var

Yok



ekarte ettirmemektedir. H›zl› bir flekilde yatak bafl› AB‹ ölçümü yap›lmal›d›r.
Genellikle çok zay›f bir doppler sinyali al›n›r veya hiç sinyal al›namaz. Ölçüm
do¤ru bir flekilde yap›l›rsa ayak arterlerindeki ak›m sinyallerinin al›nmamas›
AB‹ tan›s› için son derece önemlidir.

Pallor (Solukluk): Renk ve ›s› de¤iflikli¤i AB‹’de s›k olarak karfl›m›za ç›kmak-
tad›r. Bu bulgu özellikle kontrolateral iskemiden fark bulundu¤u hallerde
önem tafl›maktad›r. Venöz dolufl zay›flam›flt›r veya kaybolmufltur. 

Parestezi: Hastalar›n yar›s›ndan daha ço¤unda görülmektedir.

Paralizi: Kötü prognozun göstergesidir.

Ay›r›c› Tan›
3 aflamada yap›lmal›d›r (11):

– Arteriyel oklüzyonu taklit eden bir patoloji var m›?
– Arteriyel oklüzyonun baflka non-aterosklerotik sebebi var m›?
– ‹skemi arteriyel trombüs mü yoksa emboli taraf›ndan m› oluflturulmakta-

d›r?

Akut bacak iskemisini taklit eden durumlar

– Sistemik flok
– Filegmasia serula dolens
– Akut kompresiv nöropati

Di¤er akut PAH’lar›

– Arterial travmalar
– Aortik/arteriyal diseksiyon
– Trombozisle giden arteritler (dev hücreli arterit, tromboangitis oblite-

rans)
– HIV arteriopatisi
– Hiperkoagülopati ile beraber olan spontan trombosis
– Popliteal adventisyal kist ve popliteal entrapment
– Ergotism
– Kompartman sendromlar›

Filegmasia Serula Dolens
Alt ekstremite ven sisteminin ve pelvik venlerin masif trombozu ile geliflen,
sekonder olarak arteriyal dolafl›m›n bozuldu¤u tablodur. Arteriyal dolafl›m;
komflu artere ven trombozunun kompresyonu, refleks arteriospazm ve kapil-
ler bölgede ak›m›n duraklamas› gibi nedenlerle bozulur. Ödem bu tablonun
karakteristik bulgusudur. Akut arter t›kan›kl›¤›nda bofl olarak gözlenen venler
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bu tabloda genifllemifl ve a¤r›l›d›r. Atefl, halsizlik gibi sistemik semptomlar›n
efllik etti¤i bu tabloda acil trombektomi ve destek tedavisi, venöz gangren ve
nekroz geliflebilece¤i için akut olarak planlanmal›d›r.

Arteriyel Travma veya Diseksiyon
Belirgin arteriyel travma genellikle gözden kaç›r›lmamakla birlikte iyatrojenik
travma, özellikle de geçmifl arteriyel kateterizasyona ba¤l› olanlar gözden ka-
çabilmektedir. ‹nvaziv tan› ve tedavi yöntemleri uygulanm›fl olan ve femoral
arter oklüzyonu ile gelen tüm hastalarda bundan flüphelenilmelidir.

Torasik aorta disseksiyonlar› distale ilerleyerek abdominal aorta ve iliak
arterleri tutabilir. Hipotansiyona efllik eden y›rt›l›r tarzdaki interskapular böl-
ge veya s›rt a¤r›s› bu tip bir disseksiyonun göstergesi olabilir. Akut geliflen uni-
lateral veya bilateral iliak oklüzyonlarda bu durumdan flüphe edilmelidir.

Popliteal Adventisyal Kist ve Popliteal Entrapment
Popliteal arterin gastrokinemius kas›n›n iki bafl› aras› yerine s›kl›kla medial ba-
fl›n›n iç taraf›ndan geçmesi sonucu özellikle fleksiyon durumlar›nda kompres-
yona u¤ramas› popliteal entrapment sendromu olarak tan›mlanmaktad›r. Ba-
zen bu durumlarda ilk bulgu olarak tromboz görülebilir. Tromboze popliteal
anevrizmada oldu¤u gibi iskemi fliddetli olabilir. Poplitel entrapment genç has-
talar› etkilemektedir ancak popliteal adventisyel kist daha ileri yaflta ortaya
ç›kt›¤›ndan PAH’ dan ay›rt edilemeyebilir. Aterosklerotik risk faktörlerinin
bulunmamas› ve obstrüksiyonun yeri nedeniyle doppler ultrasonografi yol
gösterici olabilir.

Tromboze Popliteal Anevrizma
Tromboze popliteal anevrizmalar genellikle akut arteryiel embolizm ile kar›fl-
maktad›r. Popliteal arter diz seviyesinin alt›na ilerleyen tek aksiyel arterdir.
Oluflan ciddi iskemik semptomlar genellikle daha önceden tibial outflow yol-
lar›n›n büyük bölümünü oklüde etmifl olan asemptomatik veya semptomatik
embolizasyon, veya geçmiflte arteriyel daralma olmaks›z›n kollateral damarla-
r›n yoklu¤unda ortaya ç›kan tromboz ile ilgilidir. Popliteal anevrizmalar yakla-
fl›k %50 oran›nda bilateral olduklar›ndan karfl› ekstremitede belirgin bir pop-
liteal nab›z al›nmas› olgunun tan›mlanmas›nda faydal› olacakt›r. Ayr›ca bu has-
talarda femoral arterlerde dilatasyon ve abdominal aort anevrizmas› da görü-
lebilmektedir.

Tromboembolizm
Atriyal aritmi (flutter/fibrilasyon), konjestif kalp yetmezli¤i veya valvüler kalp
hastal›¤› bulunanlarda arteriyel embolizmden flüphe edilmelidir. Paradoksik

40 I. Periferik Arter Hastal›klar›



tromboembolizm nadir bir sebeptir ve kardiyak septal defekt bulunan venöz
tromboemboli olgular›nda görülmektedir. Karfl› ekstremite genellikle normal-
dir. Hastalarda ço¤unlukla öncesinde klodikasyon semptomlar› bulunmaz. Ar-
teriyografik bulgular aras›nda çoklu arteriyel dolum defektleri (genellikle bi-
fürkasyon noktalar›nda), emboliyi gösteren morfoloji (menisküs bulgusu), et-
kilenmemifl olan segmentlerde kollaterallerin ve aterosklerotik hastal›¤›n bu-
lunmamas› yer almaktad›r. Tromboemboli kayna¤›n›n belirlenmesinde eko-
kardiyografi faydal›d›r (genellikle transözefagial).

Ateroembolizm

Proksimal arterlerde bulunan k›r›lgan aterosklerotik plaklardan kaynaklanan
kolesterol kristalleri ve di¤er debris materyallerinin embolisi distal dolafl›ma
do¤ru giderek dokularda infarkta neden olabilmektedir. Ayak parmaklar›nda-
ki a¤r›l› siyanotik lezyonlar sebebiyle ‘blue toe’ sendromu olarak adland›r›lsa
da böbrekler, barsak ve pankreas gibi daha proksimal yerleflimli organlar da
etkilenebilmektedir.

Tromboze Arteriyel Segment

Tromboze arteriyel segmenti bulunan olgularda genellikle tromboz bölgesin-
de aterosklerotik hastal›k bulunmaktad›r. Geçmiflte klodikasyon öyküsü bulu-
nabildi¤i gibi kontralateral bacakta genellikle dolafl›m normaldir. Baz› hiperko-
agülabilite durumlar› (antifosfolipid antikor sendromu veya heparin arac›l›
trombositopeni gibi) in situ tromboz yaratabilir. Risk faktörü bulunmaks›z›n
arteriyel tromboz görülen hastalarda bu duruma dikkat edilmelidir.

Tan›sal Testler
– EKG, standart biyokimya, tam kan say›m›, PT, aPTT, CPK
– Ekokardiyografi
– Hiperkoagülopati taramas›
– Renkli Doppler USG, intravasküler USG (7)
– Arteriografi
– BT anjiografi
– MR anjiografi

AB‹’de hastalar kronik semptomlar› olanlar gibi de¤erlendirilerek o flekil-
de tedavi edilmelidir. Ancak baflvuru an›nda iskeminin ciddiyeti ve süresi ne-
deniyle genellikle buna olanak kalmamaktad›r. ‹deal olarak akut iskemi bulu-
nan tüm hastalarda görüntüleme yöntemleri kullan›lmal›d›r ancak klinik du-
rum, t›bbi donan›ma ulaflmadaki güçlükler bu araflt›rmalar›n yap›lmas›n› engel-
leyebilmektedir.
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Öneri D-1: Akut kritik bacak iskemisi flüphesi olan tüm hastalarda nab›z
palpasyonu ve fiziksel incelemenin yanl›fl olabilece¤i düflünülerek periferik
nab›zlar›n doppler incelemesi tedavi stratejisini belirlemede gereklidir (Ka-
n›t düzeyi C) 

Görüntüleme
Obstrüksiyonun lokalize edilmesinde ve distal arteriyel a¤ac›n görüntülenme-
sinde arteriografi çok önemlidir. Ayr›ca hangi olgular›n perkütan giriflimden
hangi olgular›n embolektomi veya aç›k revaskülarizasyondan fayda görece¤ini
belirlemekte faydal›d›r.

Ekstremiteyi tehdit eden iskemide önem verilmesi gereken bir nokta da
hastan›n durumunun anjiyografi laboratuar›nda incelemeyi tolere edip edeme-
yece¤inin kararlaflt›r›lmas›d›r. Anjiyografi özellikle kateter bazl› bir tedavi se-
çene¤i ön planda ise önem tafl›maktad›r.

Di¤er görüntüleme teknikleri: Akut bacak iskemisi tan›s› koyulmas›nda ve
hastal›¤›n yayg›nl›¤›n›n belirlenmesinde BT anjiyografi ve MR anjiyografi de
kullan›labilmektedir. Damar yap›s›n›n MR görüntüleme teknikleri ile incelen-
mesi zaman al›c› ve güçtür. BT anjiyografinin avantajlar› h›zl›, kolay ulafl›labilir
ve damar›n kesit incelemesine izin veren bir tetkik olmas›d›r. Günümüzde ta-
n›sal anjiografide en s›k kullan›lan yöntem haline gelmifltir. BT anjiyografinin
temel dezavantaj› iyotlu kontrast maddeye ihtiyaç duyulmas›d›r. AB‹ olgula-
r›nda daha sonra da katater anjiyografi ile giriflime ihtiyaç duyulabildi¤inden bu
ek kontrast yükü renal hasar riskini art›rabilmektedir.

Yukar›da da belirtildi¤i gibi akut arter iskemisinin tan› ve ay›r›c› tan›s›nda
birçok test kullan›lmaktad›r. Ancak hastalar›n büyük k›sm›nda daha basit tet-
kikler ve anamnezle tan›ya ulafl›labilmekte ve tedavi planlanabilmektedir. Ne-
dene yönelik yap›lacak tetkiklerde iskemi süresini uzatmamak için öncelikli
olarak noninvaziv tetkikler tercih edilmelidir. Tan› kesin ise hiç vakit kaybet-
meden tedavi bafllanmal›d›r. Bununla beraber özellikle klini¤i oluflturan pato-
lojinin emboli-trombüs ayr›m› yap›lmal›d›r. Afla¤›daki tabloda bu ayr›m›n
önemli noktalar› ifade edilmifltir.

Tedavi
Akut extremite iskemisinin tedavisinde ilk tedavi hedefi trombüs ilerlemesi-
nin ve iskeminin kötüleflmesinin engellenmesidir (13). Bu nedenle hemen he-
parin ile antikoagülasyona bafllanmas› gereklidir. Standart tedavi modalitesinin
bafllang›c›nda tüm hastalar heparinize edilmeli ve yeterli hidrasyon sa¤lanarak
trombozu indükleyen patolojik durumlar düzeltilmelidir. Heparin tedavisinde
80Ü/kg veya 5000 Ü bafllang›ç bolus dozunu takiben devaml› infüzyon öneri-
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lir (18Ü/kg/st). Aktive parsiyel tromboplastin zaman›ndaki uzama (APTT)
normal de¤erin 2 kat üzerinde tutulmal›d›r. Bunun ard›ndan nedene yönelik
müdahale bafllamal›d›r. Akut arter iskemisinin tedavisinde 4 ana nokta belir-
leyicidir. Bunlar etiyoloji, komorbid faktörler, hastal›¤›n yayg›nl›¤› ve iskemi-
nin derecesidir (14).

Öneri D-2: Akut kritik bacak iskemi flüphesi olan tüm hastalar vaskuler cer-
rahi uzman› taraf›ndan revaskularizasyon ihtiyac›n›n ve stratejisinin belir-
lenmesi için de¤erlendirilmelidir. Saatler icinde irreversibl sinir ve kas hasar›
gelisebilir. Akut kritik bacak iskemi flüphesi olan tüm hastalara hemen pa-
renteral antikoagülan tedavi endikedir. Heparin tedavisi verilirken hastala-
r›n görüntüleme tetkikleriyle ay›r›c› tan›s› gerçeklefltirilir (Kan›t düzeyi C)
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Tablo D-3: Emboli ve Trombüs Ayr›m› (12)

Klinik

T›kanma
Bafllang›ç
Yerleflim (bacak/kol)
Multipl yerleflim
Embolik odak
Klodikasyon anamnezi
Arter yap›s›
Kontralateral nab›z
Tan›
Tedavi

Emboli

Tam ve kollateral yok
Ani, dakikalar içerisinde
3/1
%15
%80 kardiyak
Yok
Yumuflak
Palpabl
Anamnez-muayene
Embolektomi

Trombüs

K›smi ve kollateral var
Saatler içerisinde
10/1
Nadir
Yok
Var.
Sert-klasifik
Al›nmayabilir
Anjiografi
Trombektomi veya tromboliz,

sonra rekonstrüksiyon

Tablo D-4: Akut Extremite ‹skemisinde Tedavi Alternatifleri

1. Cerrahi giriflim
Fogarty kateteriyle tromboembolektomi
Floroskopik kateter ile tromboembolektomi
Cerrahiyle kombine intraoperatif trombolitik tedavi

2. Perkutan minimal invaziv teknikler
Farmakolojik trombolizis

Kateter arac›l›kl› trombolizis
Aral›klarla püskürtülerek trombolizis

Mekanik trombektomi
Reolitik (hidrodinamik) trombektomi
Mikrofregmentasyon kateterleri ile trombektomi

Tromboaspirasyon
Ultrasonla h›zland›r›lm›fl trombolizis



Cerrahi
Class 2b ve erken class 3 olgularda cerrahi endikedir. Bunun yan›nda k›sa sü-
re önce ortaya ç›km›fl belirgin duyu ve motor defisiti bulunan ve fliddetli
semptomlar›n ortaya ç›kt›¤› andan itibaren birkaç saat içinde revaskülarizas-
yonun gerçeklefltirilerek gözle görülür düzelme sa¤lanmas›n›n mümkün oldu-
¤u olgularda cerrahi tedavi yap›lmal›d›r. Bu k›sa kritik dönem geçirildikten
sonra majör nörovasküler hasar geliflmesi hemen hemen kaç›n›lmaz hale gel-
mektedir.

Cerrahi giriflim s›kl›kla lokal anestezi eflli¤inde yap›l›r. Abdominal aorta, fe-
moral ve popliteal arter oklüzyonlar›nda ana femoral arter kullan›l›rken subk-
laviyen, aksiller ve brakiyel arter oklüzyonlar›nda brakiyal arterden trombek-
tomi uygulan›r. Artere ulaflmak için uygun cilt ve cilt alt› yap›lar› geçildikten
sonra arter proksimal ve distalden dönülerek ask›ya al›n›r. Oklüzyon s›kl›kla
bifürkasyon bölgelerinde yerleflti¤inden tüm dallar dönülmeli ve anatomik dal-
lanma bölgelerinin üzerinden transvers biçimde yap›lmal›d›r. Trombüsün iler-
leyici özelli¤i nedeniyle mutlaka arterin proksimal ve distaline kateter gönde-
rilmelidir. Embolektomi ifllemi kateter 2 kez tak›lmadan geçiyor ve p›ht› gel-
miyorsa sonland›r›lmal›d›r. Bazen distal yerleflimli oklüzyonlarda, özellikle b›-
rakiyal ve popliteal arterin distal t›kan›kl›klar›nda selektif embolektomi için
daha distal eksplorasyonlar gerekmektedir. Bu olgularda 2 F kateter kullan›l-
mal›d›r. Saddle emboli olgular›nda ise her iki femoral arter aç›larak embolek-
tomi uygulanmal›d›r. Residual trombüs kalmayana kadar kateter gönderilme-
lidir. Balonun çok afl›r› fliflirilmesi intimal hiperplaziyi indükleyebilir, ayr›ca da-
mar endoteline de zarar verebilir.

Distal yerleflimli p›ht›da k›sa süre ile yüksek dozda trombolitik ile intra-
operatif trombolizis ve bunu takiben irrigasyon veya balon kateter uygulana-
bilir. Ameliyathanede tekrar anjiyografi ve ard›ndan da klinik ve doppler mu-
ayene yap›lmal›d›r. Ancak koflullar uygun oldu¤unda kateter-arac›l› tromboli-
zis uygulamas›n›n avantajlar› oldu¤u da ak›lda tutulmal›d›r.

Arteriyal trombozis bulunan hastalarda altta yatan bir lokal lezyon ve re-
zidüel trombüs konusunda dikkatli olunmal›d›r. Bu durumda flüphe uyand›r›c›
bulgular fliflirilmifl balonun geriye çekilmesi s›ras›nda ortaya ç›kan tak›lma his-
si ve balonu indirme ihtiyac›n›n ortaya ç›kmas›d›r. Bu noktada anjiografi yap›-
larak bypass veya PTA ile devam edip etmeme karar› verilir. Daralm›fl bir ar-
teriyel segment zemininde geliflen arteriyel trombozda daha önceden mevcut
geliflmifl kollateraller nedeniyle iskeminin derecesi daha az olmaktad›r. Böyle
bir tabloda hastalar hemen opere edilmek yerine öncelikli olarak kateter ara-
c›l› litik tedavi uygulanmal›d›r.

Öneri D-3: Yeterli dolafl›m sa¤land›¤›na dair iyi kan›t bulunmad›¤› durum-
larda intraoperatif anjiyografi uygulanarak ileri tedavi gerektiren rezidüel
oklüzyon veya kritik arteriyel lezyon bulunup bulunmad›¤› ayd›nlat›lmal›d›r
(Kan›t düzeyi C)
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Prognozu Etkileyen Komplikasyonlar
Balon kateter embolektomi iflleminin komplikasyonlar› intimal disseksiyon,
arteriyel perforasyon, kateter k›r›lmas› ve embolisi ve distal embolizasyondur.
Tromboembolektomi için tek kontrendikasyon gangren varl›¤›d›r (15, 16).

Cerrahi Sonras› Rastlan›lan Temel Komplikasyonlar
1. Venöz tromboembolizm: %7-20 s›kl›kla oluflabilir. 
2. Miyopatik-Nefropatik–Metabolik Sendrom (Post ‹skemik Sendrom,

Haimovici-Legrain-Cornier Sendromu): Temel parametreleri myoglo-
binüri, hiperpotasemi ve asidoz olan geç embolektomilerden sonra geli-
flen bu tabloda özellikle postoperatif dönemde s›v› elektrolit dengesi kalp
ve böbrek fonksiyonlar›n›n restorasyonu ve izlemi önem tafl›maktad›rlar. 

Bu klinik tan›mlama 4 fazdan oluflmaktad›r. Bunlar:

a. ‹skemik faz: A¤r›, bacakta ödem ve rijidite ile karakterize bir tablodur.
b. Revaskülarizasyon faz› 
c. Massif ödem, ciltte ›s›nma, yer yer nekrotik sahalar, kompartman sendro-

mu, myoglobinüri (48 saatte pik yapar)
d. Reperfüzyon faz›: Kan pH’s› düfler, düflük venöz O2 satürasyonu, yüksek

venöz O2 satürasyonu, K+ yükselir , CPK ↑ ,LDH ↑ , SGOT↑

Tedavide bikarbonat uygulanmas›, hiperkaleminin kontrolü, hemodiyaliz
ifllemleri 3 temel ögeyi olufltururken, fasyotomi terapinin yandafl unsurudur.
Gerekti¤inde “erken amputasyon” gündemde tutulmal›d›r. 

Akut Bacak ‹skemisinde Perkütan Minimal ‹nvaziv Teknikler
Farmakolojik Trombolizis

Yukar›daki 3 randomize çal›flmada AB‹ olgular›nda kateter arac›l› trombolitik
tedavinin rolü de¤erlendirilmifltir. Bu hasta populasyonunda kateter arac›l› te-
davinin daha az invaziv bir yöntem olarak cerrahiden farkl›l›¤›, mortalite ve
morbiditeyi azaltmas›d›r. Bu nedenle hastal›¤›n derecesinin gerekli zamana
izin verdi¤i hastalarda (seviye I ve IIa) trombolitik tedavi bafllang›çta iyi bir se-
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Çal›flma Süre Hasta Bacak Mortalite Hasta Bacak Mortalite
(ay) Say›s› Kurtarma Say›s› Kurtarma

Rochester 12 57 %82 %16 57 %82 %42
STILE 6 246 %88.2 %6.5 141 %89.4 %8.5
TOPAS 12 144 %82.7 %13.3 54 %81.1 %15.7

Kateter arac›l› tromboliz Cerrahi Revaskülarizasyon



çenektir (17,18, 19). Endovasküler tekniklerdeki ve cihazlardaki yeni geliflme-
ler daha h›zl› bir flekilde p›ht›n›n ortadan kald›r›lmas›na izin vermekte ve da-
ha fliddetli iskemisi olan hastalarda tedaviye olanak tan›maktad›r. Trombolitik
tedavinin balon embolektomiye k›yasla avantajlar› aras›nda endoteliyal travma
riskinin azalt›lmas› ve embolektomi balonu için çok küçük dallarda p›ht› lizisi-
ne olanak tan›mas› bulunmaktad›r. Yavafl ve düflük bas›nçl› reperfüzyon sa¤-
lanmas›, balon embolektomide ortaya ç›kan h›zl› ve yüksek bas›nçl› reperfüz-
yona göre avantaj tafl›maktad›r. AB‹ olgular›nda sistemik trombolizisin her-
hangi bir rolü bulunmamaktad›r.

Litik tedavi seçene¤inin uygulanmas› karar› lezyonlar›n anatomisi, oklüzyo-
nun süresi, hasta ile ilgili risk faktörleri (komorbid durumlar) ve prosedürün
riskleri gibi bir çok faktöre ba¤l›d›r. Baca¤a yeni ulaflan emboli kaynakland›¤›
bölgede daha önceden oluflmufl olabilece¤inden bu eski emboli yeni oluflmufl
in-situ trombüsle k›yasland›¤›nda farmakolojik trombolizise daha dirençlidir.

Streptokinaz, ürokinaz, doku plazminojen aktivatörleri (rt-PA) en yayg›n
kullan›lan trombolitiklerdir. Ürokinaz ve rt-PA daha yüksek lizis oran›, daha
k›sa infüzyon süreleri ve daha az kanama komplikasyonlar› nedeniyle strepto-
kinazdan daha çok tercih edilmektedirler. STILE (Surgery versus trombolysis
for ischemia of lower extremity) çal›flmas›nda 24 saat sonu itibariyle lizis ve
komplikasyon yönünden ürokinaz ve rt-PA aras›nda fark gözlenmemifltir (20).

Trombolizis Kontrendikasyonlar›
Mutlak Kontrendikasyonlar
• Tan› alm›fl serebrovasküler olay (geçmifl aylardaki T‹A hariç)
• Aktif kanama diyatezi
• Geçirilmifl gastrointestinal kanama (son 10 gün içerisinde)
• Son 3 ay içinde nörocerrahi (intrakraniyal, spinal)
• Son 3 ay içinde intrakraniyal travma

Göreceli Kontrendikasyonlar
• Son 10 gün içinde kardiyopulmoner resüsitasyon uygulamas›
• Son 10 gün içinde majör non-vasküler cerrahi veya travma
• Kontrolsüz hipertansiyon (sistolik >180 mm/Hg veya diastolik >110

mm/Hg)
• Komprese edilemeyecek bir damara yap›lm›fl ponksiyon
• ‹ntrakraniyel tümör
• Geçirilmifl göz cerrahisi

Minör Kontrendikasyonlar
• Hepatik yetmezlik, özellikle koagülopati bulunanlar
• Bakteriyel endokardit
• Hamilelik
• Aktif diyabetik proliferatif retinopati (21, 22)
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Di¤er Endovasküler Teknikler: Trombolizis sonras› altta yatan lokalize
arteriyel hastal›k saptand›ysa kateter bazl› revaskülarizasyon alternatif bir se-
çenek olarak düflünülebilir. Stenoz ve oklüzyonlar nadir olarak akut iskemi-
den, hatta kronik semptomlardan tek bafl›na sorumlu olmakla beraber genel-
likle bu zeminde tromboz geliflimini kolaylaflt›r›rlar ve bu nedenle rekürren
tromboz geliflimini engellemek için tedavi edilmelidirler.

Perkütan aspirasyon trombektomi (PAT) ve perkütan mekanik trombek-
tomi (PMT) farmakolojik trombolitik ajanlar kullan›lmaks›z›n AB‹’yi tedavi et-
mekte kullan›labilecek alternatif tedavi yöntemleridir. Bu tekniklerin farmako-
lojik trombolizis ile kombine edilmesiyle p›ht›n›n yok edilmesi kolaylaflt›r›labi-
lir. Pratikte hemen her zaman bu kombine tedavi tercih edilmektedir.

Perkütan Aspirasyon Trombektomi: ‹nce duvarl›, genifl lümenli bir kateter
ve aspirasyon amac›yla da 50 ml.’lik enjektör kullan›larak nativ arterlerden,
bypass greftlerinden ve run-off damarlar›ndan emboli veya trombüs çekilebi-
lir. Fibrinolizis ile birlikte kullan›larak fibrinolitik ajan›n dozu ve tedavi süresi
k›salt›labilir veya tek bafl›na bir yöntem olarak kullan›labilir (23).

Perkütan Mekanik Trombektomi: Ço¤u PMT cihaz› hidrodinamik resirkü-
lasyon esas›na göre çal›flmaktad›r. Bu kavram temelinde trombüsün çözülme-
si sürekli bir kar›fl›m›n olufltu¤u hidrodinamik vortex ad› verilen bir alanda
oluflmaktad›r. Bu, selektif olarak trombüsü ay›rmakta, çözülmesini ve uzaklafl-
t›r›lmas›n› sa¤lamaktad›r. Primer olarak direkt mekanik trombüs parçalanma-
s› esas›na göre çal›flan non-resirkülasyon cihazlar› daha yüksek periferik em-
bolizasyon ve potansiyel vasküler hasar riski oluflturmalar› nedeniyle PAH’da
daha az s›kl›kla kullan›lmaktad›r. PMT’nin etkinli¤i temel olarak trombüsün ya-
fl› ile iliflkilidir. Taze trombüs organize p›ht›ya k›yasla çok daha iyi cevap ver-
mektedir. S›n›rl› say›daki serilerde k›sa dönem (30 günlük) bacak sa¤ kurtar-
ma oranlar› %80-90 aras›nda bildirilmektedir (24).

Akut Bacak ‹skemisinde Cerrahi ve Endovasküler 
Prosedürlerin Sonuçlar›
Akut kritik bacak iskemisinin tedavisinde kateter arac›l› trombolizis yayg›n
olarak kullan›lan bir yöntem haline gelmifltir. 1994-96 y›llar› aras›nda üç fark-
l› prospektif randomize çal›flmada kateter arac›l› tedavi ile cerrahi revasküla-
rizasyon birbiriyle karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bacak kurtar›lmas› aç›s›ndan bak›ld›¤›nda
sonuçlar cerrahiyi destekler yöndedir, çünkü kateter arac›l› tedaviler daha
çok altta yatan hastal›klar›n tedavisine odaklanmaktad›r. Tek lezyon bulundu-
¤u haller d›fl›nda PTA, uzun dönemde cerrahi tedavi kadar iyi sonuç verme-
mifltir. Bunun sonucu olarak da kaç›n›lmaz bir flekilde cerrahi grup olarak ran-
domize edilmifllerdir. Ancak pratikte altta yatan bu lezyonlar uygun metodla
tedavi edilebilmektedir. Buna ra¤men cerrahi tedavi ile karfl›laflt›r›l›rsa kateter
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arac›l› tedavinin bir çok avantajlar› bulunmaktad›r. Bu avantajlar azalm›fl mor-
talite ve daha az kompleks bir giriflim oluflturmas›d›r. Ancak baflar›s›zl›k riski
daha yüksektir ve kal›c› veya rekküren iskemiyi do¤urmaktad›r. Ek olarak ka-
teter bazl› tedavide reperfüzyon daha düflük bas›nçta oluflmakta ve reperfüz-
yon hasar› riski de azalmaktad›r. Bu nedenlerle e¤er bacakta ortaya ç›kan teh-
dit acil ve geri dönüflsüz bir durumda de¤ilse kateter bazl› tedavi arteriyel re-
vaskülarizasyon için daha düflük riskli bir seçenek oluflturmaktad›r. Bu yakla-
fl›mla altta yatan lezyon anjiyografik olarak belirlenebilir ve uygun perkütan
veya cerrahi revaskülarizasyon prosedürü yap›labilir. Kateter bazl› tedavi be-
lirli durumlarda bafllang›ç tedavisi olarak kullan›labilir ve daha sonra cerrahi
revaskülarizasyon yap›labilir (25, 26, 27).

Greft Trombozunun Tedavisi: Genel olarak her olgu ba¤›ms›z olarak de¤er-
lendirilmeli ancak her greft için en az bir kez kurtarma operasyonu yap›lma-
l›d›r. Geç greft trombozu söz konusu oldu¤unda temel amaç p›ht›n›n ortadan
kald›r›mas› ve altta yatan tromboza yol açan lezyonun düzeltilmesidir. ‹nflow
ve outflow arterlerinde bozulma genellikle aterosklerozun ilerlemesi sonucu-
dur ve PTA/stent veya bypass greft ile tedavi edilmelidir. Greft içinden kay-
naklanan lezyonlar greftin tipi ile iliflkilidir. Venöz bypass greftlerinde tipik ola-
rak kapak bölgesinde stenoz oluflmaktad›r. Trombolizis ve lezyonun belirlen-
mesi sonras›nda PTA/stent veya cerrahi revaskülarizasyon yap›lmal›d›r. Cer-
rahi uzun dönemde daha üstün sonuçlar sa¤lamaktad›r. Protez greftlerde ti-
pik olarak distal anastomoz bölgesinde intimal hiperplazi oluflmaktad›r. Bu las-
tik benzeri lezyonlar›n PTA’ ya cevab› tipik eksantrik aterosklerotik plaklara
göre daha iyidir ancak uzun dönem sonuçlar› yetersizdir. Problemli anasto-
mozun ortaya koyulmas›, greft trombektomisi, daralm›fl greft-arter anasto-
mozunun patch anjiyoplasti ile geniflletilmesi veya greft replasman› cerrahi se-
çeneklerdir. Ancak replasman yap›laca¤› durumlarda (örne¤in t›kanan bir ven
greftinin replase edilece¤i durumlarda) aç›k kalma oran› de¤erlendirilmelidir
(28-32).

Tromboze Popliteal Anevrizman›n Tedavisi: Tromboze popliteal anevriz-
mas› olan hastalar bafllang›ç olarak anjiyografiye al›nmal›d›r. E¤er bir distal ti-
bial hedef mevcut ise bu durumda tibial bypass ile kritik bacak iskemisi flek-
linde tedavi edilmelidir. E¤er arteriografide tibial hedef mevcut de¤il ise ve ba-
cak canl› ise bölgesel trombolizis uygulanabilmektedir. Küçük serilerde tibial
hedefler baflar› ile belirlenebilmifl ve %90 üzerinde baflar›l› cerrahi revasküla-
rizasyon sa¤lanm›flt›r (33-36).

Ampütasyon: Efllik eden antikoagülasyon nedeniyle akut bacak iskemisinde
ampütasyon kanama ile komplike olabilir. Ek olarak genellikle bald›r kaslar› tu-
tulmaktad›r ve ampütasyon bölgesi proksimal yerleflimlidir. Diz üstü:diz alt›
ampütasyon oran› 4:1 iken kritik bacak iskemisinde oran 1:1’dir. Majör ampü-
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tasyon insidans› %25 civar›ndad›r. Baca¤› kurtar›labilecek düzeyde oldu¤u dü-
flünülen hastalar›n %10-15’inde tedavi sonuçsuz kalmakta ve sonuçta da has-
ta ampütasyona gitmektedir. Akut bacak iskemisi olan hastalar›n %10’unda
baflvuru an›nda bacak kurtar›labilecek durumda olmamaktad›r.

Komplikasyonlar
Kompartman Sendromu: AB‹ nedeniyle yap›lan revaskülarizasyon giriflimle-
ri sonras› fasiotomi gerlili¤i %5.3-27 aras›nda de¤iflmektedir. Reperfüzyon ile
birlikte kapiller permeabilitede art›fl, lokal ödem ve kompartman sendromu
ortaya ç›kar. Hastalarda cidi bir a¤r› ve lokal flifllik oluflur. Kompartman bas›n-
c› >20 mmHg olmas› fasiotomi endikasyondur.

Rabdomiyoliz: Olgular›n >%20 sinde ortaya ç›kar, ve bir k›sm› renal yeter-
sizlik ile sonlan›r. Hastalarda çay renginde idrar gözlenir, kreatin yükselir. Te-
mel tedavi hidrasyon, idrar›n alkalinize edilmesi ve myoglobin kayna¤›n›n eli-
mine edilmesidir. Mannitol ve plazmaferezin faydalar› tart›flmal›d›r. 
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E. REVASKÜLAR‹ZASYON YÖNTEMLER‹

Semptomatik periferik arter hastal›klar›n›n (PAH) tedavisinde en uygun revas-
külarizasyon metodunun belirlenmesi için, yap›lacak giriflimin riski, beklenen
düzelmenin derecesi ve kal›c›l›¤› de¤erlendirilir. Revaskülarize edilen k›sm›n
düzgün fonksiyon göstermesi için yeterli bir inflowa ve uygun bir outflowa ih-
tiyaç vard›r. Herhangi bir revaskülarizasyon iflleminden önce, en uygun girifli-
mi belirlemek için hastal›¤›n lokalizasyonu ve morfolojisi tan›mlanmal›d›r. Ar-
teriyel sirkülasyonu de¤erlendirmek için, anatomik ve fizyolojik veriler sa¤la-
yan çok çeflitli yöntemler mevcuttur. Proksimaldeki stenozun hemodinamik
önemi kuflkulu ise o bölgede bas›nç ölçümleri yap›labilir. Eflik tepe sistolik fark
vazodilatasyon öncesi 5-10 mmHg, vazodilatasyon sonras› 10-15 mmHg ise
fark anlaml›d›r. 

Öneri E-1: Stenozun de¤erlendirilmesinde intra-arteriyel bas›nç ölçümleri:

1. K›smi oklüzyonlu aorto-iliyak hastal›kta stenozun hemodinamik önemi ko-
nusunda bir kuflku varsa istirahatte ve indüklenen hiperemide stenoz bölge-
si boyunca intra-arteriyel bas›nç ölçümleriyle de¤erlendirme yap›lmal›d›r
(Kan›t düzeyi C)

Alt ekstremite iskemisi olan hastalarda kullan›labilecek endovasküler tek-
nikler balon anjiyoplasti, stentler, stent-greftler ve plak temizleme prosedür-
leridir. Tromboliz ve perkütan trombektomi prosedürleri akut ekstremite is-
kemisi bölümünde tart›fl›lm›flt›r. Cerrahi seçenekler ise otojen veya sentetik
bypasslar›, endarterektomileri veya intra-operatif hibrid giriflimleri içerir. 

Revaskülarizasyon ifllemlerinin sonuçlar› klinik faktörler kadar anatomik
faktörlerden de etkilenir. Perkütan transluminal anjiyoplasti (PTA) sonras› en
fazla aç›kl›k ana iliyak arterlerde gözlenir. Daha distale gidildikçe aç›kl›k oran-
lar› kademeli olarak azal›r. Run off arterlerdeki hastal›¤›n fliddeti, stenoz veya
oklüzyonun uzunlu¤u ve tedavi edilen lezyonlar›n say›s› aç›kl›k oranlar›n› etki-
leyen anatomik faktörlere dahildir. ‹skeminin ciddili¤i, sigara, diyabet, böbrek
yetmezli¤i, sonuca etki eden klinik faktörler içindedir.

Öneri E-2: Periferik arter hastal›¤› yaratan bir lezyonda, endovasküler re-
vaskülarizasyon ve aç›k tamir/bypass, k›sa ve uzun dönemde eflde¤er semp-
tomatik düzelme sa¤l›yorsa, önce endovasküler teknik tercih edilmelidir
(Kan›t düzeyi B)

Lezyonlar›n S›n›fland›r›lmas›
‘A’ tipi lezyonlar endovasküler tekniklerle çok iyi sonuçlar al›nabilen ve dola-
y›s›yla endovasküler teknikle tedavi edilmesi gereken lezyonlard›r. 
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‘B’ tipi lezyonlar yine endovasküler yöntemlerle oldukça iyi sonuç al›nabi-
len ve öncelikle endovasküler yöntemlerin tercih edilmesi gereken ancak ay-
n› anatomik bölgede aç›k tamir gerektiren baflka herhangi bir lezyon varsa
aç›k tamirin tercih edilece¤i lezyonlard›r.

‘C’ tipi lezyonlar aç›k revaskülarizasyon yöntemleri ile daha iyi uzun takip
sonuçlar›na sahip olan ve endovasküler yöntemlerin yaln›zca aç›k tamirin çok
riskli oldu¤u hastalarda tercih edilmesi gereken lezyonlard›r.

‘D’ tipi lezyonlar endovasküler yöntemlerle yeterli düzeyde sonuç al›na-
mayan ve bu nedenle primer tedavi olarak endovasküler yöntemlerin kullan›-
lamayaca¤› lezyonlard›r.

Giriflim gerektiren PAH lar› s›kl›kla birden fazla seviyede, birden fazla lez-
yonla karakterize olabilir. Bu nedenle yukar›daki öneriler her hasta için ayr›
ayr› de¤erlendirilmelidir. 

Aorto-‹liyak Lezyonlar
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Tablo E-1: Aorto-‹liyak Lezyonlar için TASC S›n›flamas›

Tip A Lezyonlar
• A‹A‘ in unilateral veya bilateral stenozu
• E‹A‘ in unilateral veya bilateral tek k›sa (≤3 cm) stenozu

Tip B Lezyonlar
• ‹nfrarenal aortan›n k›sa (≤3 cm) stenozu
• Unilateral A‹A okluzyonu
• E‹A‘ i içine alan, AFA‘ e uzan›m göstermeyen tek veya toplam uzunlu¤u 3-10 cm

aflmayan çoklu stenoz
• ‹nternal iliak veya AFA ç›k›fllar›n› tutmayan unilateral E‹A okluzyonu

Tip C Lezyonlar
• Bilateral A‹A okluzyonu
• AFA’e uzan›m göstermeyen 3-10 cm uzunlu¤unda bilateral E‹A stenozu
• AFA’e uzanan unilateral E‹A stenozu
• ‹nternal iliak ve/veya AFA ç›k›mlar›n› tutan unilateral E‹A oklüzyonu
• ‹nternal iliak ve/veya AFA ç›k›mlar›n› tutan ya da tutmayan ciddi kalsifik unilateral

E‹A oklüzyonu

Tip D Lezyonlar
• ‹nfra-renal aortoiliyak oklüzyon
• Aorta ve her iki iliak arteri tutan ve tedavi gerektiren yayg›n hastal›k
• Unilateral A‹A, E‹A ve AFA’ i tutan yayg›n çoklu stenozlar
• A‹A ve E‹A’i beraber tutan unilateral okluzyonlar
• E‹A’in bilateral okluzyonu
• Tedavi gerektiren AAA’s› olan ancak endogreft yerlefltirilmeye uygun olmayan veya

aç›k aortik veya iliak cerrahi gerektiren baflka lezyonlar›n oldu¤u iliak stenozlu
hastalar

A‹A: ana iliak arter; E‹A: eksternal iliak arter; AFA: ana femoral arter; AAA: abdominal
aort anevrizmas›.
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fiekil E-1: Aorto-iliyak lezyonlar için TASC s›n›flamas›. A‹A – ana iliak arter; E‹A
– eksternal iliak arter; AFA – ana femoral arter, AAA – abdominal aort anevriz-
mas› 

Tip A Lezyonlar
• Unilateral veya bilateral A‹A stenozu
• Unilateral veya bilateral tek k›sa (≤ 3cm) E‹A stenozu)

Tip B lezyonlar
• K›sa (≤3cm) infrarenal aorta stenozu
• Unilateral A‹A okluzyonu
• E‹A’i tutan ancak AFA’e uzan›m göstermeyen tek

veya çoklu toplam› 3-10 cm uzunlu¤unda stenoz
• ‹nternal iliak veya AFA ç›k›fl›lar›n› tutmayan unilat-

eral E‹A okluzyonu 

Tip C Lezyonlar
• Bilateral A‹A okluzyonu
• CFA’ e uzan›m göstermeyen 3-10

cm uzunlu¤unda bilateral E‹A ste-
nozu

• CFA’ e uzan›m gösteren unilateral
E‹A stenozu

• ‹nternal iliak ve/veya AFA  ç›k›mlar›n› tutan unilateral E‹A oklüzyonu
• ‹nternal iliak ve/veya AFA ç›k›mlar› tutulumu olan veya olmayan ciddi kalsifik unilateral E‹A oklüz-

yonu

Tip D Lezyonlar
• ‹nfra-renal aortoiliak

oklüzyon
• Aorta ve her iki iliak arteri

tutan ve tedavi gerektiren
yayg›n hastal›k

• Unilateral A‹A, E‹A ve
AFA’i tutan yayg›n çoklu
stenozlar

• A‹A ve E‹A’i beraber tutan
unilateral okluzyonlar

• E‹A’in bilateral okluzyonu
• Tedavi gerektiren AAA’s›

olan ancak endogreft
yerlefltirilmeye uygun
olmayan veya aç›k aortik
veya iliak cerrahi gerektiren baflka lezyonlar›n oldu¤u iliak stenozlu hastalar



Öneri E-3: Aortoiliyak lezyonlar›n tedavisi

1. TASC A ve D lezyonlar: Tip A lezyonlar için endovasküler ve tip D lezyon-
lar için cerrahi giriflim uygun tedavi seçenekleridir (Kan›t düzeyi C)

2. TASC B ve C lezyonlar: Tip B lezyonlar için endovasküler yöntemler ve tip
C lezyonlar için az riskli hastalarda cerrahi giriflim tercih edilen tedavi seçe-
nekleridir. Tip B ve C lezyonlarda hastan›n yandafl hastal›klar›, hastan›n
tercihi ve o merkezin operatörünün uzun dönem baflar› oranlar› tip B ve C
lezyonlarda tedavi önerileri yaparken dikkate al›nmal›d›r (Kan›t düzeyi C)

Femoropopliteal Lezyonlar

Aortoiliyak (Supra ‹nguinal) Revaskülarizasyon
Aorto-‹liak Oklüzif Hastal›k için Endovasküler Tedavi
Her ne kadar yayg›n aortoiliyak oklüzif hastal›k için aorto-bifemoral bypass›n
uzun dönem aç›kl›k oranlar› endovasküler stratejilerden üstün olsa da, cerra-
hinin riskleri gerek mortalite gerek majör morbidite aç›s›ndan endovasküler
giriflimlerden belirgin olarak yüksektir. Ayr›ca hastan›n normal aktiviteye dö-
nüflü de daha geç olmaktad›r. Bu nedenle hastan›n genel durumunun de¤er-
lendirilmesi ve hastal›kl› segmentin anatomisi, seçilecek yöntemi belirlemede
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Tablo E-2: Femoro-Popliteal Lezyonlar için TASC S›n›flamas›

Tip A Lezyonlar 
• Tek, ≤10 cm uzunlu¤unda stenoz
• Tek, ≤ 5 cm uzunlu¤unda okluzyon

Tip B Lezyonlar
• Herbiri ≤ 5cm’de çoklu lezyonlar  (stenozlar, okluzyonlar)
• ‹nfragenikulat popliteal arteri tutmayan ≤15 cm’lik tek stenoz veya okluzyon
• Distal bypass için inflowu artt›racak devaml› tibial damarlar›n yoklu¤unda tek veya

çoklu lezyonlar
• ≤5 cm uzunlu¤unda ciddi kalsifik okluzyon
• Tek popliteal stenoz

Tip C Lezyonlar
• > 15 cm uzunlu¤unda ciddi kalsifik olan yada olmayan çoklu stenoz veya okluzyon-

lar
• ‹ki endovasküler giriflim sonras›nda tedavi ihtiyac› olan rekürren stenoz veya okluz-

yonlar

Tip D lezyonlar
• AFA veya SFA’in kronik total okluzyonu  (>20 cm, popliteal arteri tutan)
• Popliteal arter ve proksimal trifukasyon damarlar›n›n kronik total okluzyonu

AFA: ana femoral arter; SFA: süperfisial femoral arter 



temel unsurlar haline gelmektedir. De¤iflik kaynaklarda iliyak stenozda
PTA’n›n teknik ve klinik baflar› oranlar› %90’›n üzerinde bildirilmektedir. Bu
rakam fokal iliak lezyonlarda %100’e yaklaflmaktad›r. Uzun segment iliyak ok-
lüzyonlar›n rekanalizasyonlar›nda, fibrinoliz yap›larak veya yap›lmadan elde
edilen teknik baflar› %80-85’dir. Yeni teknoloji, gerek total oklüzyonlar›n te-
davisinde yol al›nmas›n›, gerek rekanalizasyonlar›n teknik baflar› oranlar›n›n
artmas›n› sa¤lam›flt›r (1).

Bosch ve Hunink ise 1989’dan sonra yay›nlanm›fl ve toplam 2116 hastay›
içeren yay›nlardan, PTA ile aortoiliak stentlemeyi karfl›laflt›ran bir metaanaliz
yapm›fllar ve teknik baflar› oran›n› stent ile daha yüksek bulmufllar, ancak
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Tip A Lezyonlar
• Tek, ≤10 cm uzunlu¤unda stenoz
• Tek, ≤ 5 cm uzunlu¤unda okluzyon

Tip B lezyonlar
• Herbiri ≤ 5cm çoklu lezyonlar (stenozlar, okluzyon-

lar)
• ‹nfragenikulat popliteal arteri tutmayan ≤15 cm’lik

tek stenoz veya okluzyon
• Distal bypass için inflowu artt›racak devaml› tibial

damarlar›n yoklu¤unda tek veya çoklu lezyonlar
• ≤5 cm uzunlu¤unda ciddi kalsifik okluzyon
• Tek popliteal stenoz

Tip C Lezyonlar
• >15 cm uzunlu¤unda ciddi kalsifik olan veya olmayan çoklu stenoz veya okluz-

yonlar
• ‹ki endovasküler giriflim sonras›nda tedavi ihtiyac› olan rekürren stenoz veya ok-

luzyonlar

Tip D lezyonlar
• AFA veya SFA’in kronik total okluzyonu (>20 cm, popliteal arteri tutan)
• Popliteal arter ve proksimal trifukasyon damarlar›n›n kronik total

okluzyonu

fiekil E-2: Femoral popliteal lezyonlar için TASC s›n›flamas›. AFA: ana femoral
arter; SFA: süperfisial femoral arter 



komplikasyon ve 30 günlük ölüm oranlar›nda bir fark saptamam›fllard›r (2).
Aral›kl› klodikasyonu olan hastalar›n 4 y›ll›k primer aç›kl›k oranlar› teknik ba-
flar›s›zl›klar elimine edildi¤inde, PTA için %68 stent grubu için %77 saptanm›fl-
t›r. Teknik baflar›s›zl›klar dahil edildi¤inde ise 4 y›ll›k aç›kl›k oranlar› stenozlar
için PTA’da %65, stent grubunda %77, oklüzyonlar için s›ras›yla %54 ve %61
olmufltur. 

Öneri E-4: Femoral-popliteal lezyonlar›n tedavisi

1. TASC A ve D lezyonlar: Tip A lezyonlar için endovasküler ve tip D lezyon-
lar için cerrahi giriflim uygun tedavi seçenekleridir (Kan›t düzeyi C)

2. TASC B ve C lezyonlar: Tip B lezyonlar için endovasküler yöntemler ve tip
C lezyonlar için az riskli hastalarda cerrahi giriflim tercih edilen tedavi seçe-
nekleridir. Tip B ve C lezyonlarda hastan›n yandafl hastal›klar›, hastan›n
tercihi ve o merkezin operatörünün uzun dönem baflar› oranlar› tip B ve C
lezyonlarda tedavi önerileri yaparken dikkate al›nmal›d›r (Kan›t düzeyi C)

Aorto-‹liak Oklüzif Hastal›klar›n Cerrahi Tedavisi
Yayg›n olarak aortoiliyak segmenti tutan hastal›k durumunda, infra-renal ab-
dominal aortadan her iki femoral artere, bilateral cerrahi bypass, önerilen te-
mel tedavi seçene¤idir. Aortaya transperitoneal veya retroperitoneal yolla
ulafl›labilir. Son zamanlarda laparoskopik yaklafl›mlar da gündeme gelmifltir.
Proksimal anastomozun uç-uç ya da uç-yan olmas› aç›kl›k oranlar›n› de¤ifltir-
mez. Bu pozisyonda dakron veya PTFE greft kullan›lmas› cerrah›n tercihine
ba¤l›d›r. Primer ve sekonder aç›kl›k oranlar› düflük olan genç hastalarda (50
yafl alt›) ikinci bypass ihtiyac› daha fazla olmaktad›r. 

Son zamanlarda yeniden gündeme gelen endarterektomi, bypass kadar
yayg›n bir yöntem de¤ildir. Bildirilmifl 5 y›ll›k aç›kl›k oranlar›n›n %60 ile %94
aral›¤›nda olmas›, bu tekni¤in operatörden operatöre farkl› sonuçlar› olabile-
ce¤ini yans›tmaktad›r.

Baz› durumlarda anatomik nedenlerle abdominal yaklafl›mdan kaç›nmak
gerekirse (‘hostil’ abdomen) veya kardiyak ve/veya pulmoner riskler fazlaysa,
modifiye retroperitoneal yaklafl›m veya femoro-femoral kros-over ile bera-
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Tablo E-3: Yay›nlanm›fl 2222 Bacakta Yap›lan ‹liak Arter Anjioplastisi için
Beklenen Baflar› Oranlar›

% Klodikasyon Teknik Primer aç›kl›k

Baflar› 1 y›l 3 y›l 5 y›l

%76 (81-94) % 96 (90-99) %86 %82 %71
(81-94) (72-90) (64-75)



ber unilateral bypass tercih edilebilir. Yandafl hastal›klar› fazla hastalarda tran-
sabdominal yaklafl›m daha az tercih edilece¤i için aksillo (bi) femoral, veya
kros-femoral bypasslar akla gelmelidir. Unilateral bypasslarda aç›kl›k oranlar›
endovasküler yöntemlerle artt›r›labilir. Torasik aorta inflow arteri olarak kul-
lan›labilir.

Ekstra-anatomik bypass, yayg›n hastal›k durumlar›nda çok nadiren aorto-
bifemoral bypass kadar baflar›l› olabilirler. Bu nedenle kladikasyosu olan has-
talarda tercih edilmemelidirler. Anatomik veya extra-anatomik bypasslarda
protez greft tercihi konusunda önerme yapacak kadar kan›t yoktur. Tablo E-
4 aortobifemoral bypass’lar›n 5 ve 10 y›ll›k aç›kl›k oranlar›n›, Tablo E-5 ise ex-
tra-anatomik byypass’lar›n 5 y›ll›k aç›kl›k oranlar›n› özetlemektedir.

‹nfrainguinal Revaskülarizasyon
‹nfrainguinal Arteriyel Oklüzif Hastal›klar›n Endovasküler Tedavisi
Aral›kl› klodikasyonu olan infrainguinal lezyonlu hastalarda endovasküler yak-
lafl›m, yerini bulmufl bir tedavi yöntemidir. On santimetreyi geçmeyen s›n›rl›
stenoz/oklüzyon hastal›klar›nda PTA, düflük morbidite ve mortalite ile tercih
edilen tedavi yöntemidir.

Tüm serilerde femoropopliteal arter stenozlar› için PTA ile teknik ve kli-
nik baflar› oranlar› %95’i aflmaktad›r. Tablo E-6’da femoral popliteal dilatas-
yonlar›n toplu sonuçlar› özetlenmifltir.

Tekrar t›kanma için risk faktörleri birçok çal›flmada analiz edilmifltir. Has-
tal›¤›n klinik evresi (aral›kl› kladikasyo veya kritik bacak iskemisi), lezyonun
uzunlu¤u ve outflowda hastal›k, restenoz için en s›k saptanan ba¤›ms›z risk
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Tablo E-4: Aortobifemoral Bypass Sonras› 5 ve 10. Y›lda Aç›kl›k

Endikasyon 5 y›l % aç›kl›k (aral›¤›) 10 y›l % aç›kl›k (aral›¤›)

Klodikasyon KB‹ Klodikasyon KB‹

Bacak tabanl› 91 (90-94) 87 (80-88) 86 (85-92) 81 (78-83)
Hasta tabanl› 85 (85-89) 80 (72-82) 79 (70-85) 72 (61-76)

KB‹: Kritik bacak iskemisi

Tablo E-5: Ekstra Anatomik Bypass Sonras› 5. Y›lda Aç›kl›k Oranlar›

Prosedür 5-y›l % Aç›kl›k

Aksillo uni femoral bypass 51 (44–79)
Aksillo bi femoral bypass 71 (50–76)
Femoral femoral bypass 75 (55–92)



faktörleridir. Erken dönemdeki CRP düzeylerinin de aç›kl›k oranlar›n› etkile-
di¤i, ancak fibrinojen düzeylerinin etkisinin olmad›¤› da literatürde rapor edil-
mifltir (3). PTA’da akut baflar›s›zl›k olur ise stent yerlefltirme endikasyonu var-
d›r. TASC A ve B femoropopliteal arter lezyonlar› için stentleme ile 1 y›ll›k
aç›kl›k sonuçlar›n›n PTA’dan üstün oldu¤unu rapor eden yeni bir randomize
klinik çal›flma yay›nlanm›flt›r (4). 

‹nfrainguinal arteriyel obstrüktif hastal›klarda, PTA ile bypass cerrahisini
karfl›laflt›ran çal›flmalar neredeyse hiç yoktur. Bunun muhtemel sebebi bypas-
s›n kritik bacak iskemisi olan uzun lezyonlu yayg›n hastal›klarda, PTA’n›n ise
aral›kl› kladikasyosu olan k›sa obstrüksiyonlarda tercih edilmesi olabilir. An-
cak Wolf ve ark. iliyak, femoral ya da popliteal arter obstrüksiyonu olan 263
erkek hastay› PTA veya cerrahiye randomize etmifl ve sonuçlar aç›s›ndan (ya-
flam oran›, aç›kl›k ve bacak kurtarma) 4 y›ll›k takiplerde gruplar aras›nda an-
laml› fark saptamam›fllard›r (5). Ancak uzun SFA stenozu ya da obstrüksiyo-
nu olan 56 hastada 1 y›ll›k aç›kl›k, PTA sonras› %43 cerrahi sonras› %82 sap-
tanm›flt›r. Bu sonuç uzun SFA stenoz ya da obstrüksiyonlar›nda cerrahinin
PTA’dan üstün oldu¤unu göstermektedir. Ancak bu sonuç da yeni yay›nlanan
452 hastal›k randomize bir çal›flmada elde edilen, 6 ayl›k ampütasyonsuz ya-
flamda fark saptamayan sonuçla çeliflmektedir (6).

PTA ve stent yerlefltirme sonras› erken t›kan›kl›¤a engel olmak için medi-
kal tedavi önerilmektedir. ‹fllem s›ras›nda standart tedavi ACT’yi 200-250 sa-
niyeye uzatacak heparinizasyondur. Femoro-popliteal arterlere PTA ya da
stentleme sonras›, aç›kl›k oranlar›n› art›rmak için, yaflam boyu antiagregan te-
davi (asetilsalisilik asit ve/veya klopidogrel) önerilir. Yaflam boyu antiagregan
tedavi, kardiyovasküler olaylar› önlemek için de bu hasta grubunda zaten öne-
rilmektedir.

Popliteal arter alt›nda endovasküler giriflim, genellikle bacak kurtarmak
için yap›lmaktad›r ve bu bölge için aral›kl› kladikasyosu olan hastalarda cerra-
hi ve endovasküler giriflimler karfl›laflt›r›lmam›flt›r. K›sa segment stenozlar için
anterior veya posterior tibial artere anjiyoplasti, femoral veya popliteal anji-
yoplasti ile birlikte yap›labilir. Aral›kl› klodikasyon yak›nmas› olan hastalarda
bu tekni¤in kullan›m› genellikle endike de¤ildir. Kritik bacak iskemisi (KB‹)
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Tablo E-6: Femoro-Popliteal Dilatasyonlar›n Toplu Sonuçlar›

1 y›l % Aç›kl›k 3 y›l % Aç›kl›k 5 y›l % Aç›kl›k

PTA: stenoz 77 (78-80) 61 (55-68) 55 (52-62)
PTA: okluzyon 65 (55-71) 48 (40-55) 42 (33-51)
PTA + stent: stenoz 75(73-79) 66 (64-70)
PTA + stent: okluzyon 73 (69-75) 64 (59-67)

PTA: perkütan translüminal anjioplasti.



olan ve infrapopliteal oklüzyonu olan hastalarda anjiyoplasti kullan›m›n›n ön-
celik almas›na dair artan kan›tlar mevcuttur. KB‹ olan bu hasta grubunda tek-
nik baflar› %90 ve klinik baflar› %70 civar›nda olmaktad›r. Bacak kurtarma
oranlar› da bu civarda bildirilmektedir.

Baflar›l› bir sonucun belirleyicileri, k›sa oklüzyonlar, ve tedavi edilen damar
say›s›n›n azl›¤›d›r. Komplikasyonlar (tan›mlama kriterlerine göre %2.4 ile %17
aras›nda de¤ifliyor) endovasküler veya cerrahi yöntemlerle tedavi edilebilir ve
baflar›s›z anjiyoplasti bypass flans›n› yok etmez. Aral›kl› kladikasyosu olan has-
talarda proksimaldeki PTA, stentleme veya bypass cerrahisinin aç›kl›¤›n› art-
t›rmak için infrapopliteal PTA ve stentleme yap›larak outflowu iyilefltirme ko-
nusu halen daha tart›flmal›d›r. Aral›kl› kladikasyosu olan hastalarda infrapopli-
teal PTA ve stentleme yap›lmas›n›n tavsiye edilmesi için yeterli kan›t yoktur.

‹nfaringuinal Oklüzif Hastal›kta Cerrahi Tedavi
Çok seviyeli hastal›k durumunda, inflowun yeterlili¤i anatomik olarak veya ba-
s›nç ölçümleri ile de¤erlendirilmeli ve bir outflow prosedürüne bafllanmadan
önce oklüzif hastal›k tedavi edilmelidir. Baz› durumlarda kombine bir yakla-
fl›mla proksimal lezyon dilate edilmeli ve distal lezyon bypasslanmal›d›r.

Diyabet, koroner arter hastal›¤›, böbrek yetmezli¤i gibi daha fazla yandafl
hastal›¤› olan hastalarda, daha distal arterlere kompleks bypass greftleme
(kompozit ve bölünmüfl ven) e¤iliminin art›¤›, ancak bu çaban›n mortalite
oranlar›nda bir de¤iflime yol açmad›¤›n› bilinmektedir. Cinsiyet alt ekstremite
revaskülarizasyonlar›nda morbidite ve mortalite art›fl›n› olumsuz yönde etki-
lememektedir.

Bypass Giriflimleri
‹nfrainguinal bypass’lar›n proksimal anastomozlar›, aç›k ve ak›m›nda herhangi
bir sorun olmayan inflow arterlerine yap›lm›fl olmal›d›r. Bu flartlar› tafl›d›ktan
sonra inflow kayna¤›n›n, ana femoral, süperfisyel femoral ya da popliteal arter
olmas› aç›kl›k oranlar›n› de¤ifltirmez. E¤er infrainguinal bypass’lar, bir inflow
prosedürü gerçeklefltirildikten sonra yap›l›yorsa, proksimal anastomoz inflow
grefti yerine (genellikle aorto-bifemoral bypass greftinin baca¤›) nativ artere
yap›l›rsa aç›kl›k oranlar› artar. Bu bypasslarda aç›kl›¤›, distal anastomozun ya-
p›ld›¤› seviyeden çok outflow arterinin kalitesi belirler. Distal anastomoz için,
distaldeki en kaliteli damar seçilmelidir. Her ikisi de eflit kalibrasyonda oldu¤u
için tibial veya peroneal arterlerin birbirine üstünlü¤ü oldu¤unu ileri sürmek
objektif olmaz. Femoro-krural bypasslar›n sonuçlar› meta-analizlerle incelen-
memifltir. Ven greftle yap›lan bypasslarda 5 y›ll›k destekli aç›kl›k oranlar› %60’a
yaklafl›rken protez greftlerde %35’in alt›nda kalmaktad›r. Yay›nlar plantar ar-
terlere de kabul edilebilir baflar› oranlar›yla bypass greft yap›labilece¤ini gös-
termektedir (5 y›ll›k kurtarma oran› %63, 5 y›ll›k primer aç›kl›k %41).
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Öneri E-5: Femoro- distal bypass için inflow arteri
1. Seviyesine bak›lmaks›z›n her arter (yaln›zca ana femoral arter de¤il) inflow

olarak seçilebilir. Yeter ki bu artere gelen ak›mda ve greftin ç›k›fl›nda bir en-
gel olmas›n (Kan›t düzeyi C).

Öneri E-6: Femoro-distal bypass için outflow damarlar›
1. Bir femoral tibial bypassta, yeter uzunlukta ven greft varsa, yerine bak›l-

maks›z›n bilek/aya¤a en devaml› run-off’u olan, en hastal›ks›z distal arter
outlow olarak kullan›lmal›d›r (Kan›t düzeyi C). 

Konduit
Dizalt› bölgede ven, protez greftten daha iyi uzun dönem aç›kl›¤a sahiptir
(Tablo E-7). Diz üstü pozisyonda, k›sa dönem için, PTFE hemen hemen eflit
sonuç verir. Yeni nesil heparin emdirilmifl PTFE greftlerle aç›k kal›m oranlar›
artm›flt›r. ‹nfra-popliteal arterleri inceleyen bir meta-analiz, PTFE ile daha kö-
tü sonuçlar oldu¤unu ortaya koymaktad›r (5 y›ll›k aç›kl›k: primer %30.5, se-
konder %39.7) (7). Protez greft oklüzyonlar›n›n sonuçlar› ven greft oklüzyon-
lar›ndan daha ciddi olabilir. Bir çal›flmada ‘ven grefti ikinci operasyona sakla-
ma ve bu amaçla ilk operasyonda protez greft tercih etme’ stratejisinin ne de-
rece do¤ru bir yaklafl›m oldu¤u araflt›r›lm›flt›r (8). Vakalar›n %33’ünde, ikinci
operasyon s›ras›nda bypasslar› gerçeklefltirmek için yeterli uzunlukta ven
greft sa¤lanamam›flt›r. Uzun safen veni in-situ ya da revers pozisyonda en uy-
gun genifllik ve uzunluktaki grefttir. E¤er bu yoksa kontralateral safen veni,
parva veni, femoral ven ve kol venleri kullan›labilir. ‹n-situ veya revers venle-
rin aç›kl›k oranlar› aras›nda fark yoktur. Sonuçlardaki farkl›l›klar cerrahi için
konulan endikasyonlara, damarlar›n kalitesine ve yandafl hastal›klara ba¤l›d›r.
Venöz greftlerin tamam› protez materyallerden daha iyi sonuçlara sahiptir.

Öneri E-7: Femoral dizalt› popliteal ve distal bypasslar 
1. Yeterli uzunl›kta büyük safen veni, femoral dizalt› popliteal ve distal

bypasslar için en ideal grefttir (kan›t düzeyi C). E¤er bu yoksa baflka iyi ka-
litede bir greft kullan›lmal›d›r (kan›t düzeyi C).

Ek Prosedürler
Dizalt› popliteal ya da distal artere protez bypass yerlefltirildi¤inde bypass böl-
gesinde veya daha distalde arteriovenöz fistül aç›lmas›, veya ven interpozisyo-
nu/yakas› kullan›lmas› önerilmifltir. Ancak randomize çal›flmalarda arteriove-
nöz fistüllerin aç›kl›k oranlar›na bir fayda sa¤lamad›¤› belirtilmifltir. Dolay›s›y-
la kullan›lmas› önerilmez (9). Venöz yaka veya yama kullan›m›n›n diz alt› pop-
liteal ve distal anastomozlarda faydal› oldu¤u baz› çal›flmalarda gösterilmifltir.
Ancak bu ven interpozisyon/yaka ifllemleri için kullan›lan farkl› tekniklerin bir-
birine üstünlükleri, randomize çal›flmalarla araflt›r›lmam›flt›r (10).
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Profundoplasti
Profundo femoris arterinin bafl›ndaki darl›k SFA oklüzyonu varl›¤›nda kollate-
ral damarlara ak›m› azaltacak ve aortik/ekstra anatomik inflow operasyonu-
nun aç›kl›¤›n› etkileyebilecektir. SFA oklüzyonu varl›¤›nda, inflow operasyonu
s›ras›nda profundo femoris arterinin darl›¤›n›n giderilmesi önerilir. Üç duru-
mun varl›¤›nda, bir inflow prosedürü olarak izole (femoro distal bypass yap-
maks›z›n) profundoplasti yap›labilir: 1. Mükemmel inflow, 2. Profundan›n
proksimal 1/3’ünde %50’nin üzerinde stenoz ve 3. Tibial damarlara mükem-
mel kollateral varl›¤›.

Sekonder Revaskülarizasyon Prosedürleri
Sekonder aç›kl›k, t›kanm›fl bypass›n kurtar›lmas› girifliminin sonucudur. Des-
tekli aç›kl›k (assisted patensi) ise t›kanma yolundaki bir bypassa yap›lan müda-
hale sonras› aç›kl›kt›r. Ven greftlerinin tromboza toleransl› olmamas› ve des-
tekli aç›kl›¤›n baflar›s›, daha önce önerilen, tüm ven greftlerinin aral›kl› olarak
dupleks ile taranmas› ve belli parametrelerin varl›¤›nda anjiyoplasti (aç›k veya
kapal›) veya k›sa segment interpozisyon giriflimlerinin yap›lmas› fikrini destek-
lemektedir. Ancak bu fikrin fayda kazanç analizinin olumsuz oldu¤unu bildiren
çal›flma da vard›r (11). Çok erken aflamada tromboliz yap›larak tromboz ya-
pan neden ortaya konabilir. ‹nfrainguinal bypasslar t›kand›¤›nda bacak kurtar-
ma oranlar› de¤erlendirilirken cerrahi için en bafltaki endikasyon temel önem
tafl›r. E¤er ilk cerrahi ifllem klodikasyon için yap›lm›flsa, t›kal› greftlerdeki 2 y›l-
l›k bacak kurtarma oran› %100, istirahat a¤r›s› için ise %55 ve doku kayb› için
%34’dür. Greftin çok erken (30 günden önce) oklüzyonu durumunda 2 y›ll›k
bacak kurtarma oran› %25’e geriler (12).

Antiagregan ve Antikoagülan Tedaviler
Aç›kl›¤› artt›rmak için alt ekstremite bypass greftleri sonras› ilave tedaviler
önerilmektedir (13). Antiagregan ajanlar›n protez greftlerdeki faydal› etkileri,
otojen greftlerden fazlad›r. Henüz yay›n aflamas›nda olan ancak ön sonuçlar›
bildirilen CASPAR çal›flmas› ASA ile kombine klopidogrel uygulamas›n›n dizal-
t› prostetik greft aç›kl›¤›n›n› belirgin ölçüde artt›rd›¤›n› göstermektedir. ASA
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Tablo E-7: Femora-Popliteal Bypass Sonras›

Klodikasyon KB‹

Ven 80 66
Dizüstü PTFE 75 47
Dizalt› PTFE 65 65

KB‹: kritik bacak iskemisi; PTFE: politetrafloroetilen greft



gerek infrainguinal bypasslarda gerek alt ekstremiteye balon anjiyoplasti yap›-
lan hastalarda t›kanma riskini azalt›r. Dipridamol veya tiklodipinin tedaviye ila-
ve edilmesinin de katk› sa¤lad›¤› belirtilmekle beraber bu konuda daha genifl
serilere ihtiyaç vard›r. Otojen greftlerde varfarin verilebilir. Ancak hastan›n
kanama riski gözönüne al›nmal›d›r. Bir revaskülarizasyon ifllemi sonras›, tüm
hastalar antiagregan tedavi almal›d›r. Antikoagülan kullanan veya her iki ajan›
alan hastalarda kanama riski aç›s›ndan daha yak›n takip gerekir. Son yay›nlar-
da PAH hastal›¤› için giriflim yap›lan hastalar›n ateroskleroz sorununun gözar-
d› edildi¤i bildirilmektedir. Bacak kurtarmak için ne giriflim yap›l›rsa yap›ls›n bu
hastalar›n sistemik aterosklerozu da de¤erlendirilmeli ve tedavi edilmelidir.
Bir çok kaynakta yüksek doz statin kullan›larak etkili antilipid tedavinin bu
hastalarda sa¤kal›m› artt›rd›¤› bildirilmektedir.

Öneri E-8: Revaskülarizasyon sonras› antitrombosit ilaçlar ve ilave farmako-
terapi

1. Antiagregan tedaviye preoperatif dönemde bafllanmal› ve cerrahi veya en-
dovasküler ifllem sonras› devam edilmelidir (Kan›t düzeyi A). Daha sonra bir
kontrendikasyon ç›kmad›¤› takdirde bu tedaviye sürekli devam edilmelidir
(Kan›t düzeyi A). 

Revaskülarizasyon Sonras› ‹zlem Programlar›
‹nfrainguinal otogen greftle bypass sonras› belirli aral›klarla dupleks tarama
yap›lmas› daha önce önerilmifltir (14). Burada amaç, tromboza yatk›nl›k yara-
tan lezyonlar› saptay›p, tam t›kanma olmadan önce müdahale etmektir. Ancak
yeni yap›lan çok merkezli randomize bir çal›flma, bu stratejinin 18 ayl›k takip-
te belirgin bir klinik fayda sa¤lamad›¤›n› ve hayat kalitesine bir katk› yapmad›-
¤›n› göstemifltir (11). Ancak birçok cerrah halen ayn› takip stratejisini uygula-
may› tercih etmektedir. fiekil E-5’de ise cerrahi tedavinin ortalama sonuçlar›
özetlenmifltir.

Öneri E-9: Bypass greftleri için klinik izlem programlar›

1. Klodikasyon veya baca¤› tehdit eden iskemi nedeniyle alt ekstremiteye
bypass greft yap›lan hastalar klinik takip program›na al›nmal›d›r. Bu prog-
ram flunlar› içerir:
• Dönem öyküsü (yeni semptomlar)
• Proksimal, greft ve outflow damarlar›n›n palpasyonunu içeren vasküler

bacak muayanesi
• Periyodik olarak, istirahat ve mümkünse egzersiz ankle-brakiyal indeks-

lerinin ölçümü
2. Klinik takip programlar›, hemen postoperatif dönemde ve belli aral›klarla

(genellikle her 6 ayda bir) en az 2 y›l boyunca uygulan›r (kan›t düzeyi C).
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Yeni ve Geliflen Tedaviler
Yeni cerrahi teknikler, laparoskopik aortik rekonstrüksiyonlar› da kapsayan
minimal invazif arteriyel giriflimleri içerir. Kombine tedavilerin (transluminal
ve operatif) kullan›m› en az invazif cerrahiyi sa¤layabilir. ‹nfrainguinal rekons-
trüksiyonlarda yar› kapal› endarterektomiye ilgi artmaktad›r. Benzer flekilde
yara iyileflmesine katk›da bulunmak amac›yla endoskopik ven haz›rlanmas› da
gündemdedir. 

Klodikasyonlu hastalarda femoropopliteal arter obstrüksiyonlar› için ç›plak
ve ilaç salan stentlerin birbirlerine üstünlükleri, araflt›rma konusu olmufltur
(15). K›sa takiplerde ilaç salan stentler daha üstün gözükmektedir. Ancak uzun
dönem sonuçlar› henüz bildirilmemifltir. Yine ePTFE kapl› stent-greftler ile
(Viabahn) yap›lan çal›flmalarda çok baflar›l› sonuçlar bildirilmektedir (16, 17).
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5 y›ll›k % aç›kl›k tahminleri

Ao-bifem

Kros fem

Fem-pop-DA ven

Aks-bi-fem

‹liak-PTA

Fem-pop-PTA stent

Aks-uni-fem

Fem-pop-PTA (obst)

Plantar

Fem-pop-DA (suni)

fiekil E-5: Sonuçlar›n özeti: Cerrahi tedavi için ortalama sonuçlar.
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F. ABDOM‹NAL AORT, ‹L‹YAK VE PER‹FER‹K ARTER ANEVR‹ZMALARI

Abdominal Aort Anevrizmalar›
Abdominal aortan›n ortalama çap› supraçölyak düzeyde kad›nlarda 2,10-2,30
cm erkeklerde 2.50-2,70 cm civar›ndad›r. ‹nfrarenal aorta düzeyinde ise çap
kad›nlarda 1,20-1,85 cm erkeklerde ise 1,40-2,00 cm aras›ndad›r. ‹liyak dü-
zeyde bu çap ortalama 1 cm civar›ndad›r. Abdominal aortan›n antero-poste-
rior çap›n›n herhangi bir kesitte minimum 3.0 cm ve üzerinde olmas› anevriz-
ma olarak adland›r›l›r (1).

Abdominal aorta ve iliyak anevrizmalar›n prevalans›n› etkileyen bafll›ca fak-
törler ileri yafl, erkek cinsiyeti, aile öyküsü ve sigara kullan›m›d›r. Yayg›n ka-
bul gören kan›, ana patolojinin aortik mediyal dejenerasyon oldu¤udur. Buna
etken olan nedenlerin dejeneratif aterosklerotik tutulum ve/veya doku metal-
loproteinazlar›ndaki anormallik sonucu aort duvar bütünlü¤ünün bozulmas›
oldu¤u düflünülmektedir.

Kal›t›msal Risk Faktörleri
Abdominal aorta anevrizmas› olan hastalar›n birinci derecede yak›n erkek ak-
rabalar›nda ayn› hastal›¤›n görülme riski 2-4 kat fazlad›r. Birinci derecede ya-
k›n kad›n akrabalarda da benzer risk söz konusu olmakla beraber bu konuda
eldeki veriler yeterli de¤ildir.

Aterosklerotik Risk Faktörleri
Kan lipid düzeyleri ile anevrizma geliflim h›z› ve rüptür olas›l›klar› do¤ru oran-
t›l›d›r. Bu nedenle AAA hastalar›nda etkin lipid kontrolü önemlidir (2, 3)

Öneri F-1:

1. AAA`si olan hastalarda kan bas›nc› takibi ve serum lipid düzeyleri takibi ve
tedavisi en etkin flekilde yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi A)

2. AAA hastalar›na ve AAA aile öyküsü olanlara sigara kullanmamalar› öneril-
melidir (Kan›t düzeyi A)

Kronik kar›n a¤r›s›, kilo kayb› ve ESR yüksekli¤i birlikteli¤i anevrizman›n
inflamatuar kökenli olabilece¤ini düflündürmelidir. Stafilokok, salmonella en
s›k primer aort tutulumu yapan ajanlard›r. Daha çok sakküler anevrizmalara
neden olurlar. Tüberküloz hastalar›nda da pseudoanevrizma görülmesi müm-
kündür. Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu AAA ile iliflkisi bilinen
konjenital hastal›klard›r. Polikistik böbrek hastal›¤› ve kronik obstruktif akci-
¤er hastal›¤› AAA ile etiolojik ve patofizyolojik benzerlikler tafl›rlar, bu neden-
le AAA ile birliktelikleri araflt›r›lmal›d›r.
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AAA bafll›ca 3 komplikasyona neden olabilir. Bunlar rüptür, tromboem-
bolik iskemik olay ve çevre dokulara bas› ve/veya onlar›n erozyonudur.

Anevrizma Rüptürü

AAA`n›n beklenen y›ll›k geniflleme miktar› 4.0 cm`in alt›ndaki anevrizmalar
için 1-4 mm, 4.0-6.0 cm aras›ndaki anevrizmalar için 4-5 mm, 6.0 cm üstün-
deki anevrizmalar için ise 7-8 mm dir. Bunlar›n üzerindeki bir geniflleme er-
ken elektif cerrahiyi gerektirebilir.

Rüptür olas›l›¤› etkileyen bafll›ca faktörler anevrizma çap›, hipertansiyon
varl›¤›, aile öyküsü varl›¤›, kad›n cinsiyet, özellikle kad›nlarda e¤er aile öyküsü
var ise, KOAH ve/veya sigara kullan›m›d›r. 

Rüptür riski 5.0 cm ve üzerindeki anevrizmalar için %20, 6.0 cm üzerin-
deki anevrizmalar için %40, 7.0 cm üzerindeki anevrizmalar için ise %50`den
fazlad›r.

A¤r› en s›k semptomdur ve genellikle hipogastrik veya alt s›rt bölgesinde-
dir. Rüptürün patognomonik triadi olan kar›n/s›rt a¤r›s›, pulsatil abdominal
kitle ve hipotansiyon hastalar›n ancak 1/3`ünde görülür. 

Tan› ve Tarama

Ultrasonografi infrarenal anevrizmalar için ucuz ve temel (yüksek spesifite ve
sensitivite) bir tarama ve tan› yöntemidir. Suprarenal anevrizmalarda ve bü-
tün anevrizmalar›n operasyon planlamas› için BT ve MR gerekli tetkik olacak-
t›r. BT ve MR anjiografi tetkikleri operasyon için planlamada alt›n standard ol-
mufllard›r. Ayr›ca arteriografi visseral kanlanman›n daha iyi anlafl›lmas› için fay-
dal› olacakt›r. BT ve MR anjiografi aras›nda tercihi gerektirecek kan›tlanm›fl
bir üstünlük yoktur (4, 5).

Öneri F-2: Ailelerinde AAA öyküsü olan 60 yafl ve üstündeki erkeklere AA-
A aç›s›ndan fizik muayene ve ultrasonografik inceleme yap›lmal›d›r (Kan›t
düzeyi B). Sigara kullanma öyküsü olan 65-75 yas erkek hastalara fizik mu-
ayene ve ultrasonografik inceleme yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi B)

Kan Bas›nc› Kontrolü ve Beta Bloker Kullan›m›

Öneri F-3: E¤er kontrendikasyon yok ise, koroner arter hastal›¤› olup AA-
A tamiri yap›lan hastalarda perioperatif dönemde beta bloker kullan›m›,
kardiyak sorunlar›n yaflanma riskini ve mortaliteyi azaltmak için kullan›l-
mas› endikedir (Kan›t düzeyi A). Beta bloker ajanlar anevrizman›n geniflle-
me h›z›n› yavafllatmak için kullan›labilir (Kan›t düzeyi B)
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Tedavi Endikasyonlar›

4.0 cm alt›ndaki anevrizmalar için her 2 y›lda bir ultrasonografi ile takip, 4-4.9
cm aras›ndaki anevrizmalar için her 6 ayda bir takip önerilir. 5-5.5 cm aras›n-
da hasta ile ilgili faktörlere ba¤l› olarak giriflimsel davran›labilir (Bayanlarda gi-
riflim daha öncelikli olabililir). 5.5 cm üzerinde ise giriflim planlanmal›d›r.

Öneri F-4:

1. ‹nfrarenal veya juxtarenal aort çap› 5.5 cm ve daha üstünde olan hastala-

ra anevrizma rüptürü riski nedeni ile anevrizma tamiri yap›lmal›d›r (Kan›t

düzeyi A)

2. ‹nfrarenal veya jukstarenal aort çap› 4.0 ila 5.4 cm aras›ndaki hastalar ul-

trasonografi veya bilgisayarl› tomografi ile her 6 veya 12 ayda bir takip edil-

melidirler (Kan›t düzeyi A). AAA çap› 4.0 cm den küçük hastalarda 2 y›lda

bir ultrasonografi ile takip yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi B)

3. Infrarenal çap› 5.0-5.4 cm aras› olan hastalarda anevrizma tamiri faydal›

olabilir (Kan›t düzeyi B)

4. Abdominal ve/veya s›rt a¤r›s›, pulsatil abdominal kitle ve hipotansiyon tria-

d› saptanan hastalar acil olarak cerrahi de¤erlendirmeye al›nmal›d›rlar (Ka-

n›t düzeyi B)

5. Semptomatik hastalarda, AAA çap›na bak›lmaks›z›n anevrizma tamiri yap›l-

mal›d›r (Kan›t düzeyi C)

Suprarenal veya tip 4 torakoabdominal aortik anevrizmalarda operasyon
morbidite ve mortalitesi daha yüksek oldu¤u için bu tür hastalarda juxta ve
infra renal anevrizmalar›n operasyonu için önerilen de¤erlerin biraz daha üs-
tündeki çaplarda opere edilmeleri konusunda görüfl birli¤i vard›r. Hastan›n
tahmini yaflam süresine, efllik eden hastal›klar›na göre de¤erlendirme yap›l›r
ve tedavinin flekline karar verilir. Efllik eden koroner kalp hastal›¤› nedeni ile
elektif cerrahi öncesi kardiyak araflt›rma önerilir. Operasyon öncesi e¤er var-
sa mevcut koroner lezyonlara müdahalenin genel morbidite ve mortalite üze-
rine olumlu etkisi kan›tlanm›fl de¤ildir.

Aç›k cerrahi yaklafl›m orta hat transabdominal veya extraperitoneal yak-
lafl›mla yap›labilir. Eldeki veriler kesin olarak herhangi birinin üstünlü¤ünü gös-
termemifltir. Operatif mortalite %2-10 aras›nda bildirilmekte ortalama olarak
%3-4 olarak kabul edilmektedir. Rüptüre AA`da ise operatif mortalite %40-
70 aras›ndad›r. Uzun donem takipte 5 y›ll›k yaflam %60-75, 10 y›ll›k yaflam
%40-50 olarak bulunmufltur (6). Geç dönem greft komplikasyonlar› nadir gö-
rülür. Bafll›calar›, aortik psödoanevrizmalar, greft enfeksiyonlar›, enterik fis-
tüller ve greft aya¤› oklüzyonlar›d›r.
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Öneri F-5: AAA tedavisinde stent-greft uygulamas› vasküler cerrahinin en
tart›flmal› konular›ndand›r. Bu konuda elimizdeki son k›lavuz olan ve 2006
y›l›nda yay›nlanan ACC/AHA pratik uygulama k›lavuzun 5. 2. 8. 1 bölümün-
de cerrahi giriflime iyi veya orta derecede uygun olan infrarenal veya iliyak
anevrizmas› olan hastalara aç›k cerrahi giriflim uygulanmas› gerekti¤i vurgu-
lanmaktad›r (klas I öneri, kan›t düzeyi B). Kardiyopulmoner veya di¤er ko-
morbid nedenlerle aç›k cerrahi giriflimin yüksek riskli oldu¤u olgularda endo-
vasküler stent-greft uygulamas›n›n uygun oldu¤u belirtilmektedir (Klas IIa
öneri, kan›t düzeyi B). Ancak bu hastalar›n endoleak, anevrizmal sak gerile-
mesi ve stent stabilitesinin takibi ve gere¤inde düzeltilmesi amac›yla yak›n
olarak takip edilmesi gerekti¤i önerilmektedir (klas I öneri, kan›t düzeyi B) 

‹liyak Arter Anevrizmalar›
‹liyak arter çap›n›n 1,5 cm’den genifl olmas› iliyak arter anevrizmas› olarak ad-
land›r›l›r. Ço¤unlukla abdominal aort anevrizmalar› ile birlikte görülse de, izo-
le (AAA olmaks›z›n her iki iliyak arterde anevrizma olmas›) veya soliter (sa-
dece tek taraf iliyak arterde anevrizma olmas›) olarak karfl›m›za ç›kabilir. Da-
ha yavafl büyürler, çoklukla asemptomatiktirler ve nadiren rüptüre olurlar.
‹zole olarak görülmeleri nadirdir. 1/3-1/2`si bilateral ve en az yar›s› asempto-
matiktir. Genel görüfl 3.0 cm`in alt›ndakilerde rüptür olas›l›¤›n›n hemen hiç
olmad›¤›, ciddi rüptür riskinin 5.0 cm in üzerindeki anevrizmalarda oldu¤udur. 

Tan›
4 cm’i geçmedikçe fiziksel muayene ile anlafl›lmalar› güçtür. Ultrasonografi ta-
rama için ideal bir testtir. BT teflhis için alt›n standard yöntemdir. BT anjiog-
rafi ile operasyon planlamas› yap›lmas› ideal olacakt›r. MR ise kontrast alerji-
si veya renal problemleri olan hastalar için tercih edilen yöntemdir.

Endikasyonlar ve Kontrendikasyonlar
Travmatik ve enfeksiyöz anevrizmalar tamir edilmelidir. Dejeneratif anevriz-
malar ise 4 cm’i geçtikten sonra tamir edilmelidirler. Genelde 4 cm’in alt›nda
iken semptom vermezler ve 5 cm’in alt›nda iken rüptür riski düflüktür. 

Öneri F-6: ‹liyak arter anevrizmalar› 

1. 2 cm’in alt›nda ise 2 y›lda bir ultrasonografik kontrol
2. 3-3,5 cm aras›nda ise her y›l ultrasonografik kontrol
3. 3,5-4 cm aras›nda ise her 6 ayda bir ultrasonografik kontrol ve e¤er operas-

yon riski düflük ise tamir planlanabilir.
4. 4-4,9 cm aras›nda ise elektif operasyon
5. 5 cm’in üstünde ise öncelikli tamir
6. Semptomatik ise tamir 
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Kontrendikasyonlar
1. Hayat beklentisi 2 y›ldan az ise
2. Efllik eden morbiditeler nedeni ile operasyon riski anevrizman›n rüptür

riskinden daha yüksek ise
3. ‹liyak arter anevrizmalar›n %75’i AAA ile birliktedir. Soliter anevrizmala-

r›n oran› %7,5’tur. Geriye kalan ise izole iliyak anevrizmalard›r. Sa¤ ve sol
taraf ta görülme s›kl›¤› ayn›d›r.

Operatif Yaklafl›m
Aç›k cerrahi veya endovasküler yaklafl›m seçeneklerdir. Aç›k cerrahi baflar› ile
uygulanabilen bir yöntemdir. E¤er tek tarafl› tamir yap›lacak ise alt kadran ret-
roperitoneal insizyonla yaklaflmak yeterli olacakt›r. AAA ile birlikteli¤inde or-
ta hat insizyonu ile klasik yaklafl›m en uygun olan›d›r. AAA ve sol iliyak tutu-
lum halinde ise sol retroperitoneal yaklafl›m denenebilir. 

Günümüzdeki e¤ilim endovasküler yaklafl›m›n yüksek operatif riski olan
hastalarda uygulanmas›d›r. Endovasküler tamirde tek tarafl› hipogastrik arter
embolizasyonu gerekli olabilir, ancak bilateral yap›lmas›ndan gluteal bölgede
klodikasyon ve barsak iskemisine yol açabilece¤i için kaç›n›lmal›d›r.

Operasyon sonras› komplikasyon olmamas› ve hastan›n genel durumunun
iyi olmas› halinde retroperitoneal insizyonlarda 3. gün, orta hat insizyonlar›n-
da 6. gün taburcu etmek mümkündür. Taburcu sonras› 2. hafta ve 3. aydaki
kontrollerde sorun görülmez ise 5. y›lda BT ile bir kez kontrol önerilir. En-
dovasküler yaklafl›mda ise 2. gün taburcu sonras›nda 2., 6. ve 12. aylarda BT
kontrolü gereklidir. Sonras›nda y›ll›k kontroller önerilir.

Femoral ve Popliteal Anevrizmalar
Femoral anevrizmalar genellikle psödoanevrizma olup, popliteal anevrizmalar
genellikle dejeneratif gerçek anevrizmalard›r. Her ikisi de s›kl›kla bilateraldir
ve/veya baflka arteriyel segmentlerde de anevrizma mevcuttur. Ayn› nedenle
aorta-iliyak segmentte anevrizmas› saptanan hastalar da femoropoliteal anev-
rizma varl›¤› da araflt›r›lmal›d›r. Abdominal anevrizmalarla birlikte femoral
anevrizman›n birlikteli¤i %85, popliteal anevrizmada ise %60 civar›nda bildiril-
mifltir. Tersinden bak›ld›¤›na AAA`li hastalar›n %3 – 7 sinde femoral veya
popliteal anevrizma görülür.

Femoral gerçek anevrizmalar genellikle rastlant› sonucu teflhis edilirler, di-
¤er deyiflle genellikle asemptomatiktirler. Olas› semptomlar anevrizma büyü-
dükçe ortaya ç›kar. Emboli ve bas› semptomlar›na ba¤l› bacak fliflmesi görüle-
bilir. Femoral anevrizmalar e¤er sadece ana femoral arterde lokalize ise Tip
I, femoral bifurkasyonu da içine al›yorsa Tip II diye adland›r›l›rlar. Femoral ar-
ter anevrizmalar›na genellikle rastlansal olarak tan› konulsa da, distal iskemi,
rüptür veya kanama nedeni ile de fark edilebilirler. Bas› semptomlar› sinir ba-
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s›s›, popliteal arter anevrizmalar›n›n da yapabilece¤i gibi venöz oklüzyon ve
buna ba¤l› semptomlar olabilir. Tromboemboliye ba¤l› iskemik semptomlar
da s›k karfl›lafl›lan tablolard›r.

Psödoanevrizmalarda ise genellikle genifllemeye e¤ilim, tromboz ve embo-
li riski yüksektir. 

Popliteal arter anevrizmalar› alt ekstremite anevrizmalar›n›n %70`ini olufl-
tururlar ve görülme s›kl›¤› %0.1-2 aras›nda de¤iflir. Hastalar›n en az yar›s›
semptomatiktir (7). Semptomatik olmayanlar›nda yar›s›n›n en geç 2 y›l içinde,
%75`nin de 5 y›l içinde semptomatik olmas› beklenir. Semptomatik vakalarda
genellikle çap 2,0 cm`nin üzerindedir ve içi ve distal tibioperoneal arterlerde
trombüs ve embolik oklüzyonlara rastlan›r. Yafll› erkeklerdeki akut arteriyel
oklüzyonlar›n %10`u popliteal anevrizmadan kaynaklan›r. 

E¤er popliteal kitle tespit edilmiflse ultrasonografi ile de¤erlendirilmelidir.
Popliteal anevrizma saptand›ysa, 2.0 cm den küçük, içinde trombüs tafl›mayan
ve/veya hasta cerrahi müdahale aç›s›ndan yüksek risk tafl›yan veya yaflam bek-
lentisi düflük olan bir hasta ise periyodik noninvazif takip program› en uygun
seçenektir. E¤er semptomatik ise veya ameliyat yerine takibe karar verilme-
sine neden olan operatif riskler, aya¤›n tromboembolik iskemi nedeni ile gan-
gren ve amputasyon riskinden daha düflük ise operasyon önerilir.

Anastomotik femoral anevrizmalar %2-5 oran›nda görülür ve genellikle
büyüme e¤ilimde olup tamir gerektirirler.

Tan›
Fiziksel muayene femoropopliteal anevrizmalar›n teflhisi için ilk basamakta ya-
rarl› olabilir. Ultrasonografi, MR ve BT incelemeleri faydal›d›r. Anjiografik in-
celemeler inflow ve outflow’un görülmesi aç›s›nda operasyon stratejisini be-
lirleme de yard›mc› olacakt›r.

Öneri F-7: Femoral arter veya popliteal anevrizmas› olan hastalarda, ul-
trasonografi (veya bilgisayarl› tomografi, magnetik rezonans görüntüleme)
kontralateral tarafta anevrizma varl›¤›n›n araflt›r›lmas› için tavsiye edilir
(Kan›t düzeyi B)

Öneri F-8: Palpabl popliteal kitlesi olan hastalara popliteal anevrizma aç›-
s›ndan ultrasonografik görüntüleme yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi B.)

Tedavi 
Etiyolojiden ba¤›ms›z tüm semptomatik femoral anevrizmalar tamir edilmeli-
dir. Asemptomatik hastalar da ise e¤er anevrizma çap› 2,5 cm üzerinde ise ve-
ya takipte h›zla büyüme gösteriyorsa tamiri önerilir. Popliteal anevrizmalar›n
çaptan ba¤›ms›z olarak %30-40’›nda embolik hadiseler görüldü¤ünden tamir-
leri önerilir. 2 cm’in üstündeki popliteal anevrizmalar›n tamirinin yap›lmas› ge-
nel görüfltür.
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fiu andaki teknolojiler dahilinde önerilen tedavi aç›k cerrahi tamirdir. Fe-
moral ve popliteal bölgelerin hareketlili¤i nedeni ile endovasküler tedavi için
çok uygun olmad›klar› düflünülmektedir.

Popliteal anevrizmalarda tercih edilen yaklafl›m supin pozisyonda mediyal
insizyondur. Tercih edilen greft safen venidir. Özellikle popliteal anevrizmala-
r›n tamirinde proksimal ve distal uçlar›n, ve kollaterallerin tamam›n ba¤lanma-
s› ileride geliflebilecek tekrarlamay› önlemek için önemlidir. 

Tromboembolik olaydan sonra operasyonun baflar›s›n› art›rmak için en az
bir distal arterin ak›m›n›n iyi olmas› sa¤lanmal›d›r. Bu amaçla intra arteriyel ka-
teter yollu trombolitik tedavi yararl› olabilir. Distal ak›m›n yeterlili¤inden
emin olunamayan durumlarda ek olarak fasiyotomi önerilir. Asemptomatik
hastalarda operasyon yap›ld›¤›nda uzuv kurtarma oran› 10 y›lda %90, greft pa-
tensisi de %80`lerde bulunmufltur. Önerilen greftler safen ven greftidir ve
mümkün de¤il ise PTFE grefttir.

Öneri F-9:

1. 2 cm ve daha büyük popliteal anevrizmalara tromboembolik riskler ve eks-
tremite kayb› tehlikesini nedeni ile anevrizma tamiri yap›lmal›d›r (Kan›t dü-
zeyi B)

2. Anastomotik psödoanevrizmas› veya semptomatik femoral arter psödo-
anevrizmas› olan hastalara anevrizma tamiri yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi A)

3. Akut iskemisi ve popliteal arter anevrizmas› olup run-off u olmayan hasta-
lara kateter ile tromboliz veya mekanik trombektomi, veya her ikisi distal
runoff’ u tekrar sa¤lamak ve emboliyi çözmek amac› ile önerilir (Kan›t dü-
zeyi B)

4. Yafl ve cinsiyetine göre popliteal arteri asemptomatik olarak 2 kat geniflle-
mifl hastalarda y›ll›k ultrasonografik görüntüleme ile takip gereklidir (Kan›t
düzeyi C)

5. Femoral veya popliteal anevrizmas› olan hastalarda antiagregan tedavi fay-
dal› olabilir (Kan›t düzeyi C)

Kateter Nedenli Femoral Psödoanevrizmalar
Diyagnostik anjio sonras› %0.1-0.2, giriflimsel prosedürler sonras› %3.5-5.5
aras› s›kl›kta görülür (8). 2.0 cm alt›ndaki psödoanevrizmalar kendili¤inden ka-
panabilir bu yüzden bir süre takibi uygundur. Büyük psödoanevrizmalar ise
retroperitoneal bofllu¤a rüptüre olabilirler, bas› nedeni ile venöz tromboza
ve/veya a¤r›l› nöropatiye neden olabilirler. Psödoanevrizmalar›n ço¤u ultra-
son destekli bas› veya trombin enjeksiyonu yap›larak kapat›labilir. Rekurrens
görülse de daha çok çap› 4.0 cm in üzerindeki psödoanevrizmalarda görülür.
Çap› 1.5 ila 7.5 aras›ndaki psödoanevrizmalara ultrason eflli¤inde 100-3000
ünite trombin enjeksiyonu yap›larak baflar›yla tedavi sa¤lanabilir. Rekürrens
%5 olsa da ifllem tekrar› ile baflar› flans› yüksektir. Özetlemek gerekirse anev-
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rizma <2.0 cm ise 1 ay sonra ultrasonografi ile kontrol önerilir ve kapanma-
m›flsa tedavi denenir. Asemptomatik ancak >2.0 cm ise veya semptomatik ise
tedavi denenmelidir. Burada tedavi önce ultrason eflli¤inde kompresyon
ve/veya ultrason eflli¤inde trombin enjeksiyonu olmal›d›r. E¤er baflar›l› oluna-
maz ise veya bunlar denenmeden önce cilde erozyon, AV fistül, sinir bas›s› ve-
ya geniflleyen hematom var ise cerrahi müdahale uygulanmal›d›r.

Öneri F-10:

1. Femoral pseudoanevrizmas› oldu¤undan flüphelenilen hastalara ul-
trasonografik görüntüleme yap›lmal›d›r (kan›t düzeyi B)

2. Büyük ve/veya semptomatik femoral arter psödoanevrizmas› olan
hastalarda ilk tedavi olarak ultrasonografik yönlendirmeli kompres-
yon veya trombin enjeksiyonu önerilir (kan›t düzeyi B)

3. Ultrasonografik yönlendirmeli kompresyon veya trombin enjeksiyo-
nuna ra¤men çap› 2.0 cm ve daha büyük kalan veya tekrarlayan
psödoanevrizmalar cerrahi olarak tamir edilmelidirler (kan›t düzeyi
B)

4. Çap› 2.0 cm den küçük ve asemptomatik psödoanevrizmalarda 1 ay
sonra ultrasonografik kontrol yararl› olabilir (kan›t düzeyi B)
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G. KAROT‹S ARTER STENOZU

‹nme, ABD’de üçüncü en s›k ölüm nedenidir. Y›lda yaklafl›k 700.000 inme ge-
liflmektedir ve nörolojik maluliyetlerin en s›k nedenidir. %80’i iskemik ve is-
kemik inmelerin %20-30’u karotis hastal›klar›na sekonderdir. ‹nme sonras›
yaflayan hastalar her y›l sa¤l›k sektörüne ciddi oranda yük getirmektedir (1). 

Geçici retinal ve hemisferik nörolojik defisitleri olan hastalar ekstra kra-
nial karotis hastal›klar› aç›s›ndan mutlaka de¤erlendirilmelidir. Koroner arter
hastalar› d›fl›ndaki asemptomatik hastalarda karotis arter t›kan›kl›klar› için iz-
lenen rutin bir de¤erlendirme k›lavuzu yoktur. Asemptomatik hastalar›n yafl›
65’den büyükse, sol ana koroner lezyonu veya periferik arter hastal›¤› varsa
karotis stenozu aç›s›ndan irdelenmelidir. Transient iskemik atak (T‹A), inme
veya karotis üfürümü varsa koroner arter cerrahisinden önce karotis arter
doppler USG ile mutlaka yap›lmal›d›r. 

Karotis doppler USG görüntüleme en ucuz non-invaziv görüntüleme yön-
temidir. Karotis doppler USG sonuçlar›n›n net olmad›¤› durumlarda bilgisa-
yarl› tomografi ve/veya manyetik rezonans anjiografi ile birlefltirildi¤inde ke-
sinlik oran› %90’lara kadar ulaflmaktad›r. Bu testin sonucu ifllemi yapan kiflinin
deneyimine ba¤l›d›r. Ayr›ca, intrakraniyal ve intratorasik dolafl›m›n anatomisi
doppler USG ile tam olarak de¤erlendirilemez. Yüksek dereceli stenoz ve ok-
lüzyon aras›ndaki ayr›mda doppler USG problem yaratabilir. ‹nternal karotis
arter medial seyirli ise yanl›fl oklüzyon tan›s› konabilir, veya eksternal karotis
arter dal› yanl›fll›kla internal karotis arter olarak alg›lan›rsa oklüzyon atlanabi-
lir. KEA öncesi doppler USG’nun tek görüntüleme yöntemi olarak kullan›lma-
s› ancak doppler USG’yu yapan merkezin sonuçlar›n›n do¤rulanmas› ile müm-
kündür. Bu k›s›tlamalara ra¤men doppler USG ile KEA yapma uygulamas› gi-
derek yayg›nlaflmaktad›r.

Kontrast arteriyografi geleneksel yöntemdir. Karotis proksimali ve distali
hakk›nda detayl› ve güvenilir bilgiler vermesine karfl›n inme riskinin bulunma-
s› ve pahal› olmas› nedeniyle bu tekni¤e olan ilgi giderek azalmaktad›r. Magne-
tik rezonans anjiyografi (MRA) serebrovasküler oklüzif hastal›klar›n de¤erlen-
dirilmesinde giderek daha s›k kullan›lmaktad›r. MRA’n›n doppler USG’ye en
önemli avantaj›, intrakraniyal ve ekstrakraniyal dolafl›m› konvansiyonel arteri-
yograma benzer flekilde anatomik olarak gösterebilmesidir. MRA, gerekirse
inceleme süresi ve maliyette küçük bir art›flla beyin MRI’si birlikte de yap›la-
bilir. Doppler USG ve MRA, karotis arter hastal›klar›n›n de¤erlendirilmesin-
de birbirlerini tamamlay›c› tekniklerdir; 2 teknikde benzer sonuçlar elde edil-
di¤inde kontrast arteriyografi nadiren gereklidir. Her iki tekni¤in de¤erlendi-
rildi¤i genifl çapl› bir çal›flmada, %70’den ciddi karotis darl›¤› bulunan hastalar-
da doppler USG ve MRA’n›n do¤ruluk oranlar› %86 ve %88 olarak bulunmufl-
tur, 2 test beraber de¤erlendirildi¤inde bu oran %94’e ulaflm›flt›r (1). 
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Karotis Endarterektomi Endikasyonlar›
Karotis stenozlar› geleneksel olarak karotis endarterektomi ile tedavi edilir.
Çok merkezli, randomize, kontrollü çal›flmalarda semptomatik veya asemp-
tomatik ciddi karotis stenozu olan hastalarda ipsilateral inme riskinin cerrahi
tedaviyle belirgin olarak azalt›labildi¤i gösterilmifltir. 

Semptomatik Karotis Arter Hastal›klar›
ICA stenozlu hastalar asemptomatik olabilir veya beynin ICA’dan kanlanma-
s›na göre de¤iflen semptomlar› ortaya ç›kar. NASCET çal›flmas› (The North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial), semptomatik karotis
stenozlu (Transiyent iskemik atak (T‹A) veya ICA stenozuna ipsilateral bölge-
de geliflen sekel b›rakmayan inme geçiren) hastalarda KEA’n›n etkinli¤ini test
etmek üzere planlanm›fl genifl, prospektif randomize çal›flmad›r (2). %70 üze-
ri karotis darl›¤› olan hastalar randomize olarak KEA + optimal medikal teda-
vi ve optimal medikal tedavi gruplar›na ayr›lm›flt›r. Çal›flma daha sonlanmadan
KEA lehine belirgin bulgular elde edilmifltir. KEA grubunda 30 günlük morta-
lite ve inme h›z› %5.8, medikal tedavi uygulanan hastalarda ipsilateral inme kü-
mülatif 2 y›l riski %26 ve KEA grubunda %9 bulunmufltur. Bu da %17 mutlak
risk ve %65 rölatif risk azalmas›n› gösterir. Bu çal›flmada ciddi karotis steno-
zu nedeniyle cerrahi uygulanan hastalar, operasyondan sonra en az 8 y›l sü-
ren uzun süreli yarar görmüfllerdir. Yap›lan analizlerde stenoz derecesi, klinik
doppler USG’de ülserasyon bulunup bulunmamas›, KEA etkinli¤i üzerine et-
kili bulunmufltur. Karotis stenozunun derecesi artt›kça KEA’nin yarar› art-
maktad›r. Medikal olarak tedavi edilen hastalarda 2 y›ll›k inme geliflme riski
%70-79 darl›kl› grupda %19.9, %80-89 darl›kl› grupda %28.5 ve %90-99 dar-
l›kl› grupda %34.6 olarak bulunmufltur. KEA ile tedavi edilen hastalarda 2 y›l-
da inme geliflme riski stenozun derecesinden ba¤›ms›z olarak %9’dur.

KEA’den erkekler kad›nlardan, inme geçirenler T‹A geçirenlerden, hemis-
ferik lezyonu olanlar retinal lezyonu olanlardan ve aspirin alanlar almayan has-
talardan daha çok yarar görmektedir. 

Ülserasyon bulunmas› medikal tedavi grubunda inme insidans›n› dramatik
olarak artt›rm›flt›r; ülserasyon KEA grubunda da riski daha az oranda artt›r-
maktad›r.

Diyabet, koroner arter hastal›¤› veya hipertansiyon gibi komorbiditeleri
bulunan hastalarda medikal tedavide inme insidans› artm›flt›r. Ancak cerrahi
tedavi grubunda komorbiditelerden ba¤›ms›z olarak inme h›z› %9’dur. Bu bul-
gular, birçok komorbiditesi bulunan hastalar›n cerrahi tedaviden daha az ya-
rar görece¤i düflüncesiyle çeliflmektedir.

NASCET çal›flmas›n›n bir k›sm›nda semptomatik %30 – 69 stenozlu has-
talar de¤erlendirilmifltir. Bu hastalar 2 alt gruba ayr›lm›flt›r: %50-69 aras› dar-
l›k olan hastalar ve %30-49 darl›kl› hastalar. %50-69 stenozlu hasta grubunda
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5 y›lda ipsilateral inme riski medikal tedavi grubunda %22.2, cerrahi grupda
%15.7 olarak bulunmufltur, bu da istatistiksel olarak anlaml› %6.5 risk azalma-
s› sa¤lam›flt›r. Karotis stenozu %50’den az olan hastalarda 5 y›lda ipsilateral
inme geliflme riski medikal tedavi grubunda %18.7, cerrahi grupda %14.9 ola-
rak bulunmufl ve bu da istatistiksel olarak anlaml› olmayan %3.8’lik mutlak risk
azalmas› sa¤lam›flt›r. 

Semptomatik orta derecede (%50-69) darl›¤› olan hastalarda cerrahi teda-
vinin sa¤lad›¤› yarar %70-99 grubuna göre daha azd›r, ancak her iki grupta da
cerrahi tedavi en iyi medikal tedaviden daha uzun süreli yarar sa¤lam›flt›r.
Böylece, karotis endarterektominin semptomatik %50’den ileri karotis arter
darl›klar›nda efektif olgu prospektif randomize çal›flmalarla gösterilmifltir.

NASCET çal›flmas›n›n perioperative inme ve ölüm sonuçlar›n› dikkate al-
mak önemlidir ve sonuçlar› önemli oranda etkilemektedir. %70-99 stenozu
olan hastalarda perioperatif inme ve ölüm h›z› %5.8 iken %70 den az stenozu
olan hastalarda %6.7’dir. Orta dereceli lezyonu olan hastalarda (%50-69) cer-
rahinin yarar› %20 azalmakta ve cerrahi komplikasyonlar %6-7 artmaktad›r. 

The European Carotid Surgery Trial (ECST) çal›flmas›nda da farkl› dere-
celerde ‹CA stenozu olan hastalar sadece medikal tedavi veya medikal teda-
viyle beraber KEA de¤erlendirilmifltir (3). %70-99 aras› ciddi stenozu olan
hastalarda ipsilateral inme ve perioperatif ölüm riski %10.3, medikal tedavi
uygulananlarda %16.8’dir. Cerrahinin kombine sonuçlar›nda cerrahinin %70-
80’den az stenozlarda çok yararl› olmad›¤› bildirilmifltir. Cerrahinin yarar›
%90-99 lezyonla %80-89 aras›nda belirgin farkl›l›k göstermektedir. Çal›flma-
n›n sonucuna göre KEA %70-79 üzerindeki darl›klarda uygulanmal›d›r. 

Veterans Affairs çal›flmas›nda %50’den fazla stenozu olan erkek hastalar-
da KEA uygulanan grupta (%7.7) inme ve T‹A geliflimi medikal tedavi grubu-
na (%19.4) göre istatistiksel olarak anlaml› derecede düflük bulunmufltur.
%70’den ciddi darl›¤› olanlar cerrahiden daha fazla yarar görmüfllerdir. Bu
grupta KEA uygulananlarda inme ve T‹A geliflimi %7.9 iken medikal tedavi
grubunda %25.6 olarak bulunmufltur (4). 

Öneri G-1: ‹psilateral %70-99 ‹CA stenozu bulunan semptomatik hastalar-
da (retinal iskemi, hemisferik T‹A veya major sekelsiz inme) KEA yararl›d›r.
Semptomatik %50-69 ‹CA darl›¤› bulunan hastalarda KEA kabul edilebilir
ve dikkate al›nmas› gereken bir giriflimdir. Hastalar›n cerrahi riski %7’den
az olmal›d›r. ‹psilateral %50’den düflük ‹CA stenozu olan semptomatik has-
talarda KEA’nin medikal tedaviye üstünlü¤ü tam olarak gösterilememifltir.

Asemptomatik Karotis Arter Hastal›klar›
Asemptomatik ‹CA stenozlu hastalarda KEA sonuçlar› 5 prospektif randomi-
ze kontrollü klinik çal›flmayla de¤erlendirilmifltir (1). 
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ACAS (Asymptomatic Carotis Atherosklerosis Study) çal›flmas› asempto-
matik hastalarda KEA’yi de¤erlendiren en genifl çal›flmalardan biridir. %60-99
karotis darl›¤› olan hastalarda 325 mg aspirin ve vasküler risk faktörlerinin dü-
zenlenmesinden oluflan medikal tedaviyle, KEA + medikal tedavi karfl›laflt›r›l-
m›flt›r. Asemptomatik hastalarda KEA etkinli¤i üzerine stenoz derecesinin et-
kisi ACAS çal›flmas›nda yeterince bildirilmemifltir. 5 y›ll›k inme riski cerrahi
tedavi grubunda %5.1 ve medikal tedavi grubunda %11’dir, bu da istatistiksel
olarak anlaml› %5.9’luk mutlak risk azalmas› sa¤lam›flt›r. 

KEA’nin sa¤lad›¤› risk azalmas› erkeklerde %66 iken kad›nlarda sadece
%17’dir, ancak bu farkl›l›k istatistiksel olarak önemli de¤ildir. Kad›nlarda pe-
roperatif inme riskinin yüksek olmas› (kad›nlarda %3.6, erkeklerde %1.7) bu
bulguyu k›smen aç›klar. 

Perioperatif komplikasyon oran›n›n %2’nin üzerine ç›kmas› operasyonun
yarar›n› %30’dan fazla azalt›r, bu da KEA’nin yarar›n› azalt›r. Bu çal›flmada
%60-99 darl›¤› olan bütün hastalar›n birlikte de¤erlendirildi¤inin bilinmesi ya-
rarl› olacakt›r. The Carotid Artery Stenosis With Asymptomatic Narrowing:
Operation versus Aspirin Trial ilk yay›nlanan çal›flmad›r. Çok merkezli bu ça-
l›flmaya %50-90 ‹CA stenozu olan hastalar kat›lm›flt›r. Bu çal›flmada %90’dan
daha az ‹CA stenozlar›nda KEA’nin medikal tedaviden daha yararl› olmad›¤›
bildirilmifltir.

The Mayo Asymptomatic Carotid Endarterectomy çal›flmas› 1992’de ya-
y›nlanm›flt›r. %50-99 ‹CA stenozlu 71 hasta takip edilmifltir. Çal›flman›n cer-
rahi aya¤›nda hastalarda yüksek oranda miyokard infarktüsü ve T‹A geliflmesi
nedeniyle çal›flma erken sonland›r›lm›flt›r. Bu çal›flmada bütün hastalarda me-
dikal tedavinin devam›n›n da önemi vurgulanm›flt›r. 

The Veteran Affairs Cooperative Study 1993’de yay›nlanm›flt›r. ‹psilateral
T‹A, transiyen monoküler körlük (TMB) ve inme sonlan›m noktas› olarak kul-
lan›ld›¤›nda KEA grubundaki hastalarda (%8) medikal tedavi grubuna göre
(%20.6) belirgin olarak daha az hadise geliflmifltir. 

‹lk klavuzlar haz›rland›¤›nda ACAS çal›flmas› henüz yay›nlanmam›flt›r, daha
sonra yay›nlanan k›lavuzlarda cerrahi riski %3’ün alt›nda olan ve 5 y›ll›k yaflam
beklenen hastalarda KEA önerilmifltir. KEA %60’dan ciddi ‹CA stenozu olan
asemptomatik hastalarda kabul edilebilir bir tedavidir ve bu tip tedavi kan›tlan-
m›fl endikasyon kategorisine girmektedir. ECST çal›flmas›nda 3 y›ll›k Kaplan-
Meier sonucunda asemptomatik ‹CA stenozlu hastalarda inme riski %2.1 ola-
rak bildirilmifltir. Stenoz derecesi artt›kça risk de artmaktad›r. ‹nme riski %0-
29 stenoz grubunda %1.8, %30-69 grubunda %2.1 ve %70-99 grubunda %5.7
olarak bulunmufltur. Ciddi stenozlu grup alt gruplara ayr›ld›¤›nda %80-99 gru-
bunda inme riski %9.8 ve %90-99 grubunda %14.4 olarak bildirilmifltir. ECST
ve ACAS çal›flmalar›nda stenoz dereceleri farkl› yöntemlerle ölçülmüfltür.

Asemptomatik ‹CA stenozlu hastalarda inme riski NASCET çal›flmas›yla
da de¤erlendirilmifltir. Asemptomatik ‹CA stenozuna ba¤l› ipsilateral 5 y›ll›k
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inme riski stenoz derecesi artt›kça artmaktad›r. %50’nin alt›ndaki stenozlarda
risk %7.8, %50-59 aras› stenozlarda %12.6, %60-75 stenozlarda %14.8 ve
%75-94 stenozlarda %18.5 olarak bulunmufltur.

ACAS gibi asemptomatik hastalarda KEA’yi destekleyen 2 çal›flmada KEA
yüksek maliyetli bulunmufltur. KEA için asemptomatik adaylar› seçerken has-
tan›n uzun yaflam beklentisi önemlidir, zira ACAS’da gösterilen sonuçlar›n el-
de edilmesi ancak en az 5 y›l yaflam beklentisi olan hastalarda elde edildi¤i bil-
dirilmifltir. Stenoz derecesi de hasta seçiminde önemli bir faktördür. Bir çok
çal›flmada %80’den ciddi darl›¤› olan hastalar›n medikal olarak tedavi edilme-
lerinin inme riskini artt›rd›¤› gösterilmifltir. 

Öneri G-2: Asemptomatik hastalarda KEA endikasyonlar› halen net olarak
tan›mlanmam›fl olmas›na karfl›n, birçok cerrah uzun yaflam beklentisi olan,
operatif morbidite ve mortalitesi düflük olan yüksek dereceli stenozu olan
hastalar› KEA ile tedavi etme yoluna gitmektedir. Stenoz derecesi artt›kça
inme riski artt›¤›ndan genel e¤ilim cerrahi tedavi için, karotis stenozu
%80’in üzerine ç›kana kadar medikal tedaviyle takip edilebilir. Cerrahi ris-
ki %3’ün üzerinde olan asemptomatik hastalarda KEA’nin kesin endikas-
yonlar› kan›tlanmam›flt›r.

Afla¤›dakiler bizim genel önerilerimizdir ve birçok di¤er faktöre göre de-
¤ifliklik gösterebilir. Aterosklerotik vasküler hastal›¤› olan tüm hastalarda me-
dikal veya cerrahi tedaviye ek olarak vasküler risk faktörleri uygun flekilde
kontrol alt›na al›nmal›d›r.

Klinik Durum

‹psilateral karotis T‹A veya minor inme
‹psilateral karotis T‹A veya minor inme
‹psilateral karotis T‹A veya minor inme
‹psilateral karotis T‹A veya minor inme

‹psilateral karotis T‹A veya minor inme

‹psilateral karotis T‹A veya minor inme
Asemptomatik
Asemptomatik
Asemptomatik + CABG veya AAA

‹psilateral karotis T‹A veya minor inme
+ CABG
Anjiyografi sonras› karotis oklüzyonu
KEA sonras› akut iskemi

‹CA Stenoz Derecesi

%70–99
%50–69
<%50
%70–99 + intralumi-

nal trombus

%70–99 + Rüptüre
olmam›fl
intrakraniyal
anevrizma

Ülsere plak
<%80
%80–99
%70–99

%70–99

%100
–

Öneri

KEA
KEA
Antiplatelet ajanlar
4-6 hafta

antikoagülan
Ard›ndan KEA
KEA

Antiplatelet ajanlar
Antiplatelet ajanlar
KEA
CABG veya AAA

onar›m›
KEA + CABG

Acil KEA/trombolizis
Acil re-explorasyon



KEA, oklüde karotis arteri bulunan kiflilerde kontralateral karotise kabul
edilebilir güvenlikle yap›labilir. Bu grup hastalarda da morbidite ve mortalite-
de belirgin bir art›fl bildirilmemifltir. 

Baz› hastalar arteriyografide internal karotis artere minimal ak›m›n görül-
dü¤ü “string sign” ile karfl›m›za gelebilir. String sign görünümü, proksimal ka-
rotis arterde ciddi stenoza ba¤l› olarak ak›mda belirgin azalma oldu¤unu gös-
terir. Bu hastalarda ola¤an morbidite ve mortalite ile acil KEA yap›labilir.
String sign, diffüz hastal›kl› ve fibrotik karotis arteri gösterebilir, bunlarda re-
konstrüksiyon teknik olarak daha zordur. Bu hastalarda KEA’de inme riski
artm›flt›r. 

Karotis Endarterektominin Zamanlamas›
Akut inme sonras› KEA zamanlamas› detayl› olarak araflt›r›lan bir konudur.
Beyinde yak›n zamanda geçirilmifl genifl infarktüs sonras› endarterektomiyle
erken reperfüzyon uygulanmas› serebral kanamaya ve ciddi komplikasyonlara
yol açabilir. Bu gözlemler KEA’nin, tamamlanm›fl inme ile baflvuran hastalarda
en az 4-6 hafta süreyle ertelenmesi gerekti¤ini belirten klasik görüflleri orta-
ya ç›karm›flt›r. Ancak bu görüfle s›k›ca ba¤l› kal›nmas› baz› hastalarda ciddi, ins-
tabil karotis arter hastal›¤›na ba¤l› olarak bu 4-6 haftal›k sürede ikinci bir in-
me olas›l›¤›n› ç›kartabilir (Yaklafl›k %10 oran›nda). Küçük fiks defisitli veya
komputerize tomografi (CT) ve magnetik rezonans görüntüleme (MRI) tek-
niklerinde küçük infarkt alanlar›n›n görüldü¤ü hastalarda erken KEA riski art-
t›rmamaktad›r. 

Öneri G-3: Ciddi karotis stenozu bulunan, küçük inme geçiren hastalarda
erken cerrahi giriflim planlanmal›d›r.

KEA sonras›, primer kapama ve yama ile anjiyoplasti uygulamalar›n›n iki-
sinde de k›sa ve uzun dönem sonuçlar› mükemmeldir. Hangi tekni¤in kullan›-
laca¤› cerrah›n deneyimine ve tercihine ba¤l›d›r. Her iki tekni¤inde taraftarla-
r› ve karfl›tlar› vard›r. 

Giriflimin lokal veya genel anestezi ile yap›lmas›n›n morbidite ve mortalite
aç›s›ndan farkl› olmad›¤› Eylül 2008 tarihinde GALA çal›flmas›nda bildirilmifltir (5).

Karotis Anjiyoplasti ve Stentleme

Öneri G-4: Ekstrakraniyal internal karotis arter darl›klar›nda KEA halen
alt›n standart tedavi yöntemidir. Karotis stentleme çok yüksek riskli hasta
gruplar›nda, restenozlarda, servikal radyasyon uygulanan hastalarda ve bu
konuda tecrübeli merkezlerde uygulanmas›n›n daha uygun oldu¤unu gös-
termektedir (Kan›t düzeyi B).
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Not: Karotis arter hastal›klar› tedavisinde en son k›lavuz Amerikan Vasküler Cerrahi Derne-
¤i taraf›ndan 2008 a¤ustos ay›nda yay›nlanm›flt›r. (6). Bu k›lavuzda güçlü öneri “dere-
ce 1”, zay›f öneri” derece 2” olarak belirtilmifltir. Kan›t düzeyi yüksek, orta, düflük ve
çok düflük olarak tan›mlanm›flt›r. %<50 semptomatik ve %<60 asemptomatik hasta-
larda revaskülarizasyon yerine etkin medikal tedavi önerilmektedir (Derece 1 öneri, ka-
n›t düzeyi yüksek). Semptomatik hastada %>50 darl›k varsa karotis endarterektomi
ile birlikte etkin medikal tedavi önerilmektedir (Derece 1 öneri, kan›t düzeyi yüksek).
Semptomatik hastada >/=%50 darl›k varsa ve perioperatif risk yüksek ise karotis
stentleme endarterektomiye potansiyel alternatif olabilir (Derece 2 öneri, düflük kan›t
düzeyi). Asemptomatik hastada >/=%60 darl›k varsa ve perioperatif risk düflük ise ka-
rotis endarterktomi+etkili medikal tedavi önerilmektedir (Derece 1 öneri, kan›t düze-
yi yüksek). Asemptomatik hastada darl›k >/=%60 ise karotis stentleme önerilmez
(Derece 1 öneri, düflük kan›t düzeyi). Darl›k >/=%80 ise ve endarterktomi anatomik
olarak riskli ise stent düflünülebilir.
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A. CERRAH‹DE DER‹N VEN TROMBOZU PROFLAKS‹S‹

Venöz tromboembolizm (VTE) venlerde geliflen trombüslerle onun dallar›n-
da yaratt›¤› t›kan›kl›k ve kan ak›m›ndaki kesintileri ifade etmektedir. Klinikte
VTE, s›kl›kla derin ven trombozu (DVT) veya pulmoner emboli (PE) olarak
karfl›m›za ç›kar. ‹nsidans› kad›n ve erkekte benzer olan DVT’nin tüm yafl grup-
lar› içinde rastlanma s›kl›¤› 100.000 kiflide 50 kifli olarak belirtilmektedir. 20
yafl alt›nda nadir rastlan›lan DVT olgular›, yaflla birlikte artmakta ve 70 yafl
üzerinde 2 kat artarak 100.000 kiflide 200 olguda rastlan›lmaktad›r.

DVT olgular›nda 1/4 oran›nda daha önce hastanede yatma veya kanser öy-
küsü vard›r. Hastalarda yaklafl›k %40 oran›nda neden bilinmemektedir (1).

Hospitalize edilen ve cerrahi ifllem uygulanacak olgularda trombotik
komplikasyonlar›n geliflim riski belirgin flekilde artmaktad›r. Bu olgularda DVT
%10-40 görülmekte ve komplikasyon olarak karfl›m›za ç›kan PE tüm hastane
mortalitelerinin %4-11 nedenini oluflturmaktad›r. VTE proflaksisi uygulanma-
yan major ortopedik cerrahi uygulamalar›nda %40-60, genel cerrahi uygula-
malar›nda %15-40 DVT geliflim riski bulunmaktad›r (2-4). VTE hastanelerde
ikinci s›kl›kla görülen ve hastanede uzun kalmaya neden olan ikinci medikal
problemi oluflturmaktad›r. 

Hospitalize edilen olgularda DVT geliflim riski, gruplara göre afla¤›da Tab-
lo A-1‘de belirtilmifltir.

81

II
VEN HASTALIKLARI

Tablo A-1: Proflaksi Uygulanmayan Medikal ve Cerrahi Olgularda  DVT
Geliflim S›kl›¤›.

Olgu grubu DVT %

Medikal olgular 10-20
Genel cerrahi 15-40
Majör jinekolojik cerrahi 5-40
Majör ürolojik cerrahi 15-40
Nöroflirürji 15-40
‹nme 20-50
Major ortopedik cerrahi 40-60
Major travma 40-80
Medulla spinalis yaralanmas› 60-80
Yo¤un bak›m hastalar› 10-80
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Profilaksi Yöntemleri
Heparin kullan›m› DVT gelifliminde riski azaltmada maksimum fayda sa¤la-
maktad›r. Aspirin kullan›m› ile, plasebo ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, DVT riskinde
sadece %20 azalma elde edilmektedir. Herhangi bir hasta grubunda VTE pro-
filaksisi için tek bafl›na aspirin kullan›m› önerilmemektedir (Kan›t düzeyi A)
(5). Ayr›ca aspirin (özellikle di¤er antikoagulan ilaçlarla birlikte kullan›ld›¤›nda)
major kanama riskini art›rmaktad›r. Tek profilaktik yöntem olarak elastik
kompresyon bandaj› kullan›m› DVT riskinde %44 azalma sa¤lamaktad›r. Var-
farin ise profilakside kullan›lmakla birlikte, aksiyonun bafllang›c›n›n gecikmesi
ve ayr›ca, 2-3 gibi yeterli bir normalize uluslararas› oran› (INR) sürdürebilmek
için s›k laboratuar takibi gerektirmesi gibi baz› s›n›rlamalar› bulunmaktad›r.

Bununla beraber, düflük dozlu standart heparin ve düflük moleküler a¤›r-
l›kl› heparin (DMAH), DVT insidans›n› azaltmada en etkin terapiler olup, %68
ile %76 oran›nda risk azalmas› sa¤lamaktad›r. DMAH ve standart heparin cer-
rahi olgularda DVT’nin önlenmesinde eflit derecede etkin görünmektedir.
Standart heparin operasyondan 1-2 saat önce 5000 U, yaklafl›k 1 hafta sürey-
le 2-3 doz/gün olarak kullan›lmas› önerilmektedir (5). DMAH ile proflaksi,
preoperatif 2 saat önce veya postoperatif 6-8 saat sonra önerilmektedir (Ka-
n›t düzeyi A). Yan etkilerle ilgili olarak DMAH ile daha az yara hematomu ve
kanama komplikasyonu bildirilmektedir. Venöz tromboembolizm yinelemesi,
majör kanama veya mortalite aç›s›ndan anlaml› bir fark oluflturmadan günde
tek doz DMAH kullan›m› yeterli profilaksi sa¤lamaktad›r. Laboratuar takibine
gerek yoktur, evde tedavi avantaj› ile hastalar erken taburcu olabilir ve kan-
serli hastalarda hayatta kalma süresi uzamaktad›r (3-5).

Elastik kompresyon bandaj› ve/veya ‹ntermitant Pnömotik Kompresyon
(IPC), antikoagülanlarla birlikte kullan›ld›¤›nda yüksek riskli hastalar› koruma-
da ileri derecede etkili olmaktad›rlar. Ayr›ca, antikoagülanlar›n kontrendike
olduklar› ve kanama riski yüksek olan olgularda mekanik metodlar›n trom-
boproflaksi için tek bafl›na kullan›lmas› önerilmektedir (Kan›t düzeyi A) (5).
Diz uzunlu¤unda bandajlar uyluk uzunlu¤undaki bandajlara göre eflit ölçüde
etkili, daha ucuz, vücuda daha uyumlu olup, hastalar›n bunlara karfl› tolerans›
daha iyidir. Cerrahi olgularda günümüzde optimum profilaksi, dereceli kom-
presyon bandaj› ve DMAH kombinasyonu ile elde edilebilmektedir. Major
cerrahi uygulanan ancak DVT aç›s›ndan asemptomatik olgularda hastaneden
taburcu olmadan önce Doppler USG ile rutin tarama önerilmemektedir (Ka-
n›t düzeyi A) (5)

Günümüzde cerrahi uygulanan olgularda; erken mobilizasyon, geliflmifl pe-
rioperatif bak›m, tromboproflaksinin uygulanmas› ile VTE komplikasyonlar›-
n›n geliflim riski azalt›labilmektedir. Bununla birlikte daha fazla major cerrahi-



nin ileri yaflta uygulanmas›, kemoterapi kullan›m›, uzam›fl hospitalizasyon VTE
riskini artt›rmaktad›r. Ayr›ca cerrahinin tipi ve süresi, klinik risk faktörlerinin
varl›¤›, konjenital veya edinsel trombofilik bozukluklar›n bulunmas› DVT geli-
flimine katk›da bulunmaktad›r. 

Klinik risk faktörleri aras›nda; 40 yafl üzeri, geçirilmifl VTE öyküsü, immo-
bilizasyon, malignite, obezite, dehidratasyon, variköz venler, östrojen kullan›-
m› say›labilir. Trombofilik bozukluklar içinde en s›k görülen; Faktör V Leiden
eksikli¤i olup bu olgularda normal populasyona göre 5 – 80 kat daha fazla VTE
riskinde art›fl vard›r. 

Her hastanenin VTE proflaksisi uygulamas› önerilmekte olup (Kan›t düze-
yi A) her bir risk grubundaki olgular için DVT önleme stratejileri gelifltirilmifl-
tir. Proflakside yafl (< 40 yafl, 40-60 yafl, >60 yafl), operasyon tipi (minör, ma-
jor), ek risk faktörleri (kanser, daha önce geçirilmifl VTE gibi) gibi bireysel du-
rumlara göre proflaksi yapan merkezler bulunmaktad›r. Bu s›n›flaman›n baz›
s›n›rlamalar› oldu¤undan, cerrahi olgularda VTE proflaksisinin kullan›m› k›la-
vuz önerileri do¤rultusunda her bir grup ve cerrahi uygulama olarak afla¤›da
özetlenmifltir (5).

Cerrahi olgular VTE aç›s›ndan; düflük, orta ve yüksek risk olarak 3 grup
alt›nda incelenmektedir (5).

Düflük Risk Grubu 
• 40 yafl alt›nda uygulanan major cerrahi (>45 dakika) ve ek risk faktörü ol-

mayan hastalar 
• 40-60 yafl aras›nda uygulanan minör cerrahi (<45 dakika) ve ek risk fak-

törü olmayan hastalar 
Bu grupta proflaksisiz DVT geliflimi <%10 dur. 

Öneri A-1: Düflük risk grubundaki hastalarda spesifik proflaksi gerekli ol-
may›p bas›nçl› elastik çorap, erken ve sürekli mobilizasyon yeterlidir (Kan›t
düzeyi A)

Orta Risk Grubu
• Major cerrahi (>45 dakika), 40-60 yafl aras›, ek risk faktörü yok
• Minör cerrahi (<45 dakika), yafl>60
• Minör cerrahi (<45 dakika), 40-60 yafl, VTE öyküsü veya östrojen tedavisi
• Aç›k jinekolojik ve ürolojik cerrahiler, di¤er cerrahi giriflimlerin ço¤unlu-

¤u bu gruba girmektedir. Bu gruptaki olgularda profilaksisiz DVT geliflimi
%10-40’d›r. 
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Öneri A-2: Orta risk grubu: Standart heparin günde 2-3 defa veya üretici-
lerin önerdi¤i dozda DMAH günde tek doz. Orta dereceli VTE riski ve yük-
sek kanama riski olan hastalarda tam mobilizasyona dek mekanik proflak-
si kulan›m› (Kan›t düzeyi A)

Yüksek Risk Grubu
• Major cerrahi (>45 dakika), >60 yafl
• Major cerrahi (>45 dakika), 40-60 yafl, kanser veya VTE öyküsü
• Her türlü trombofilik durum
• Major ortopedik cerrahi uygulanmas›
• Elektif nöroflirürji
• Multipl travma
• Akut medulla spinalis yaralanmas›. 

Bu grupta olup proflaksisiz DVT geliflimi %40-80 dir. 

Öneri A-3: Yüksek risk grubu: Üreticiler taraf›ndan önerilen dozda DMAH.
Yüksek dereceli VTE riski ve yüksek kanama riski olan hastalarda mekanik
proflaksi kulan›m› (Kan›t düzeyi A)

Koroner Arter Bypass Cerrahisi

• Koroner arter by-pass cerrahisi (KABC) uygulanan olgularda DMAH,
standart heparin veya mekanik proflaksi kulan›m› önerilmektedir (Kan›t
düzeyi A).

• KABC olgular›nda proflaktik olarak DMAH kullan›m› standart heparin ku-
lan›m›na tercih edilmektedir (Kan›t düzeyi B).

• Yüksek kanama riski olan KABC olgular›nda mekanik proflaksi önerilmek-
tedir (Kan›t düzeyi B)

Torasik Cerrahi

• Major torasik cerrahi olgular›nda DMAH veya standart heparin öneril-
mektedir (Kan›t düzeyi A)

• Yüksek kanama riski olan major torasik cerrahi olgularda mekanik prof-
laksi önerilmektedir (Kan›t düzeyi B)

Vasküler Cerrahi

• Ek tromboembolik risk faktörleri olmayan vasküler cerrahi giriflimlerinde er-
ken mobilizasyon d›fl›nda rutin profilaksisi önerilmemektedir (Kan›t düzeyi C)

• Ek tromboembolik risk faktörleri olan ve major vasküler cerrahi uygulanan
olgularda DMAH veya standart heparin önerilmektedir (Kan›t düzeyi B)
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Genel Cerrahi

• Düflük riskli minör cerrahi giriflim uygulanacak olgularda erken mobilizas-
yon d›fl›nda profilaksi önerilmemektedir (Kan›t düzeyi A).

• Benign hastal›k için major cerrahi uygulanacak orta derece risk grubunda-
ki olgularda DMAH veya standart heparin önerilmektedir (Kan›t düzeyi
A)

• Kanser nedeniyle major cerrahi uygulanacak yüksek risk grubundaki olgu-
larda DMAH veya günde 3 defa standart heparin önerilmektedir (Kan›t
düzeyi A)

• VTE için multipl risk faktörleri olan yüksek riskli cerrahi olgularda DMAH
veya standart heparin ile kombine mekanik proflaksi önerilmektedir (Ka-
n›t düzeyi B)

• Major genel cerrahi uygulanan olgularda olgu hastaneden taburcu edilene
kadar profilaksiye devam edilmelidir (Kan›t düzeyi A)

• Major kanser cerrahisi uygulanan veya daha önce DVT öyküsü gibi seçil-
mifl yüksek riskli major cerrahi uygulanan olgularda hastaneden taburcu
olduktan sonra DMAH ile 28 gün farmakololojik profilaksiye devam edil-
melidir (Kan›t düzeyi B)

Laporoskopik Cerrahi

• Ek tromboembolik risk faktörleri olmayan laporoskopik cerrahi giriflimle-
rinde erken mobilizasyon d›fl›nda rutin profilaksi önerilmemektedir (Kan›t
düzeyi B)

• Ek tromboembolik risk faktörleri olan ve laporoskopik cerrahi uygulanan
olgularda DMAH, standart heparin ve mekanik profilaksiden biri veya
kombinasyonu önerilmektedir (Kan›t düzeyi B)

Ortopedik Cerrahi

• Elektif diz ve kalça artroplastisi yap›lan olgularda DMAH veya vitamin K
antagonisti (INR:2-3) kullan›m› önerilmektedir (Kan›t düzeyi A)

• Kalça kemik fraktürü nedeniyle opere edilen olgularda DVT profilaksisi
için fondaparinux (Kan›t düzeyi A), DMAH (Kan›t düzeyi A), vitamin K an-
tagonisti (Kan›t düzeyi B) veya standart heparin (Kan›t düzeyi B) öneril-
mektedir.

• Bu olgularda en az 10 gün proflaksiye devam edilmesi (Kan›t düzeyi A),
kalça artroplasti veya cerrahisinde profilaksiye 10-35 gün devam edilmesi
önerilmektedir (Kan›t düzeyi A)

• Major ortopedik cerrahi giriflimlerde VTE profilaksisi için DMAH kullan›-
m›na preoperatif veya postoperatif bafllan›labilir (Kan›t düzeyi A). Fonda-



parinux postoperatif 6-8 saat sonra veya ertesi gün kullan›lmas› öneril-
mektedir (Kan›t düzeyi A)

Nöroflirürji

• Tüm major nöroflirürji olgular›nda VTE proflaksisinin rutin uygulanmas›
önerilmektedir (Kan›t düzeyi A). ‹ntermittant pnömotik kompresyon
(IPC) rutin kullan›m› (Kan›t düzeyi A) ve alternatif olarak postoperatif
DMAH (Kan›t düzeyi A) veya standart heparin kullan›m› (Kan›t düzeyi C)
önerilmektedir.

• Özellikle yüksek tromboz riskli major nöroflirürjik giriflim uygulanacak ol-
gularda farmakolojik ve mekanik profilaksinin kombine uygulanmas› öne-
rilmektedir (Kan›t düzeyi C)

Özet olarak cerrahi olgularda; DMAH ve standart heparin VTE profilak-
sisinde benzer etkiye ve kanama oranlar›na sahiptir. Yüksek riskli cerrahi ol-
gularda, DMAH yüksek dozda kullan›m› düflük dozlara göre kanama riskini ar-
t›rmaks›z›n daha yüksek oranda VTE ‘den koruma sa¤lamakta, yüksek dere-
celi VTE riski ve yüksek kanama riski olan hastalarda da mekanik yöntemler
VTE profilaksisinde önerilmektedir. 
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B. VENÖZ TROMBOEMBOL‹ TEDAV‹S‹

Venöz tromboemboli (VTE) derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner embo-
liyi (PE) kapsayan bir klinik tablodur. VTE önlenebilir önemli bir sa¤l›k prob-
lemi olup, pulmoner emboli gibi yüksek mortaliteye ve posttrombotik sen-
drom gibi uzun süren morbiditeye sebep olmaktad›r. Kuzey Amerika ve Av-
rupa ülkelerinde y›lda 160/100.000 kifli oran›nda DVT tespit edilmektedir (1).
Posttrombotik sendromun en önemli komplikasyonu olan venöz ülser preva-
lans› 100.000’de 300 oran›ndad›r ve %25’i DVT nedenlidir. VTE risk faktörle-
rine ba¤l› olarak de¤iflmekle birlikte 5 y›lda %20 oran›nda nüks eder.

VTE tedavisinde amaç pulmoner emboliyi, kronik pulmoner hipertansiyo-
nu, periferik venöz hastal›klar›, venöz tromboemboli yinelemesini ve post-
trombotik sendromu önlemektir. VTE oluflumunda Virchow triad› (venöz
staz, hiperkoagülabilite ve endotel hasar›) 19. yüzy›ldan beri geçerlili¤ini ko-
rumaktad›r. VTE oluflumunda genetik ve edinsel risk faktörleri çok önemli
olup profilaksi ve tedavide özellik göstermektedir (Tablo B-1, B-2). 
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Tablo B-1: VTE ‹çin Genetik Risk Faktörleri 

Faktör V Leiden mutasyonu
Protrombin 20210 mutasyonu
Antitrombin III eksikli¤i
Protein C eksikli¤i
Protein S eksikli¤i
Hiperhomosisteinemi
Disfibrinojenemi
Plazminojen ve plazminojen aktivasyon bozuklu¤u 

Tablo B-2: VTE için Edinsel Risk Faktörleri

Obezite
‹leri yafl
‹mmobilizasyon (4 günden fazla yatak istirahat›)
Trombotik olay öyküsü
‹nflamatuar hastal›klar
Kanser
Östrojen tedavileri (do¤um kontrol ilaçlar› veya hormon replasman tedavisi)
Sepsis
Variköz venler
Antifosfolipid sendromu
Nefrotik sendrom
‹nme
Polisitemia vera
Orak hücreli anemi



DVT Tan›s›
Bacakta veya üst ekstremitede a¤r›, flifllik, ödem ve risk faktörleri varl›¤›nda
flüphelenilmeli ve klinik de¤erlendirme yap›lmal›d›r. Kesin tan› venöz doppler
USG ile konur (2, 3, 4) (fiekil B-3: DVT tan› algoritmas›). 

Tedavi
Tan› konmufl hastalarda ilk yap›lacak tedavinin hastanede veya evde yap›lma-
s› sorusudur. Akut DVT’li hastalar›n %80’i evde tedavi edilebilir. Kalan %20
hasta medikal veya lojistik nedenlerden dolay› hastanede tedavi edilmelidir.
Dikkatli seçilmifl hastalarda DVT, ve büyük olas›l›kla PE’nin evde düflük mole-
kül a¤›rl›kl› heparin (DMAH) ile tedavi edilmesi güvenli ve ekonomiktir. Has-
taneye ulaflmada problem yoksa veya gerekli destek üniteleri hastan›n bulun-
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fiekil B-1: : DVT olgular›nda tan› algoritmas›

Derin ven trombozu semptomlar›

Düflük risk

Negatif Negatif

Negatif Negatif

DVT de¤il

DVT de¤il DVT de¤il

fiüphelenilen olgularda DVT olas›l›¤›n›n de¤erlendirilmesi:
• Her biri için 1 puan verin: derin venlerin trasesi üzerinde lokalize hassasiyet, tüm ba-

cakta fliflme, >3cm bald›r çap fark›, gode b›rakan ödem, kollateral superfisyal venler,
risk faktörleri (aktif kanser, immobilizasyon veya paralizi, k›sa süre içinde cerrahi, di¤er
majör hastal›k)

• Alternatif tan› olas›l›¤› varl›¤›nda 2 puan ç›kar (örn. Baker kisti rüptürü, yüzeyel trombof-
lebit veya enfekte sellülit)

Yüksek olas›l›k ≥3 Orta dereceli olas›l›k 1-2 Düflük olas›l›k ≤0

DVT Bir hf içinde
USG’yi tekrar et

DVT 

Pozitif Pozitif

Pozitif Pozitif

USG

D-dimer

D-dimer

Orta-Yüksek risk

USG



du¤u yerde varsa düflünülmelidir. Ev ve hastane tedavilerini karfl›laflt›ran çal›fl-
malarda yineleyen DVT oluflum oran›, majör kanama ve izleme an›nda ölüm
fark› önemsiz bulunmufltur. 

Afla¤›daki Hastalar Hastanede Tedavi Edilmelidir:
• Yüksek trombotik yükü olan hastalar (masif bacak trombozu veya 

semptomatik PE) 
• Kanama riski yüksek hastalar 
• Aktif kanamas› olanlar
• Yeni cerrahi
• Aktif peptik ülser
• ‹lerlemifl karaci¤er hastal›¤› (INR>1.3)
• Trombositopeni (<100.000) veya ailesel kanama hastal›¤› 
• 45 kg dan zay›f, 100 kg dan fazla olanlar
• Çocuklar
• Komplikasyonlu hamileler
• Medikal problemler nedeni ile yatmas› gerekenler (HIT öyküsü, diyaliz ge-

reksinimi)
• Venöz gangren

Bunlar›n d›fl›ndaki hastalar yat›r›lmadan tedavi edilebilir.

Klasik Antikoagülan Tedavi
DVT tedavisinin temeli klasik antikoagülan tedavidir (2, 3). Amaç trombozun
ilerlemesini, yeni tromboz oluflumunu ve pulmoner emboliyi önlemektir. Te-
davi planlanan hastalarda heparin bafllanmadan etiolojiye yönelik kan örnek-
leri al›nmal›d›r.

Öneri B-1: DVT tedavisi: Parenteral standart heparin (kan›t düzeyi A) ve-
ya de¤iflik avantajlar›ndan dolay› düflük molekül a¤›rl›kl› heparin (DMAH)
(Kan›t düzeyi A) bafllanmal›d›r. Birlikte Vitamin K antagonisti (varfarin) ve-
rilmelidir (Kan›t düzeyi A). Hasta en az 5 gün standart heparin veya DMAH
ile tedavi edildikten sonra 2 gün üst üste yap›lan INR 2-3 düzeyine gelince
tedavi vitamin K antagonisti ile sürdürülmelidir (Kan›t düzeyi A). Hedef
INR düzeyi 2.5 olmal›d›r (Kan›t düzeyi A). Yüksek klinik DVT süphesi olan
hastalarda tan›sal testlerin sonuçlar› ç›kana kadar antikoagülan tedaviye
bafllanmas› önerilmektedir (Kan›t Düzeyi B) 

Öneri B-2: Akut DVT’li hastada ‹.V standart heparin tedavisi yerine müm-
künse evde (Kan›t Düzeyi B) veya gerekirse yatarak (Kan›t Düzeyi A) gün-
de tek veya çift doz DMAH ile tedavi önerilmektedir. 
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VTE Tedavisinde DMAH veya Standart Heparin?

Öneri B-3 : DVT’nun bafllang›ç tedavisinde ilk tercih düflük molekül a¤›rl›k-
l› heparin (DMAH) olmal›d›r (Kan›t düzeyi A). Standart heparin ile bafllan-
g›ç tedavisi bir çok hastada subterapötik veya supraterapötik iken
DMAH’in çabuk ve sürekli terapötik etki gösterdi¤i çal›flmalarla kan›tlan-
m›flt›r. Mortalite, kanama ve heparin ile tetiklenmifl trombositopeni olas›l›-
¤› daha azd›r ve monitörizasyon gerektirmez. Ülkemizde ruhsatl› olan
DMAH tedavi dozlar›:

1. Enoxaparin 1,5 mg/kg/gün 1x1 veya 1 mg/kg x 2

2. Tinzaparin 175 U/kg/gün

3. Dalteparin 200 U/kg/gün

4. Nadroparin 171 U/kg/gün

Erken Mobilizasyon ve Kompresyon Çoraplar›

Öneri B-4: Akut DVT’li hastalarda e¤er mümkün ise erken mobilizasyon
yatak istirahatine tercih edilmelidir (Kan›t Düzeyi A). Posttrombotik sen-
dromu önlemek için proksimal DVT tan›s› al›nmas›ndan itibaren Klas II (30-
40 mmHg) kompresyon çoraplar› bafllanmal›d›r. Çoraplar minimum 1 y›l,
tercihen 2 y›l kullan›lmal›d›r. Bu flekilde posttrombotik sendrom olas›l›¤›
%50 azalmaktad›r (Kan›t düzeyi A). 

Antikoagülan Tedavinin Süresi

Öneri B-5:

1. Geçici (reversibl) bir risk faktörüne sekonder olarak DVT geliflen hastalarda
k›sa süreli tedavi yerine 3 ayl›k bir antikoagülan tedavi önerilir (Kan›t Dü-
zeyi A)

2. Nedeni belli olmayan DVT geliflen hastalarda en az 3 ayl›k varfarin tedavi-
si uygulanmal›d›r (Kan›t Düzeyi A). 3 ayl›k antikoagülan tedavi sonras› bu
grup hasta uzun dönem tedavinin yarar› ve zarar› aç›s›ndan tekrar de¤er-
lendirilmelidir. Bu gruptaki hastalardan proksimal DVT’si olan, kanama risk
faktörü içermeyen ve antikoagülan tedavi takibi mümkün olan hastalarda
uzun dönem tedavi önerilir (Kan›t Düzeyi A).

3. Nedeni belli olmayan DVT’nin ikinci ata¤›n› geçiren hastalarda uzun dönem
tedavi önerilir (Kan›t Düzeyi A)
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VTE’li Hamilelerde Optimal Tedavi Nedir?
Hamilelerde VTE tedavisinde öneri yapmak için yeterli kan›tlar yoktur. Hami-
le kad›nlarda VTE riski hamile olmayan kad›nlara göre 5 kat fazlad›r. Vitamin
K antagonistlerinin hamile kad›nlarda plasentay› geçmesi ve 6-12 haftal›k dö-
nemde embriyopati yapmas›, do¤umda kanama yapmas› önemli sorunlard›r.
Ancak standart heparin ve DMAH plasentay› geçmezler. 

Öneri B-6: Hamilelik dönemi VTE tedavisinde uzun düreli DMAH en etkin
yaklafl›md›r. 

Kanserli Hastalar
Kanserli hastalarda tromboz önemli bir problemdir. Bu hastalarda bir çok de-
¤ifliklik antitrombotik ajan›n etkinli¤ini ve güvenli¤ini etkileyebilir. Yeni kan›t-
lar ilk VTE’de DMAH ile tedaviye bafllanmas›n› ve en az 6 ay tedavinin sürme-
sini önermektedirler (5, 6).
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De¤iflik Patolojilerde Antikoagulayon Süresi Afla¤›daki Tabloda Özetlenmifltir

Düflük Risk Orta Risk Yüksek Risk Çok Yüksek Risk

Etken

Tekrarlama
riski

Süre

Geri 
dönüflümlü 
risk faktörü

Cerrahi, pelvik, 
ekstremite
travmas›, 
büyük dahili
hastal›k

<%5/y›l

3 ay

Zay›f risk faktörü

Östrojen, uzun
seyahat, minor
travma

(Kal›tsal veya
Edinsel 
Trombofili yok)

<%10/y›l

6 ay

‹diyopatik 
tromboz

(Kal›tsal veya
edinsel neden
yok)

‹diyopatik 
tromboz + FVL
veya PGM

<%10/y›l

6-12 ay

Tekrarlayan 
idiyopatik
tromboz
ve/veya 
trombofilik 
neden 

Tekrarlayan 
idiyopatik
tromboz
+ AT, PC, PS
eksikli¤i

Homozigot FVL, 
çift heterozigot
antifosfolipid
sendrom,
ileri evre 
malinite

<%12/y›l

Yaflam boyu



Öneri B-7: DVT geliflen kanser olgular›nda uzun dönem antikoagülan te-
davinin ilk 3-6 ayl›k k›sm›nda DMAH tedavisini önerilir (Kan›t Düzeyi A).
Bu hastalarda sonras›nda varfarin veya DMAH ile süresiz veya kanser or-
tadan kalkana kadar süren bir antikoagülan tedavi önerilir (Kan›t Düzeyi
B).

VCI Filtre Kullan›m›
DVT’li hastalarda antikoagülan tedaviye ek olarak vena kava filtrelerinin rutin
kullan›m› önerilmemektedir. Filtre kullan›m› ile sadece antikoagülan tedavi ve-
rilen grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda filtre grubunda semptomatik pulmoner emboli-
de hafif bir azalma görülmüfltür. Ancak filtre kullan›m›nda yineleyen DVT da-
ha fazla görülmüfltür (Filtre grubu %20.8, filtre olmayan grup %11.6; p =
0.02). Filtre konmas› antikoagülan verilmesini önlemez.

Öneri B-8: Afla¤›daki hastalarda filtre yerlefltirilmesi önerilir

1. Antikoagülan tedavinin kontrendike oldu¤u proksimal DVT’li ve yüksek risk-
li hastalar (Kan›t düzeyi B)

2. Yeterli ve uygun antikoagülasyona ra¤men yineleyen venöz tromboembo-
lizm (Kan›t düzeyi B) 

3. Pulmoner hipertansiyonlu kronik yineleyen VTE. 
4. Ayn› zamanda cerrahi pulmoner embolektomi ve endarterektomi
5. Büyük travma veya pelvik k›r›¤› olan hastalar (Kan›t düzeyi C)

Akut DVT Tedavisinde Katater Arac›l› Tromboliz

Öneri B-9:

1. Kanama riski düflük olan seçilmifl yayg›n proksimal DVT’li hastalarda (örn.
‹liofemoral DVT, 14 günden daha az semptom, iyi fonksiyonel status, 1 y›l-
dan fazla yaflam beklentisi olan), akut semptomlar› ve post trombotik mor-
biditeyi azaltmak için e¤er yeterli kaynak ve tecrübe mevcut ise katater
arac›l› tromboliz (KAT) tedavisi uygulanabilir (Kan›t Düzeyi B)

2. Baflar›l› bir KAT tedavisi uygulanan akut DVT hastalar›nda alttaki venöz
lezyonun düzeltilmesi için balon anjioplasti ve stent önerilir (Kan›t Düzeyi
B)

3. E¤er yeterli uzmanl›k ve kaynak mevcut ise tedavi süresini k›saltmak amac›
ile KAT’e tercihen farmakomekanik trombolizi (ör. Trombus fragmentasyo-
nu ve/veya aspirasyonu ile birlikte) önerilmektedir (Kan›t Düzeyi C)

4. Baflar›l› bir KAT tedavisi uygulanan akut DVT hastalar›nda KAT tedavisi al-
mayan benzer hastalarda oldu¤u gibi ayn› yo¤unluk ve sürede antikoagü-
lan tedaviye devam edilmesi gereklidir (Kan›t Düzeyi B)
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Kesin kontrendikasyonlar (7, 8, 9):
Daha önce hemorajik inme geçirmifl olanlar
Aktif menstrüal olmayan internal kanama
Bir y›l içinde inme
Serebral tümör
Aort diseksiyonu veya perikardit

Rölatif Kontrendikasyonlar
Kan Bas›nc› 180/110 
INR >2-3 veya bilinen kanama diyatezi
Gebelik
Aktif peptik ülser
Komprese edilemeyen vasküler kanama
2-4 hafta önce internal kanama
1-2 y›l önce streptokinaz kullan›m› (tPA kullanm›fl ise sorun yok)
2-4 hafta öncesinden yeni travma 
Kronik fliddetli hipertansiyon.

Akut DVT’de Sistemik Trombolitik Terapi 

Öneri B-10: Daha az etkili olmas› ve kanama komplikasyonu riskinin art-
mas› dolay›s›yla, sistemik trombolizden kaç›n›lmal›d›r. Kanama riski düflük
olan seçilmifl yayg›n proksimal DVT’li hastalarda (örn. 14 günden daha az
semptom, iyi fonksiyonel status, 1 y›ldan fazla yaflam beklentisi olan), KAT
kullan›lamayacak ise akut semptomlar› ve post trombotik morbiditeyi
azaltmak için sistemik trombolitik tedaviyi önerilir (kan›t düzeyi B).

Cerrahi Venöz Trombektomi 

Öneri B-11: 
1. ‹yi seçilmifl akut iliofemoral DVT’li hastalarda (ör. 7 günden daha az semp-

tom, iyi fonksiyonel status, 1 y›ldan fazla yaflam beklentisi olan), akut semp-
tomlar› ve post trombotik morbiditeyi azaltmak için e¤er yeterli kaynak ve
tecrübe mevcut ise operatif venöz trombektomi önerilir (Kan›t Düzeyi B).
E¤er bu tip hastalarda yüksek kanama riski yoksa katater arac›l› tromboliz
operatif venöz trombektomiye tercih edilmelidir.

2. Operatif venöz trombektomi uygulanan hastalarda operasyon sonras›, ope-
rasyon uygulanmam›fl benzer hasta grubuna uygulanacak yo¤unluk ve süre-
de antikoagülan tedavinin uygulanmas›n› önerilr (Kan›t Düzeyi A).

DMAH ve Böbrek Yetersizli¤i 
fiiddetli böbrek yetmezlikli hastalarda DMAH’in profilaktik dozlar› azalt›lmal›
ve hastalar kanama aç›s›ndan dikkatle izlenmelidir. DMAH’nin uzun yar› öm-
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rü nedeniyle bu hastalarda kanama riski vard›r. Kreatinin de¤eri 2 mg/dL’den
fazla olan hastalarda %50’lik bir doz azalt›lmas› önerilir. Ciddi böbrek yetmez-
likli hastalarda standart heparin tercih edilebilir. Bu konuda tinzaparin di¤er
düflük molekül a¤›rl›kl› heparinlere göre avantajl› görülmektedir. 

Heparin Induced Trombositopeni (HIT)
Heparinle tedavi gören veya son zamanlarda tedavi görmüfl hastalarda, trom-
bositopeni için di¤er nedenler olmaks›z›n, trombosit say›s›nda taban de¤er-
den %30’dan fazla bir azalma ile tan› konulabilir. Ancak HIT hastalar›nda
trombositopeni (trombosit>100.000) olmayabilir. Standart heparin DMAH
den 2-3 kat daha fazla HIT’e neden olur.

Öneri B-12: HIT ten kaç›nmak için öneriler:

1. Profilakside standart heparin yerine DMAH kullan›m›
2. S›¤›r yerine domuz heparini kullan›m› 
3. Gereksiz ve uzun süreli standart heparin kullan›lmamas›

HIT tan›s› klinik ve laboratuar bilgisinin ayr›nt›l› olarak de¤erlendirilmesi-
ne dayand›r›l›r.
1. Acil servisi de içeren tüm klinik kurulufllar HIT ve standart hepa-

rin/DMAH kullan›m› aç›s›ndan sorgulanmal› ve veri varsa laboratuar test-
leri yap›lmal›d›r. 

2. HIT geliflme riski yüksek olanlar ile standart heparin kullananlarda günlük
olarak, DMAH kullananlarda ise 2 günde bir trombosit say›m› yap›lmal›d›r

3. Yaln›zca DMAH ile tedavi edilen medikal ve obstetrik hastalar› ile daha
önce standart heparine maruz kalmam›fllar için trombosit say›s› ölçümü
gerekli de¤ildir.

4. Laboratuar testleri HIT tan›s›n› do¤rulamak için yap›l›r, ancak negatif so-
nuçlar tan›y› d›fllamaz 

5 Testlerin kombine olarak uygulanmas› ve birkaç gün boyunca tekrar edil-
mesi yararl›d›r 

HIT, antikorlar›n bafll›ca heparin ve trombosit faktör 4 (PF4) kompleksi-
nin hedef al›nd›¤› immün bir cevapt›r. 

HIT için iki tip laboratuar testi mevcuttur.
1. Trombosit fonksiyon testleri (seratonin sal›n›m› ve trombosit agregasyon

testleri)
2. PF4-heparin kompleksine ba¤l› antikorlar› araflt›ran ELISA testleri. 
Her bir test tamamlay›c› bilgiler sa¤lar. Pozitif ELISA testi sonuçlar› her zaman

klinik HIT ile iliflkili olmayabilece¤inden, fonksiyonel testler ELISA’dan da-
ha spesifiktir.
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HIT’de TEDAV‹

Öneri B-13:

1. Bafllang›çtaki tedavi seçenekleri pozitif laboratuar testlerine de¤il klinik
bulgulara (trombositopeni ve/veya yeni tromboembolik olaylar) dayand›r›l-
mal›d›r

2. HIT’den flüphelenilmesi ve tan›n›n do¤rulanmas› durumunda standart hepa-
rin ve DMAH kesilmelidir (Kan›t düzeyi A)

3. Yaln›zca heparinin uzaklaflt›r›lmas› yetersizdir
4. Heparinoid ve danaparoid HIT’li hastalar› tedavi etmede baflar›yla kullan›l-

m›flt›r (Kan›t düzeyi B).
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C. KRON‹K VENÖZ YETERS‹ZL‹K

Kronik venöz yetersizlik (KVY) bireylerin yaflam kalitesini önemli ölçüde et-
kileyebilen, epidemiyolojik ve sosyoekonomik sonuçlar›yla önemli bir klinik
durumdur. Yüksek prevalans›, tan› ve tedavi maliyeti, belirgin iflgücü kayb› ve
hastan›n yaflam kalitesi üzerinde yapt›¤› etkilerle önem kazan›r. Tablo C-1 ‘de
3 Avrupa ülkesinde de¤iflik düzeylerdeki hastal›¤›n prevalans› gösterilmifltir (1)

KVY’yi oluflturan temel patoloji kapak yetersizli¤i veya venöz t›kan›kl›k ne-
deniyle artan venöz bas›nç, di¤er deyiflle venöz hipertansiyondur. Yükselen
venöz bas›nç ve artan kapiller geçirgenlik cilt ve subkutanöz dokuda karakte-
ristik de¤iflimlere neden olur. Ekstravasküler alanda s›v›, makromoleküller ve
hemosiderin birikir. Ödem, venöz egzema ve dermatit, lipodermatosklerozis,
pigmentasyon ve sonuçta venöz ülserler oluflmaktad›r. Venöz ülserasyon olu-
flumundan kapiller yatakta olan de¤ifliklikler de (mikrosirkülasyon) sorumlu
tutulmaktad›r. En önemli iki teori flöyledir (1, 2): 

Lökosit aktivasyonu: Lökositler eritrositlerden daha büyüktür ve daha az
deforme olurlar. Bu nedenle lökositler kan ak›m› üzerine özellikle kapiller gi-
bi dar bir bölgede daha fazla etki gösterirler. Venöz bas›nçta olan art›fl nede-
niyle kapiller yataktaki perfüzyon bas›nc› azal›rsa lökositler kapillerlerde t›kaç
oluflturur ve eritrositler bunlar›n gerilerinde birikir. Ayakta durma veya yürü-
me s›ras›nda yükselen venöz bas›nç, kapiller perfüzyon bas›nc›n› düflürür ve
lökositler tutulur. Bu lökositlerden proteolitik enzimler ve serbest oksijen ra-
dikalleri sal›n›p endotel hasar› ve doku y›k›m› oluflur. Endotel daha geçirgen
hale gelir ve fibrin birikir. Kompresyon tedavisi ülser tedavisinde etkin biçim-
de kullan›lmaktad›r. Bu tedavinin nötrofiller üzerine azalt›c› etkisi oldu¤u sap-
tanm›flt›r.

Fibrin cuff teorisi: Venöz bas›nçtaki her yükselme direkt olarak kapiller ya-
ta¤a yans›r. Kapillerde büyüme ve uzama, hücreler aras›ndaki porlarda genifl-
leme görülür. Bu, endoteliyal yüzey alan›nda art›fl meydana getirir ve doku içi-
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CEAP Erkek (%) Kad›n (%)

Fransa Almanya Polonya Fransa Almanya Polonya

C2 23.7 12.4 51.6 46.3 15.8 47.7

C3 1.1 11.6 9.2 2.2 14.9 10.5

C4 4.0 3.1 13.2 2.1 2.7 10.3

C5 1.4 0.6 4.2 0.7 0.6 2.2

C6 0 0.1 2.1 0 0.1 1.1

Tablo C-1



ne damar içinden daha büyük moleküller geçebilecek hale gelir. Fibrinojen bu
tür moleküllerden biridir ve kapiller hipertansiyon varl›¤›nda depolan›r. Ifl›k
mikroskopisi ile fibrin birikimi gösterilebilir. Özellikle dermis kapillerleri çev-
resinde yo¤unlaflan bu olay sonucu bir “cuff” oluflmaktad›r. Oksijen için bir
bariyer fleklinde görev yapt›¤› belirtilmektedir. Bu bariyer nedeni ile lokal do-
ku iskemisi ve hücre ölümü meydana gelmekte ve ülser oluflmaktad›r. 

Kronik venöz yetersizlikte ortaya ç›kan patolojik süreci özetleyecek olursak:

Venöz hipertansiyon
↓

Kapiller bas›nç art›fl›
↓

Kapiller yatakta lökosit tutulmas› ve aktivasyonu
↓

Proteolitik enzim ve serbest oksijen radikal sal›n›m›
↓

Kapiller permeabilite art›fl›
↓

Ödem + plazma proteinleri ve fibrinojenin interstisyuma geçifli
↓

Fibrin cuff oluflumu
↓

Dokulara azalm›fl oksijen diffüzyonu
↓

Lipodermatosiderozis, varis ülseri

Obstrüksiyon, kapak yetmezli¤i, kas pompa fonksiyon bozuklu¤u veya
bunlar›n kombinasyonu sonucunda geliflen KVY, primer ve sekonder olarak
ikiye ayr›l›r (3). Primer valvüler yetmezlik tan›m›, etyolojik olarak neden yok-
sa kullan›l›r ve genelde ven duvar›n›n elastikiyetini kaybetmesinden kaynakla-
n›r. ‹nkompetan valvin ven duvar›ndaki defektten kaynakland›¤› düflünülmek-
tedir. Do¤umsal olarak hiç fonksiyone valv olmamas› ise valvüler agenezidir.
Sekonder valvüler yetmezlikte ise etken s›kl›kla derin ven trombozudur. Fib-
rinolitik tedavi uygulanmazsa vendeki trombusun tamamen kaybolmas› çok
enderdir. Ven duvar›na ve valvlere yap›flan trombüs zamanla fibröz dokuya
dönüflür. Tam rekanalizasyon gerçekleflse bile oluflan hasar nedeniyle valvler
inkompetan kalabilir. Bu de¤iflikliklere postrombotik sendrom ad› verilir. 

KVY’de yafl, cinsiyet, genetik yatk›nl›k, obezite, gebelik, trombofilebit ve
uzun süre ayakta kalma bilinen risk faktörleridir. Klinikte en yayg›n görülen
flekilleri, telenjektazi, retiküler veya variköz venler olup; hastalarda a¤r›,
kramp, fliflkinlik hissi, kafl›nt› ve ülsere ba¤l› flikâyetler görülmektedir.
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1994 y›l›nda Amerikan Venöz Forum’da KVY’nin tan›s›, de¤erlendirilmesi
ve s›n›fland›r›lmas›n› ortak bir dilde konuflmak için uluslararas› panel düzenle-
nip, CEAP s›n›flamas› kabul edilmifltir (1, 3). KVY’li hastan›n durumu harf ve
rakamlarla ifade edilir (Tablo C-2). CEAP s›n›flamas› hastalar›n takibi ve fark-
l› dönemlerde karfl›laflt›r›lmalar› aç›s›ndan kolayl›k sa¤lar. 

CEAP’›n aç›l›m›: 
C: Klinik görünüm 
E: Etyolojik faktörler 
A: Anatomik da¤›l›m 
P: Patofizyolojik durum

Klinik S›n›flama: CEAP s›n›flamas›n›n temelini oluflturmaktad›r. Burada te-
lenjektazi ve küçük varislerden venöz ülsere kadar de¤iflebilen 6 kategori yer
almaktad›r. C0 venöz hastal›k belirtileri olan, ancak klinik görüntüleri olma-
yan hastalar› kapsamaktad›r. Spider venler olarak da adland›r›lan telenjektazi-
ler çap› 1 mm’den küçük genifllemifl intradermal venüllerdir. Retiküler venler
1- 3 mm aras›nda, intradermal, küçük ve k›vr›ml›, kal›c› olarak genifllemifl ven-
lerdir. Variköz venler ise çaplar› 3 mm’den genifl, k›vr›ml› ve subkutanöz lez-
yonlard›r. Safen ven ana gövde, dallar› veya safen ven d›fl› dallardan geliflebilir.
Korona filebektazika, aya¤›n mediyal veya lateral bölgesinde yelpaze fleklinde
intradermal telenjektazilerdir. Klinik s›n›flamadaki yeri tart›flmal›d›r. Bazen
ilerlemifl venöz hastal›¤›n bafllang›ç belirtisi olabilir. Malleolar veya ankle flare
olarak da bilinir.

Öneri C-1: Terminoloji

1. Telenjektazi: Çap› 1mm’den küçük genifllemifl intradermal venül
2. Retiküler ven: Çap› 1-3 mm aras›nda, intradermal, küçük ve 

k›vr›ml›, kal›c› olarak genifllemifl ven
3. Variköz ven: Çaplar› 3 mm’den genifl, k›vr›ml› ven genifllemeleri

Ödem, genellikle ayak bile¤i etraf›nda görülüp, bacak veya aya¤a kadar
uzanmaktad›r. Ciltteki de¤iflikliklerde genellikle ayak bile¤i etraf›nda görül-
mektedir. Pigmentasyon kahverengi renk de¤iflimidir. Egzema (staz dermati-
ti), ciltte kuruluk, kal›nlaflma ve döküntüler ile karakterizedir. Genelde vari-
köz venlerin yan›nda görülür. Lipodermatosklerozis cilt, ciltalt› ve bazen de
fasyan›n kronik inflamasyonu sonucu oluflan fibrozistir. Ciddi bir venöz hasta-
l›k belirtisidir. Beyaz atrofide ise ciltte beyaz renkli atrofik alanlar vard›r. Et-
raflar›nda genifllemifl kapiller ve hiperpigmentasyon alanlar› olabilir. ‹yileflmifl
ülserler bu tan›ma girmez. Ülserler ciltteki kronik defekttir, spontan iyilefle-
mezler. Genelde malleol etraf›nda ortaya ç›kar. Aktif ülserler semptomatikse
a¤r›, ciltte hassasiyet, ac›, gerginlik hissi gibi flikâyetler oluflur.

98 II. Ven Hastal›klar›



Etyolojik S›n›flama: Ec, do¤umda ortaya ç›k›p, küçük yafllarda belirti verir.
Ep, herhangi bir sebebe ba¤l› de¤ildir. Es ise postrombotik veya posttravma-
tiktir.

Anatomik S›n›flama: Yüzeyel, derin veya perforan sistem tutulmaktad›r.

Patofizyolojik S›n›flama: Reflü, obstrüksiyon veya her ikisi birden görüle-
bilmektedir.

CEAP s›n›flamas›nda eksik olarak görülen skorlama sistemi 2000 y›l›nda
sonradan eklenmifltir (4). Üç komponente göre skorlama yap›lmaktad›r: 1-kli-
ni¤in fliddeti, 2-anatomik ve patofizyolojik komponentleri içeren venöz seg-
mental hastal›k, 3-venöz yetersizlik. Klinik skorlamada de¤erlendirme on fak-
tör üzerinden dört ayr› derecede (0, 1, 2, 3) yap›lmaktad›r (Tablo C-3). Seg-
mental hastal›k skorlamada ise reflü ya da obstrüksiyona ba¤l› yap›lmaktad›r
(Tablo C-4). Venöz yetersizlik skoru da günlük yaflamdaki flikâyetlere göre
yap›lmaktad›r. (Tablo C-5).
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Tablo C-2: CEAP s›n›flamas›

Klinik s›n›flama (C0- C6)

C0: Venöz hastal›k aç›s›ndan görülebilen
ya da palpe edilebilen bulgu yok

C1: Telenjektazi veya retiküler venler
C2: Variköz venler
C3: Ödem
C4: Venöz hastal›¤a ba¤l› cilt de¤ifliklikleri
C4a: Pigmentasyon, egzema
C4b: Lipodermatosklerozis, beyaz atrofii
C5: Cilt de¤ifliklikleriyle birlikte iyileflmifl

ülser
C6: Cilt de¤ifliklikleriyle birlikte aktif ülser
a- asemptomatik; s- semptomatik

Etyolojik s›n›flama (Ec, Ep, Es, En)

Ec: Konjenital 
Ep: Primer (sebebi belirlenemeyen)
Es: Sekonder (posttrombotik, posttravmatik

gibi nedenlere ba¤l›)
En: Venöz neden tespit edilememifl

Anatomik s›n›flama (As, Ad, Ap, An)

As: Süperfisyal venöz sistem tutulumu
1. telenjektazi, retiküler ven
2. diz üstü büyük safen ven
3. diz alt› büyük safen ven
4. küçük safen ven

5. safen ven bölgeleri d›fl›nda
Ad: Derin venöz sistem tutulumu
6. inferior vena kava
7. common iliak ven
8. internal iliak ven
9. eksternal iliak ven
10. pelvik venler
11. ana femoral ven
12. derin femoral ven
13. yüzeyel femoral ven
14. popliteal ven
15. bacak venleri: posterior tibial, anterior

tibial, peroneal
16. müsküler venler: gainmenemius,

soleus ve di¤erleri
Ap: Perforan ven tutulumu
17. uyluk
18. bacak
An: Venöz lokalizasyonu tespit 

edilememifl 

Patofizyolojik s›n›flama (Pr, Po, Pr+o, Pn)

Pr: Reflü
Po: Obstrüksiyon
Pr+o: Her ikisi
Pn: venöz patofizyoloji tespit edilememifl
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Tablo C-3: Venöz klini¤in fliddeti

Klinik Yok=0 Hafif=1 Orta=2 Ciddi=3

A¤r›

Variköz 
venler (Vv)

Venöz ödem

Cilt pigmen-
tasyonu

‹nflamasyon

Endurasyon

Aktif ülserin
say›s›

Aktif ülser 
süresi

Aktif ülser
boyutu

Kompressif
tedavi

Yok

Yok

Yok

Yok veya 
okal, az 
yo¤unlukta
(bronzlaflma)

Yok

Yok

0

Yok

Yok

Kullan›lmam›fl
veya uygun
de¤il

Aras›ra, aktivite
k›s›tlanmaz 
veya a¤r› kesici
gerektirmez

Az miktarda, 
da¤›n›k, Vv'in
dallar›

Yaln›z akflam
ayak bile¤inde
ödem

Diffüz, fakat 
s›n›rl› alanda
ve eski 
(kahverengi)

Hafif hücre 
iltihab›, ülser
etraf›nda, 
marjinal bölge-
de s›n›rl›

Fokal, sircum-
malleolar 
(<5 cm)

1

<3 ay

2 cm çap›nda

Çoraplar›n 
aral›kl› 
kullan›lmas›

Her gün, ›l›ml›
aktivite 
k›s›tlamas›, ara
s›ra a¤r› kesici
gereksinimi

Multipl, uyluk
veya bacakta
büyük safen
variköz venler
ile s›n›rl›

Ö¤leden sonra
ödem, ayak 
bile¤i üstünde

Diffüz, çok 
da¤›lm›fl
(1/3'den az)
veya yak›n 
zamanda 
oluflmufl 
pigmentasyon
(mor)

Orta hücre 
iltihab›, çok
alan› kapsa-
makta (1/3'den
az) 

Mediyal veya 
lateral, baca¤›n
üçte birinden
daha az

2

>3 ay, <1 y›l

2 cm ile 6 cm
çap› aras›nda

Ço¤u zaman
elastik 
çoraplar›n 
giyilmesi

Her gün, ciddi
aktivite k›s›t-
lanmas› veya
düzenli a¤r› 
kesici kullan›-
m› gerektirir

Genifl, uyluk ve
bacakta veya
büyük ve 
küçük safen 
vene da¤›l›m

Sabah ayak 
bile¤i üzerinde
ödem ve ele-
vasyon, aktivite
de¤iflikli¤i 
gerektirmekte

Genifl da¤›l›m
(1/3'ün üstün-
de) ve yak›n
zamanda 
oluflmufl pig-
mentasyon

Ciddi hücre 
iltihab› (1/3 ve
üstünde) veya
önemli venöz
egzema

Baca¤›n üçte 
birinden daha
az bütününde
veya daha çok

>2 

>1 y›ld›r 
iyileflmeyen

6 cm çap›nda

am uyum: 
çorap+
elevasyon



Tan›

KVY’li hastalarda teflhis yöntemlerini üç basamakta s›n›fland›rabiliriz (3): 
1. Basamak (ofis de¤erlendirmesi): Anamnez, fizik muayene, sürekli dalga

doppler
2. Basamak (noninvaziv vasküler laboratuar): Renkli doppler ultrasonografi,

pletismografi, venöz bas›nç ölçümleri
3. Basamak (radyolojik görüntüleme): Assendan venografi, dessendan ve-

nografi

101C. Kronik Venöz Yetersizlik

Tablo C-4: Venöz segmental hastal›k skoru

Reflü
1/2 Vena safena parva

1 Vena safena manga
1/2 Perforatörler, uyluk
1 Perforatörler, bacak
2 Bacak venleri, multipl (yaln›z posterior

tibial=1)
2 Popliteal ven
1 Süperfisyal femoral ven
1 Profunda femoral ven
1 Ana femoral ven ve üstünde#

10 Maksimum reflü skoru§

†Derin venöz segmentlerinin eksizyon, ligasyon veya travmatik obstrüksiyonu tromboz ise obstrüksiyon
noktalar›na eklenmektedir.

#Normalde ana femoral venin üstünde kapaklar yoktur, böylece onlar› reflü olmayan noktalardan ay›r›r.
‹lave olarak perforatörlerin kesilmesi ve safen ligasyonu/eksizyonu obstrüksiyon skoruna dâhil edilmez,
fakat reflü skorunda iken azalt›l›r.

§Reflü veya obstrüksiyon 11 segmentin tamam›n› içermez. Maksimum skor ondur, bu skoru elde etmek
için tüm segmental düzeylerde tamamen reflü olmas› gerekmektedir.

Obstrüksiyon†

#
1 Büyük safen (yaln›z kas›ktan diz alt›na

kadar tromboz) 
#
#

1 Bacak venleri, multipl 
2 Popliteal ven
1 Süperfisyal femoral ven
1 Profunda femoral ven
2 Ana femoral ven 
1 ‹liak ven
1 Vena kava inferior
10 Maksimum obstrüksiyon skoru§

Tablo C-3: Venöz yetersizlik skoru

0 = Asemptomatik
1 = Semptomatik fakat kompresyon tedavisiz ola¤an aktivitelerini* yapmak
2 = Sadece kompresyon ile ve/veya bacak elevasyonuyla ola¤an aktivitelerini* yapmak
3 =  Kompresyon ile ve/veya bacak elevasyonuyla ola¤an aktivitelerini* yapamaz

*Ola¤an aktivite: Venöz hastal›¤›n yetersizli¤inin bafllamas›ndan önce hastalar›n aktiviteleri



CEAP s›n›flamas›nda hastalar›n klinik durumlar›nda bahsetmifltik. Fizik mu-
ayenede ise geçmiflte Trendelenburg ve Pertes testleri çok önemli bir yer tut-
makta idi. Bu testlerde turnikeler kullan›larak derin, yüzeyel veya perforan
venlerdeki yetersizlik ve derin sistemdeki t›kan›kl›klar›n teflhisi konulmaya ça-
l›fl›l›rd›. Trendelenburg testinde hasta s›rtüstü ve düz pozisyondayken ekstre-
mite 45 derece aç›yla yukar› kald›r›l›r, venlerin tamamen boflalmas› beklenir.
Turnike veya elle bas›larak vena safen magna (VSM) komprese edilir. Hasta
kompresyon uygulanm›fl flekilde aya¤a kald›r›l›r. Özellikle variközitelerin bu-
lundu¤u bölgeler dikkatlice izlenerek, distalden proksimale do¤ru doluflun
olup olmad›¤›, varsa nereden oldu¤una bak›l›r. Kompresyon kald›r›larak ven-
lerin dolufl zaman› ve reflü gözlemlenir. Böylece basit bir muayene ile safeno-
femoral reflü ve perforan ven yetmezli¤inin varl›¤› ve fliddeti hakk›nda bilgi
edinmifl olmaktay›z. 

Teflhis yöntemleri özetlenerek afla¤›daki gibi listelenmifltir:
• Ultrasonografi:

– Sürekli Dalga (Continuous Wave) Doppler
– Renkli doppler ultrasonografi

• Radyografik görüntü:
– Bilgisayarl› tomografi (BT)- venografi 
– Manyetik rezonans (MR)- venografi

• Pletismografi:
– Fotopletismografi

• Filebografi (venografi)

Bu incelemelerin amac›, venöz reflü veya yüzeyel ve/veya derin ven trom-
bozunun saptanmas›d›r. Sürekli dalga doppler ile Trendelenburg testiyle elde
edilen bilgiler do¤rulan›r. Hasta ayakta ve derin nefes al›p verirken popliteal,
femoral ven ve safenofemoral bileflke de¤erlendirilir. Prob vene bast›r›larak
ak›m›n kesilip kesilmedi¤i araflt›r›l›r. Devaml› ak›m olmas›, kompresyonla ak›-
m›n kesilmemesi ve solunumla senkronize olmamas› obstrüksiyon lehinedir.
Hastaya Valsalva manevras› yapt›r›ld›¤›nda üfürüm fleklinde kaçak ak›m sesi
duyulursa valvlerde yetmezlik vard›r. Bunun fliddeti ve kaç saniye sürdü¤ü
önemlidir. Venöz reflünün normal ve patolojik limitleri:

– Normal safen ven: 0,5 saniye
– Dilate, fakat kompetan safen ven: 0,5 saniyeden fazla, 1 saniyeden az
– ‹nkompetan safen ven: 1 saniyeden fazla

Renkli doppler ultrasonografi safen ven hakk›nda; venin çap›, kalibresi, ka-
paklar›n yetersizli¤i, kollaterallerin bafllang›c› ve aksesuar safen ven varl›¤› gi-
bi daha fazla bilgi vermektedir. ‹nkompetan perforan venleri, reflünün nere-

102 II. Ven Hastal›klar›



den kaynakland›¤›n› tam olarak gösterebilmektedir. En çok kullan›lan metot-
lardan biridir. Sürekli dalga doppler ise tam bilgi vermez. 

Ambulatuvar venöz bas›nç ölçümleri ayak bile¤indeki yüzeyel venöz bas›n-
c› direkt olarak ölçen en eski metotlardand›r. Bu teknik ile venöz hipertansi-
yon saptanabilir. Alt ekstremite venöz fonksiyonlar için sadece bir gösterge
olup etkeni ay›rt etmekte faydas›zd›r. Pletismografi ise bald›r volümündeki de-
¤ifliklikleri ve kas pompa fonksiyon bozukluklar›n› saptamaktad›r. Günümüz-
de 3 tipi kullan›lmaktad›r: foto-pulse pletismografi/›fl›¤› yans›tan reografi
(PPG/RLR), strain gauge pletismografi (SGP) ve air pletismografisidir (APG).
PPG/RLR ›fl›¤›n subkutanöz venlerde abzorbe edilmesine dayan›r. Hasta otu-
rur veya yatarken dorsifleksiyon hareketi yapar, kutanöz venlerdeki kan içe-
ri¤i azal›rken ölçüm yap›l›r. SGP’de bald›r çevresine c›va dolu tüp yerlefltirile-
rek, elektrik direncindeki de¤ifliklikler kaydedilir. APG’de diz ve ayak bile¤i
aras›na konan hava dolu plastik torba bulunur ve buradaki bas›nç de¤ifliklikle-
ri ölçülür. Bu ölçümler venöz outflow obstrüksiyonu, venöz reflü ve bald›r
kas pompa fonksiyonunu göstermektedir.

Assendan venografide ayak bile¤i seviyesinde turnike uygulanarak yüzeyel
venler oklüde edilir, ayak s›rt›ndaki vene kontrast madde enjeksiyonu yap›l›r.
Venöz t›kan›kl›¤›, yetmezlikli perforatörlerin yerini, rekanalizasyon durumunu
ve kollateral dolafl›m› göstermektedir. Dessendan venografide ise, inguinal
bölgeden femoral vene girilerek kontrast madde enjekte edilir. Valsalva ma-
nevras› yap›l›r. Derin femoral ven, yüzeyel femoral ven ve safenofemoral bi-
leflkede varsa inkompetan kapaklar görülür. 

Dessendan venografide reflü s›n›fland›rmas›:
Grade 0: Reflü yok
Grade 1: Uyluk proksimaliyle s›n›rl› çok hafif reflü
Grade 2: Uyluk distaliyle s›n›rl› belirgin reflü
Grade 3: Bald›ra kadar popliteal ven boyunca reflü
Grade 4: S›kl›kla inkompetan perforanlar› da içine alan masif reflü

Femoropopliteal bölgede BT ve MR venografide, ultrasonografi ve venog-
rafiye yak›n bilgiler elde edilir. Pelvik venlerin ve inferior vena kavan›n göste-
rilmesinde etkindir. Bu yöntemler ultrasonografi ile k›yaslanamayacak kadar
pahal›d›r. 

Afla¤›daki algoritmada KVY’nin tan›sal basamaklar› özetlenmifltir (Tablo C-
6):

Kapiller yatakta olan mikrosirkülasyonun tan›s›nda ise lazer-doppler, ka-
pilleroskopi, mikrolenfografi, intersitisyel bas›nç, oksijen ve karbondioksit
parsiyel bas›nc› gibi teknikler kullan›lmaktad›r.
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Tablo C-6: KVY’de Tan›sal Basamaklar

FAZ 1: OF‹S
DE⁄ERLEND‹RME

FAZ 2: VASKÜLER
LAB

FAZ 3: VENOGRAF‹

Anamnez, fizik muayene, doppler

Dupleks scan, pletismografi, venöz bas›nç

Cerrahi d›fl› 
yöntemler

Cerrahi d›fl› 
yöntemler

Cerrahi 

Salt
obstrüksiyon

Salt reflü

Venöz bas›nç

Cerrahi d›fl›

Cerrahi

Patent derin ven

Dessenden venografi

Derin Ven Obstrüksiyonu

Femoral - ‹liyak venografi 
ve venöz bas›çlar

Primer valvüler yetmezlik
Valv tamiri için bölgeler
tesbit edilir

Sekonder valvüler 
yetmezlik
Transplant ya da 
transpozisyon için 
ihtmaller tesbit edilir

Derin ven rekonstüksiyonu

Olas› giriflim:
1. ‹liyak anjiyoplasti/stent
2. Bypass

Femoral - Femoral/‹liyak
Femoral - Vena kava inferior
Safenopopliteal

Derin ven obstrüksiyonu
(tamir edilemez)

Preforatör
hastal›k

Potansiyel cerrahi aday›

Potannsiyel cerrahi aday›

Assenden venografi

Mikst obstrüksiyon
reflü

Venöz hastal›k yok
Yaln›z telenjektaziler
Hafif variköz venler

Anlaml› olmayan venöz hastal›k 
Hafif fliddette Reflü yada obstrüksiyon
Cerrahi d›fl› hasta

Variköz venler
Perforatör venlerde reflü >3 mm

‹leri klinik hastal›k (C4, 5,6)



Öneri C-2: Kronik venöz yetersizlik tan›s›nda klinik muayene standartt›r.
Ek radyolojik yöntem olarak renkli doppler ultrasonografi yeterlidir (Kan›t
düzeyi A). Yaln›zca derin venöz sistemde tamir yap›lacak olgularda assen-
dan ve/veya desendan venografi gereklidir (Kan›t düzeyi B). Di¤er testler
genelde araflt›rma niteli¤inde de¤erlendirilmelidir (Kan›t düzeyi C).

Tedavi
KVY’nin tedavisi basit kompresyon çoraplar›ndan bafllay›p çok komplike ve-
nöz rekonstrüksiyonlara kadar de¤iflmektedir. En baflta hasta e¤itimi gelmek-
tedir. Kompresyon, medikal tedavi veya operatif teknikler uygulanabilmekte-
dir. Tedavi seçeneklerindeki bu çeflitlilik do¤ru tan›y› gerektirmektedir. Han-
gi tedavi yönteminin uygulanaca¤›, KVY’nin CEAP s›n›flamas›na, kiflisel özellik-
lere ve ekonomik duruma göre de¤iflebilmektedir.

Hasta E¤itimi

S›k egzersiz yapmak varis yak›nmalar›n›n azalt›lmas›nda büyük farkl›l›k yarata-
bilece¤i gibi yaflam tarz› de¤ifliklikleri varislerin ilk etapta oluflmas›n› engelle-
yebilir. Örne¤in, ayakta çok durmalar›na karfl›n bald›r kaslar›n› çok s›k kulla-
nan sporcularda varis geliflme olas›l›¤› düflüktür. Uzun süre sabit olarak otur-
mak veya ayakta sabit durmak ise alt ekstremite venlerine gereksiz bir bas›nç
oluflturur. Hastalara önerilebilecek basit yaflam tarz› de¤ifliklikleri:

Bacak ve ayak elevasyonu: Gün içinde s›kl›kla yap›lmal›d›r. Hedef olarak
günde en az 3-4 kez 10-15 dakika uygun olabilir. Geceleri ayaklar bir yast›k
ile 5-10 santim yukar› kald›r›labilir.

Ayakta veya oturarak uzun süre hareketsiz kalmamak: E¤er bireyin mes-
le¤i veya günlük yaflam› uzun süre ayakta olmas›n› veya sürekli oturmas›n› ge-
rektiriyorsa düzenli olarak bacak ve ayaklar›n› hareket ettirmelidir. Her gün
üst bacak kaslar›n› uyaran yürüyüfl ya da yüzme gibi spor yap›lmal›d›r. Burada
amaç üst bacak kaslar›n› güçlendirerek kan›n yerçekimine karfl› kalbe do¤ru
hareketine yard›mc› olmakt›r. 

Afl›r› kilodan kaç›nmak: Bacaklara büyük bir yük binmesine neden oldu-
¤undan fliflmanl›k varisler için bir risk faktörüdür. Düflük ya¤ ve yüksek lif ora-
n›na sahip beslenme al›flkanl›¤› hastalara önerilmelidir.

Kompresyon Tedavisi 

Elastik kompresyon çoraplar›: KVY’in tedavisinde temel bir yer tutmaktad›r.
Yak›nmas› az olan veya cerrahi riski yüksek olan bireylere elastik kompres-
yon çorab› önerilir. De¤iflik seviyelerde ve de¤iflik bas›nçlarda bulunmaktad›r.
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Bas›nçlar›na göre 5 s›n›fa ayr›lmaktad›rlar. S›n›f A: 10-14 mmHg (çok az ba-
s›nç), s›n›f I: 15-21 mmHg (hafif bas›nç), s›n›f II: 25-32 mmHg (orta bas›nç), s›-
n›f III: 34-46 mmHg (güçlü bas›nç) ve s›n›f IV: >49 mmHg (çok güçlü bas›nç-
t›r (1). Her hasta için uygun çorap seçilmelidir. Hafif düzey ve üzerinde üze-
rinde bas›nç uygulayan çoraplar tedavi edici özelliktedir. Cilt lezyonu bulunan
hastalarda, lezyonlar düzeldikten sonra verilmelidir. Kompresyon çorab› öne-
rilen her olguda arteriyel yetmezlik olas›l›¤› mutlaka ekarte edilmelir. Çorap
venlerin en bofl oldu¤u aflamada giyilmelidir. Sabah yataktan kalkt›ktan sonra
giyilen kompresyon çorab› en etkilidir. Özellikle hasta yata¤a yatmal› ve baca-
¤›n› 5- 10 dakika yukar› kald›rmal›d›r. Gün içinde varis çorab› ile dolaflmal›d›r.

Elastik kompresyonun di¤er formlar›: Klasik bandajlar yan›nda dereceli
elastik kompresyon bandaj sistemi uygulanabilir. Bandaj sistemi; eksüday› ab-
sorbe eden (ortopedik yün ve krep) tabaka ve kompresyon için elastik ban-
daj içermektedir.

Unna Bandaj›: 1886’da Alman dermatolog Unna taraf›ndan gelifltirilmifltir.
Dome paste de denir. Çinko oksit, gliserin, sorbitol, jelâtin ve alüminyum si-
likat gibi maddelerden yap›lm›flt›r. Kompresyon ve topikal amac› ile kullan›l›r.
‹lk önce ayak uç k›sm›ndan bafllay›p dize kadar Dome paste gazl› bez sar›l›r.
Sonra gazl› bez sar›l›r. En d›fl tabakaya elastik bandaj sar›l›r. Bandajlar haftada
bir de¤ifltirilir. Unna botunun hastan›n kendisinin uygulayamamas› ve konfor-
lu olmay›fl›, kontakt dermatit oluflturabilmesi dezavantajlar›d›r. Unna botu or-
talama 7.3 haftada, çorab›n ise ortalama 18.4 haftada iyilefltirme sa¤lad›¤› be-
lirtilmifltir (5).

Kompresyon Aletleri: Günümüzde en çok ilgi çeken intermitan pnömatik
kompresyon (‹PK) aletleridir. En çok ekstremite ödeminin veya venöz ülser-
lerin üroloji, jinekolojik onkoloji, ortopedi gibi dallarda cerrahi planlanan ve
venöz tromboemboli riski olan hastalarda heparin profilaksisi kontrendike
ise, rutin peroperatif kullan›m› fayda sa¤lamaktad›r. Arteriyel yetmezlik veya
ciddi konjestif kalp yetmezli¤i varsa kontrendikedir. 

Öneri C-3: Kompresyon Tedavisi

1. Yüzeysel trombofilebitte kompresyon ve mobilizasyon önerilir (Kan›t düze-

yi A)

2. DVT tedavisi sonras› elastik çorap en az 2 y›l kullan›lmal›d›r (Kan›t düzeyi

A)

3. Varis tedavisi yap›lan hastalara (cerrahi veya skleroterapi) elastik kompres-

yon uygulanmal›d›r (Kan›t düzeyi B)
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a. CEAP 0: Kan›tlar subjektif semptomlarda iyileflme göstermektedir (Ka-

n›t düzeyi B)

b. CEAP 1: Mevcut veriler uzun süreli kullan›m›n› desteklememektedir (Ka-

n›t düzeyi C)

c. CEAP 2: Kompresyon tedavisi önerilir (Kan›t düzeyi B)

d. CEAP 3: Kompresyon tedavisi önerilir (Kan›t düzeyi B)

e. CEAP 4-5: Bilek seviyesinde s›n›f II-III konpresyon tedavisi önerilir (Ka-

n›t düzeyi B)

f. CEAP 6: ‹nelastik bandaj veya s›n›f III-IV kompresyon tedavisi önerilir

(Kan›t düzeyi A)

Medikal Tedavi 
Medikal tedavide kullan›lan venoaktif ilaçlar, heterojen birkaç ilaç grubundan
oluflmaktad›r. Bitkisel kökenli veya sentetik olabilirler. Bu ilaçlar bir dönem
anti-ödem, filebotonik, venotonik, vasoprotektif, filebotrofik, venotropik gibi
isimlerle de an›lm›fllard›r (5, 6, 7). 

Kronik venöz yetersizli¤i olan bireylerde 60 dakika oturma sonras› al›nan
kan örneklerinde lökositlerin %30’u, normal bireylerde ise %7’si tutulmakta-
d›r. Birey düz yat›r›l›nca bu bulgu düzelmektedir. Lökositlerin aktivasyonu ka-
piller permeabilite art›fl› ve do¤al sonucu olarak ödem + plazma proteinleri
ve fibrinojenin interstisyuma geçifline yol açar. Bu patolojik de¤ifliklik kronik
venöz yetersizlikte s›k ortaya ç›kan ödem yak›nmas›n› aç›klamaktad›r. Ödem
dokularda yerleflen ve a¤r›y› alg›layan nörojenik yap›lar› uyaracak ve hastalar-
da görülen a¤r› ve dinlenemeyen bacak sendromu ortaya ç›kacakt›r. Son afla-
mada fibrin cuff oluflumu geliflecek, dokulara oksijen difüzyonu azalacak ve li-
podermatosiderozis ve varis ülseri oluflacakt›r. ‹flte venoaktif ilaçlar temelde
antioksidan mekanizma ile etkilerini kronik venöz yetersizli¤in ödem ve
semptomlar›n› gidererek gösterirler. De¤iflik çal›flmalar bu yan›t› azaltman›n
valvüler remodeling üzerine etkisini göstermifltir (1).

Önemli olan venoaktif ilaçlar›n varolan hastal›¤› düzeltmeyece¤inin bilin-
mesidir. Bu ilaçlar semptomatik düzelme sa¤larlar. Ödem, a¤r›, sürekli yor-
gunluk hissi (restlessness) ve kas kramplar› azal›r.

2005 y›l›nda ‹talya’n›n Siena kentinde bir konsensus toplant›s› yap›lm›flt›r.
Bu toplant›ya venoaktif ilaçlar›n aktif olarak reçete edildi¤i ülkelerden uzman
hekimler davet edilmifl ve endikasyonlar konusunda fikir birli¤i sa¤lanm›flt›r.
(8). Bu toplant›da öncelikle venoaktif olarak kullan›lm›fl veya kullan›lmakta
olan ilaçlar belirlenmifltir (Tablo C-7). 
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Daha sonra ayn› çal›flma grubu taraf›ndan kan›ta dayal› t›p bilgileri olarak
öneri düzeyleri belirlenmifltir. Bu öneriler Tablo C-8’de belirtilmifltir.

Ard›ndan bu kan›t düzeylerine göre her hekim daha önce kendisine
gönderilen yay›nlar›n tümünü irdelemifl ve kan›t düzeyleri her ilaç için
gösterilmifltir (Tablo C-9).
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Tablo C-7: Günümüzde Varolan Venoaktif ‹laçlar

Grup ‹laç

Alfa-benzopironlar

Gama-benzopironlar (flavonoids)

Saponinler

Di¤er bitkisel ilaçlar

Sentetik ürünler

Coumarin

Diosmin
Micronize purifiye flavonoid fraksiyonu (MPFF)
Rutin ve rutozidler
0-(β-hydroxyethyl)-rutozid
(troxerutin, HR)

Escin
Ruscus extract

Anthocyans
Proanthocyanidines (oligomers)
Ginkgo biloba

Kalsiyum dobesilat
Benzarone
Naftazone

Tablo C-8: Öneri Düzeyleri ve Bu Önerilerin Kan›ta Dayal› Olabilmesi ‹çin
Gereken Kaynaklar

Öneri Kan›t Düzeyi/Kriter Yorum

Grade A

Grade B

Grade C

• Randomize kontrollü çal›flmalar
(alpha ‹0,05 and 1-beta >0,9)

• Geçerli meta-analiz

• Randomize kontrollü çal›flmalar
(alpha ‹0,05 and 1-beta >0,9)

• Bir randomize kontrollü
çal›flma 

(alpha ‹0,05 and 1-beta >0,9)

• Di¤er kontrollü çal›flmalar
• Non-randomize kontrollü

çal›flmalar
• Retrospektif çal›flmalar
• Olgu serileri

• Büyük Randomize kontrollü 
çal›flmalar

• Homojen sonuçlu metaanaliz

• Küçük gruplarda randomize
kontrollü çal›flmalar

• Bir randomize kontrollü 
çal›flma

• Gözlemsel çal›flmalar



Kronik venöz yetersizlik tedavisi ile ilgili son k›lavuz flubat 2008 tarihinde
yay›nlanm›fl ve tablo C-9’daki öneriler aynen korunmufltur. 2005 ve 2008 k›-
lavuzlar› göz önüne al›nd›¤›nda kronik venöz yetersizli¤in hangi evresinde han-
gi tedavinin önerilmesi gerekti¤i afla¤›daki tabloda özetlenmifltir (Tablo C-10).
Görüldü¤ü gibi vazoaktif ilaçlar kronik venöz yetersizli¤in semptomatik teda-
visinde tüm aflamalarda önerilmektedir.
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Tablo C-9: De¤iflik ‹laçlar›n Kan›ta Dayal› T›p Bilgileri ‹çinde Öneri 
Düzeyleri

Öneri ‹laç Meta-analiz ve Major Çal›flma

Kan›t düzeyi A

Kan›t düzeyi B

Kan›t düzeyi C

Kalsiyum dobesilat

Diosmin-Hesperidin 
MPFF
HR-Oxerutin

Escin, HCSE

Ruscus ekstreleri
Diosmin (sentetik)
Troxerutin 
Ginkgo biloba
Proanthosyanidinler
Troxerutin-Coumarin
Naftazone

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 C-10: Kronik Venöz Yetersizlik Klini¤i Olan Hastalarda Tedavi Önerileri

C0s- C1s C2s-C3s C4s-C5s C6s

Etyolojik tedavi

Semptomatik 
tedavi
(ilk seçenek)

Semptomatik 
tedavi
(ikincil seçenek)

Yaflam tarz›
de¤ifliklikleri

Vazoaktif ilaç
Kompresyon

Düflük bas›nçl› 
kompresyon

Mümkün olabildi¤ince hemodinamik düzeltme:
Cerrahi/Endovenöz tedavi/Skleroterapi

Kompresyon

A¤r› devam ederse vazoaktif
ilaç

‹lave olarak 
vazoaktif ilaç

Yüksek bas›nçl› kompresyon



Kronik Venöz Yetersizlik Tedavisinde Kullan›lan ‹laçlar

I. Sentetik ‹laçlar

1. Kalsiyum dobesilat (Dihydroxy–2,5-benzene-calcium sulfonate, ülkemizde ruh-
satl› olarak kullan›lmaktad›r)

Gastrointestinal sistemden h›zl›ca emilim sonras› yaklafl›k 6 saatte plazma
zirve düzeyine ulaflan ilac›n yar›lanma ömrü 5 saattir. Metabolize olmadan id-
rar yoluyla at›l›r. Primer olarak etkisi antioksidan özelli¤i dolay›s›yla kapiller
permeabiliteyi azaltmas›, lenfatik drenaj› artt›rmas› ve kan vizkositesini azalt-
mas›d›r. Ayr›ca Ruiz ve arkadafllar› izole tavflan aortalar›nda kalsiyum dobesi-
lat’›n endotele ba¤l› gevfletici faktör sal›n›m›n›n art›fl›na yol açt›¤›n›, Suschek ve
arkadafllar› ise bu art›fl›n endotelden salg›lanan nitrik oksit sentetaz aktivitesi
art›fl› ile sa¤land›¤›n› göstermifllerdir. Bu etkilerine ek olarak çok iyi bilinmese
de kalsiyum dobesilat etkin bir antiagregand›r. Çörteleko¤lu ve Bozkurt tara-
f›ndan yap›lan bir deneysel çal›flmada bu etki ile neointimal hiperplazinin be-
lirgin ölçüde azald›¤› gösterilmifltir (9). Günümüzde en s›k kullan›lan ilaçlardan
olan kalsiyum dobesilat günlük 2 kapsül al›narak kullan›l›r. Antiödem etkisi ilaç
kesildikten sonra 2 ay kadar da devam etmektedir. Bu nedenle 3 ay uygulama
sonras› 1 ay ara verilerek pratik olarak uygulanabilir.

2 .Benzarone ve Naftazone

Benzarone’un hepatit yapt›¤› olgular bildirilmifltir. Bunun yan›nda tedavi s›ra-
s›nda fotosensitizasyon yapt›¤› da bilinmektedir. Naftazone ise benzarone’a
göre daha az yan etkisi olan bir ilaçt›r. Venokonstriktör etkisinin yan›nda da-
mar duvar permeabilitesi üzerine etkisi de vard›r. Ülkemizde bu ilaçlar bulun-
mamaktad›r.

Ayr›ca kronik venöz yetersizlik tedavisinde asetil salisilik asit, pentoksifi-
lin, prostoglandin E, prostasiklin deriveleri kullan›lmaktad›r. American Colle-
ge of Chest Physicians taraf›ndan yay›nlanan son k›lavuzlarda aspirinin venöz
sistemde etkinli¤i sorgulanmaktad›r. Bu ilaç özellikle venöz yetmezli¤e ba¤l›
bacak ülserinde kullan›lm›flt›r ve etkinli¤i düflük bulunmufltur. Pentoksifilin
Amerika Birleflik Devletleri’nde intermittan klodikasyon tedavisinde endikas-
yonu olan iki ilaçtan biridir. Eritrositlerin frajilitesini artt›rarak iskemik doku-
ya daha çok oksijen gitmesini sa¤lad›¤› düflünülmektedir. Ancak daha sonra
yap›lan çal›flmalarda nötrofil aktivasyonunun inhibisyonu, lökosit adezyonu-
nun azalmas›, serbest oksijen radikallerinin oluflmas›n›n azalmas› gibi etkileri-
nin oldu¤u ortaya ç›km›flt›r. Bu antioksidan etkileri ile ilac›n venöz yetmezlik
üzerine de etkili olabilece¤i düflünülerek baz› klinisyenler taraf›ndan venöz
yetmezlik tedavisinde kullan›lm›flt›r. ‹loprost baflta olmak üzere baz› prosta-
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siklin analoglar› iskemik periferik arter hastal›klar›nda kullan›lmaktad›r. ‹lac›n
etki mekanizmas› ise fibrinolitik aktiviteyi artt›rmas›, lökosit aktivitesini adez-
yonu azaltarak bask›lamas›d›r. ‹loprostta bu etkilerden dolay› venöz ülser te-
davisinde kullan›lan ilaçlardan olmufltur. Ancak lokal uygulaman›n etkisi kan›t-
lanmam›flt›r. Venöz yetmezli¤e ba¤l› oluflmufl bacak ülseri tedavisinde kullan›l-
mas› gereken bir preparat da çinko preparatlar›d›r. Yara iyileflmesini h›zlan-
d›rmalar› yara bak›m›nda önemli fayda sa¤lamaktad›r.

II. Do¤al Preparatlar

1.Benzopirone grubu ilaçlar
Çok fazla say›da ilaç içeren gruptur. ‹laçlar do¤al kaynaklardan elde edilirler.
Di¤er venoaktif ilaçlar gibi bu grup ilaçlar da venöz yetmezlik semptomlar›
üzerindeki etkilerinden dolay› kullan›l›rlar. Varolan hastal›¤› etyolojik olarak
bu grup ilaçlar da düzeltmemektedir. Bu ilaçlar iki alt grupta incelenirler:

A. Alfa Benzapironlar
Bu grubun majör ilac› Coumarindir (1,2-benzopyrone; 5,6-benzo-alpha-pyro-
ne). Esculetin (6,7 dihydroxycoumarin) ise bir coumarin derivesidir ve bu grup-
ta bilinen di¤er ilaçt›r. Coumarin vücuda girdikten sonra h›zla absorbe olur ve
yar› ömrü 1 saat gibi çok k›sa bir zamand›r. Böbrekler yoluyla metabolize olup,
vücuttan at›l›r. Coumarin lenfödem içindeki büyük, a¤›r protein moleküllerinin
proteolizisini sa¤layarak lenfödem içinde küçük proteinlerin oluflumuna neden
olur. Böylece interstisyumda biriken s›v› içinden damar içine proteinlerin kolay
geçiflini sa¤lar ve ödem, yan›nda da semptomlar›n gerilemesine neden olur. Et-
kinli¤i tart›fl›lmaktad›r ve Coumarin kullan›m›na ba¤l› toksik hepatit vakalar› bil-
dirilmifltir. fiu an ülkemizde bu ilaç kullan›lmamaktad›r.

B. Gama Benzopironlar
Gama benzopironlar grubunun önemli ilac› Diosmindir (3’, 5,7-trihydroxy–4’-
methoxyflavone–7-rhamno-glucoside). Bu ilac›n semisentetik formu yak›n za-
manda ülkemizde günde tek doz olarak kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Diosminin
yar›lanma ömrü 8–12 saat aras›nda de¤iflmekle beraber ilac›n eliminasyonu
daha çok böbrekler yoluyla olur. Safra yoluyla at›l›m› da mevcuttur. Diosmin
parçalan›p küçük moleküllere ayr›ld›kça etkinli¤i de artmaktad›r. Bu nedenle
ilac›n mikronize edilmifl flekli de piyasada bulunmaktad›r (mikronize pürifiye
flavanoid fraksiyonu, MPFF). Ayr›ca bu grupta kullan›lan ilaçlardan di¤er ikisi
de Rutosidler ve Oxerutin’dir.

Mikronize pürifiye flavanoid fraksiyonu (MPFF, hesperidin + diosmin, ül-
kemizde ruhsatl› olarak kullan›lmaktad›r): ‹lac›n etki mekanizmas› birden faz-
lad›r. Öncelikle bu ilaçlar da lökositlerin adezyonunu azaltarak mikrosirküler
permeabiliteyi korurlar ve inflamatuar mediatörlerin serbest kalmas›na engel
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olurlar. Bu ilaçlar›n ayr›ca ven duvar›nda noradrenalinin vazokonstriktör etkisi-
ni artt›rd›¤› bilinmektedir. Böylece venöz tonus art›fl›, venöz kapasitans ve staz
azalmas› ve sonuç olarak venöz dönüfl art›fl› ve hipertansiyonda azalmaya yol
açarlar. Lenfatik drenaj› da artt›r›rlar. Bu grup ilaçlar baflta ödem olmak üzere
di¤er venöz yetmezlik semptomlar›n› azalt›rlar. Bu ilaç ülkemizde mevcuttur ve
sabah saatlerinde tek doz 1000 mg olarak kullan›lmas› önerilmektedir.

Son y›llarda MPFF kullan›lmas› ile venöz ülser iyileflme h›z›n›n artaca¤›na
iliflkin meta-analiz çal›flmalar› yay›nlanm›flt›r. Alt› ayda ülser iyileflme olas›l›¤›-
n›n MPFF kullanan hastalarda %32 daha iyi oldu¤u ve fark›n 2 aydan itibaren
belirgin hale geldi¤i belirtilmifltir. MPFF grubunda iyileflmenin daha h›zl› oldu¤u
gözlenmifltir (16 yerine 21 hafta; P=0,0034). MPFF tedavisinden en çok yarar-
lananlar 5–10 cm2 aras› çapl› (RRR: 40%, Cl, 6–87%), ve 6–12 ayd›r sürege-
len ülserlerdir (RRR: 44%; Cl, 6–97%). Bu meta-analiz sonras› varis ülserleri-
nin tedavisinde venoaktif ilaçlar gittikçe yayg›nlaflarak kullan›lmaktad›r (10).

Beta-hydroxyethyl-rutosid (Ülkemizde ruhsatl› olarak bulunmaktad›r): Bu
ilaçlarda temelde inflamatuar mediatörlerin serbest kalmas›na engel olurlar.
Ayr›ca eritrosit agregasyonunda azalma, eritrosit deformibilitesinde art›fl ve
dolay›s›yla mikrosirkülasyonda düzelme ve doku oksijen kontentinde art›fla
yol açt›klar› bilinmektedir. Bu ilaç ülkemizde mevcuttur ve kronik venöz ye-
tersizlik tedavisinde kullan›lmaktad›r. Bu ilac›n fort formu günde iki kez ola-
rak kullan›lmaktad›r.

Beta-hidroksietil-rutosid’in uzun uçak yolculuklar› s›ras›nda ödemi azalt-
t›¤›na iliflkin ilginç çal›flmalar yap›lm›flt›r. Yedi saat üzerinde uçufl yapan 80
kronik venöz yetersizlik hastas› çal›flmaya al›nm›fl ve parametre olarak lazer
doppler ak›m ölçümü, PO2 bak›lm›flt›r. Kontrol ve oxerutin gruplar›nda belir-
gin olarak PO2 azalmas› saptanm›fl, ancak oxerutin ile tedavi edilen grupta
PO2 azalmas› daha az bulunmufltur (p<0.05). Sonuçta oxerutin’in uzun uçufl-
malarda ödemi azaltt›¤› gösterilmifltir (1).

2. Saponin Grubu ‹laçlar

A. Escin (Horse chestnut seed extracts)

Gastrointestinal sistemden emilen ve safra yoluyla at›lan bu ilac›n yar›lanma
ömrü 16 saattir. Perkütan yol ile de uygulanabilir. Venöz yetmezlikte antiö-
dem tedavi olarak kullan›lmaktad›r. Ülkemizde bu ilaç ruhsatl› olarak bulun-
mamakla birlikte yurtd›fl›ndan getirilip kullan›ld›¤› bilinmektedir. Ancak di¤er
ilaçlara üstün oldu¤una iliflkin sa¤lam veriler yoktur.

B. Ruscus extreleri

Bu ilac›n içeri¤inde saponin ve flavanoid vard›r. ‹laç Butcher’s Brom (kasap sü-
pürgesi) olarak da adland›r›lm›flt›r. Venöz yetmezlikte antiödem etki ve a¤r›-
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n›n azalt›lmas› için kullan›lmaktad›r. Venotonik etkisinin de olmas› venöz yet-
mezlik semptomlar›n›n azalt›lmas›n› sa¤lar.

Di¤er do¤al ilaçlardan en çok kullan›lan› Ginkgo Biloba ve Centella Asiati-
ca’d›r. Bu ilaçlar›n da çeflitli mekanizmalarla çeflitli etkileri olmakla beraber te-
davide kullan›m amaçlar› di¤er ilaçlarla ayn›d›r.

Yan Etkiler: Vazoaktif ilaçlar nadiren bafl dönmesi, bafl a¤r›s›, minör gastro-
intestinal flikâyetler, konstipasyon, daire nadir de olsa deri döküntüleri yapa-
bilmektedir. Hepatit nedeniyle piyasadan çekilen Coumarin yan›nda Benzaro-
ne’un da hepatit etkisi vard›r.

Vazoaktif ilaçlar genel olarak 3 ay süre ile önerilir. Ancak tedaviye ra¤-
men devam eden fonksiyonel semptomlu hastalarda tedavinin süresi uzat›la-
bilir. Emziren bayanlarda ilaçlar kullan›lmamal›d›r. Kompresyon tedavisi ile va-
zoaktif ilaçlar kombine edilerek kullan›labilir. Ayr›ca s›cak bölgelerde vazoak-
tif ilaçlar tek bafl›na da kullan›labilir. 

Öneri C-4: Vazoaktif ilaçlar kronik venöz yetersizli¤in subjektif ve fonksi-
yonel semptomlar›n›n (halsizlik, gece kramplar›, huzursuz bacak, a¤›rl›k
hissi, ödem) giderilmesinde etkilidir (Kan›t düzeyi A). Ayr›ca cerrahi tedavi
mümkün de¤ilse, endike de¤ilse veya cerrahiye kombine olarak venöz ülser
tedavisinde kullan›labilirler (Kan›t düzeyi A). 

Operatif Tedavi 
Cerrahi endikasyon hastan›n semptomlar›na, varislere ba¤l› objektif bulgulara
ve komplikasyonlara göre de¤iflmektedir. Amaç, bütün variköz venlerin ve ve-
nöz hipertansiyon nedeninin ortadan kald›r›lmas›, maksimum kozmetik düzel-
me sa¤lanmas›, rekürrensin önlenmesi, semptomlar›n giderilmesi, komplikas-
yonlar›n önlenmesi ve tedavi edilmesidir. Cerrahi tedavi endikasyonlar›n› et-
kileyen semptom ve patolojiler ise:

Klinik Prezentasyon ve Görünüm

• A¤r›
• Bacaklarda a¤›rl›k hissi
• Bacaklar›n kolayca yorulmas›
• Yüzeyel venöz tromboz
• Varis kanamalar›
• Ayak bile¤inde pigmentasyon
• Lipodermatoskleroz
• Beyaz atrofi
• Ülser
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Yap›lacak cerrahi ifllem klinik, anatomik ve patolojik bulgulara ba¤l›d›r.
Hastalar›n ço¤unda safenofemoral bölgede reflü oldu¤u unutulmamal›d›r.
Standart bir operasyon yoktur ve hastaya göre karar vermek gerekmektedir.
Bahsedece¤imiz tedavi yöntemlerinin konu bafll›klar› flöyledir:

Variköz Venlerde Cerrahi Tedavi

• Skleroterapi
• Perforan venlerde cerrahi tedavi
• Tekrarlayan variköz venlerde tedavi
• Derin venöz yetmezlikte cerrahi tedavi

I. Variköz Venlerde Cerrahi Tedavi
Cerrahi tekniklerini üç grupta s›n›fland›rabiliriz (11-14):
• Ablatif cerrahi
• Konservatif cerrahi
• Endovasküler obliterasyon

Ablatif Cerrahi: Safen stripping, basit krossektomi veya flebotomi ile kom-
binasyonu ve flebektomiyi içermektedir.

Safen stripping: Standart cerrahi yöntemdir. Safen ven uzun (safenofemoral bi-
leflkeden medial malleola kadar), orta (safenofemoral bileflkeden baca¤›n or-
tas›na kadar), k›sa (safenofemoral bileflkeden baca¤›n üstüne kadar) veya çok
k›sa (safenofemoral bileflkeden uylu¤un ortas›na kadar) flekilde ç›kart›labilir.
Safen venin uzun ç›kart›lmas› son y›llarda pek tercih edilmemektedir. Çünkü
ifllem s›ras›nda safen sinirinde hasar meydana gelebilmektedir. Ayr›ca burada-
ki amaç safen reflüsünün hidrostatik güçlerinin yok edilmesi ve perforan ven-
lerin hidrodinamik güçlerinin ortadan kald›r›lmas›d›r. Uyluk bölgesindeki per-
foran venler safen ile ifltirakl› iken, bacakta ise genellikle posterior ark ven sis-
teminin bir parças›d›r. Bu nedenle preoperatif yap›lan incelemelerde mutlaka
safen venin bacaktaki k›sm›n›n do¤rudan perforan venlerle iliflkili olup olma-
d›¤› gösterilmelidir. 

Operasyondan hemen önce variköz venler hasta ayakta iken silinmeyen
kalemle çizilmelidir. Ultrasonografi eflli¤inde safen vene mapping yap›labilir.
Estetik kayg›lar nedeniyle kesiler çok k›sa ve cilt pililerine paralel yap›lmal›d›r.
Kas›ktaki kesi inguinal cilt katlant›s›n›n yönünde, 1- 2 santim yukar›s›ndan ve-
ya tam üzerinden yap›lmal›d›r. Safenofemoral bileflke eksplore edilir ve dalla-
r› ba¤lan›p, kesilir. Daha sonra distalde hangi seviyeden stripping yap›lacaksa
kesi yap›l›r, safen venin distali ba¤lanarak, proksimali kesilip stripper safen ve-
nin içine yerlefltirilerek kas›¤a kadar ilerletilir. Stripping yap›l›rsa derin venler-
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de bas›nç artaca¤›ndan, filebektomi veya skleroterapi yap›lacaksa öncesinde
müdahale edilmelidir. Cilt dikiflleri at›ld›ktan hemen sonra ekstremite eleve
edilerek ve stripper ile senkronize bas›nç uygulanarak çekilir. Hemen ard›n-
dan s›k› elastik bandaj uygulan›r. 

Stripping sonras› subkutan kan ekstravazasyonu cilt pigmentasyonuna ne-
den olabilir. Azaltmak için ekstremite elevasyonu ve s›k› kompresyona ek ola-
rak, hemostatik turnike kullan›lmas›, epinefrin ve %5’lik lidokain eklenmifl ru-
lo bezin stripper yoluna yerlefltirilmesi önerilmektedir.

Öneri C-5: Diz üstü parsiyel stripping ve minifilebektomi günümüzde vena
safena ciddi yetersizli¤i ile birlikte variköz ven varl›¤›nda tercih edilmesi ge-
reken cerrahi tedavi yöntemidir (Kan›t düzeyi A.)

Basit Krossektomi veya Flebotomi ile Kombinasyonu: Krossektomi bütün kollate-
rallerin ve safen venin ligatüre edilerek safenofemoral bileflkeden ayr›lmas›d›r.
Safen venin ligasyonu, reflüyü kontrol etmek ve veni ileriki yaflamda arteriyel
bypasslarda greft olarak kullan›labilmesi amac›yla yap›lmakta idi. Strippingden
teknik olarak basit ve lokal anestezi ile yap›labilmesi, hastalar›n daha k›sa sü-
rede normal yaflamlar›na dönmesi gibi nedenlerle öne ç›km›flt›r. Ancak greft
materyali olarak müdahaleli bir veni kullanman›n gereklili¤i tart›flma konusu-
dur. Yap›lan araflt›rmalarda da rekürren variköz venlerin ligasyondan sonra
daha s›k görüldü¤üdür. Safen venin korunmas› ve vendeki reflünün devam et-
mesi en s›k nedendir. Bunu engellemek için beraberinde filebektomi veya
skleroterapi de uygulanmaktad›r. Ancak sonuç pek de¤iflmemektedir.

Filebektomi: Mikroinsizyonla variköz venlerin tamamen ç›kart›lmas›d›r (Mul-
ler’in metodu). Bu metoda fonksiyonel ve estetik sonuçlar oldukça iyidir.
Hasta ayakta iken variköz pakeler silinmez kalemle çizilir. Lokal anestezi giri-
flim için genellikle yeterlidir. Eskiden büyük kesiler yap›l›rken günümüzde bir-
kaç milimetreyi geçmeyen kesiler yap›lmaktad›r. Variköz ven hook yard›m›y-
la d›flar› al›n›r. Kesilip, ba¤lan›r. Cildin kapat›lmas›nda tek bir sütür yeterli ola-
bilece¤i gibi, tek bafl›na steril strip yeterli olmaktad›r. Minimal kesiyle bütün
pakeler ç›kart›l›r. Operasyon sonunda s›k› kompresyonlu bandaj mutlaka uy-
gulanmal›d›r. 

Variköz venlerde endoskopik rezeksiyon ya da ablasyon da yap›labilir.

Konservatif Cerrahi: Amaç variköz venlerin tedavi edilmesi, safen drenaj›n›n
devam ettirilmesi ancak reflünün engellenmesidir. Safen ven ak›m› fizyolojik
olarak devam ettirilebilir. Safenofemoral eksternal valvüloplasti veya CHIVA
(Conservatrice Hemodynamique de Insuffisance Venieuse en Ambulatorie)
metodu uygulanmaktad›r (14). Bu teknikler flebektomi ile tamamlanabilmek-
tedir. Öncesinde mutlaka renkli doppler ile de¤erlendirme yap›lmal›d›r. 
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Safenofemoral Eksternal Valvüloplasti: Venotomi yapmadan eksternal olarak
valv tamiri için tan›mlanan tekniktir. Valvde reflü varsa valvin komissürel aç›-
s› genifltir. Kapak birleflim hatlar›, ven duvar›ndan görülür ve her komissürün
yan›na eksternal sütür konarak bir araya getirilir veya Dakron, PTFE gibi sen-
tetik materyaller kullan›larak da yap›labilir. Teknik internal valvüloplastiye gö-
re daha yetersizdir, ancak daha h›zl›d›r ve küçük kalibreli damarlara uygulana-
bilir. Yap›lan araflt›rmalarda uzun süreli sonuçlar› eksternal valvüloplastinin
uygulanabilir oldu¤unu göstermifltir.

Öneri C-6: Vena safena magna terminal veya subterminal val external val-
vuloplastisi hastalar›n %5-8’inde kullan›labilecek etkin bir yöntemdir (Kan›t
düzeyi B)

CHIVA hemodinamik düzeltme operasyonlar›: 1988’de ilk kez Frans›z Francesc-
hi taraf›ndan tariflenen venöz yetmezli¤in hemodinamik konservatif tedavi
(Conservatrice Hemodynamique de Insuffisance Venieuse en Ambulatorie-
CHIVA) yöntemi lokal anestezi alt›nda minimal cerrahi giriflim uygulanarak ve
yüzeyel venöz sistemin fonksiyonlar›n› bozmadan yap›labilen bir ifllemdir.
CHIVA, incelmifl venöz damar duvar›n›n oldu¤u ve ortastatik pozisyonla de-
¤iflen klinik spektrum sonucu oluflmufltur. Venöz yetmezlik olan hastalarda
hemodinamik anormallikler (venöz bas›nc›n artm›fl olmas›, venovenöz flantlar)
engellenirse klinik düzelme sa¤lanabilir. ‹flte burada da CHIVA’n›n önemi or-
taya ç›kmaktad›r. CHIVA ile rahatlat›lm›fl bir hidrostatik bas›nç sa¤lan›r veya
yüzeyel dokunun drenaj› kesilir.

Operasyon öncesi her hastaya hem anatomik hem de fonksiyonel de¤er-
lendirme için dupleks ultrasonografi yap›larak deri üzerinden ven haritalan›r.
Bütün CHIVA hastalar› için kullan›lan anestezi yöntemi lokal anestezidir. Lo-
kal anestezi sonras› hedeflenen bölgede VSM’ye ba¤l› kollateral vene ulafl›l›r.
Bu kollateral venin orijini VSM’den ayr›l›r. E¤er ikinci seans planlan›yorsa bu
amaçla safenofemoral bileflkeden VSM ayr›l›r. E¤er distaldeki reflü alan› dup-
leks ultrasonla proksimaldakinden daha fazla ise ikinci seans endikasyonu ko-
nur. Operasyon sonras› hastalar hemen mobilize olabilir ve normal hayatlar›-
na dönebilirler. 20–30 mmHg bas›nçl› dizalt› kompresyon çorab› da operas-
yon sonras› 7 gün uygulan›r. Bu yöntemde de ileride safen ven arteriyel
bypasslarda greft olarak kullan›labilir.

Öneri C-7: CHIVA operasyonu ile ilgili deneyimler s›n›rl›d›r rutin uygulan-
mamal›d›r (Kan›t düzeyi C)

Endovasküler Obliterasyon: Variköz venlerin ve venöz ülserin tedavisinde
günümüzde endovenöz teknolojiler h›zla ilerlemektedir. Safen ven lümenini
oblitere etmek için kimyasal veya fizyolojik metodlar kullan›lmaktad›r. En s›k
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uygulanan endovenöz radyofrekans veya lazerdir. Bu prosedürler filebektomi
veya perforan ven cerrahisi ile birlikte yap›labilir. Ultrason rehberli¤inde kö-
pük skleroterapisi de uygulanabilir. Endovenöz lazer ve radyofrekans yöntem-
lerinin uygulanmas›nda art›fl vard›r. 

Radyofrekans (RF) Tedavisi: ‹lk 1999 y›l›nda kullan›ma girmifltir. Minimal in-
vaziv bir ifllemdir. Lokal veya rejyonel anestezi ile yap›labilmektedir. Radyo
dalgalar› ile ortaya ç›kan enerjiden yararlan›l›r. Enerji devaml› veya sinüzoidal
flekilde verilebilir. Frekans 200-3000 kHz aras›nda uyguland›¤›nda nöromüs-
küler hücrelerde stimülasyona neden olmaz. Radyo dalgalar›n›n etki mekaniz-
mas›, elektrot ile temas eden dokunun ›s›n›n etkisi ile kontraksiyona u¤rama-
s› fleklindedir. Is›n›n derecesi dikkatli ayarlanarak kollajenin kontraksiyonu ve
ven duvar›n›n termoregülasyonla aktive olmas› kontrollü olarak sa¤lan›r. Do-
kunun yanma, buharlaflma ve karbonize olmas›ndan korunmak için ›s› 120 de-
rece ile s›n›rland›r›lmal›d›r. RF elektrodunun, damar duvar›ndaki ablasyonu
spontan s›n›rlayan etkisi vard›r. Dokuda koagülasyon oldu¤u için direnci be-
lirgin derecede azalt›r ve ›s› oluflmas›n› s›n›rland›r›r. Yap›lan çok merkezli ça-
l›flmalar›n bir y›ll›k sonuçlar›nda %83,6 safen ven oblitere olmufltur, %10,8 re-
kanalize olmufltur. 3 y›ll›k sonuçlarda da %88 obliterasyon vard›r. Yeni gelifl-
tirilen ClosureFast kateterleri ile 12 mm çap›ndan büyük venler tedavi edile-
bilmekte ve giriflim h›zla tamamlanabilmektedir. Ayn› yöntemle perforan ven-
lerde tedavi edilebilmektedir. 

Lazer Tedavisi: ‹lk olarak 1998 y›l›nda kullan›lmaya bafllanm›fl olup, FDA (Fo-
od and Drug Administration) taraf›ndan 2001 y›l›nda onaylanm›flt›r. ‹fllem s›-
ras›nda dupleks ultrasonografi kullanmak mecburidir. Endovenöz lazer (EVL)
tedavisindeki amaç safenofemoral bileflke ve ven lümenindeki patolojik reflü-
yü ven lümenini oklüde ederek önlemektir. Sklerozan ajanlar›n etkisine ben-
zer flekilde endotelde hasar oluflturulur. De¤iflik dalga boyutlar›nda EVL sis-
temleri bu amaçla kullan›labilir. Bu yüksek enerji transferi ven duvar›nda kol-
lajen liflerde kontraksiyona ve ven lümeninin daralmas›na yol açar. Lazer, te-
davi s›ras›nda ven çevresinden uzak bölgelere zarar vermez, hatta vena safe-
na magnan›n tekrarlayan tedavisinde bile ›s› hasar› ven çevresinin %40’›ndan
daha az›nda, venin medya tabakas›n› sararak aktive eder. Lazer tedavisi son-
ras› görülen ve oklüzyona neden olan endovenöz koagülüm oluflumu ven du-
var›n›n t›kanmas›nda önemlidir. Trombotik oklüzyon safen venin endovenöz
tedavi sonras› fibrotik kordon flekline dönüflmesini sa¤lar.

‹fllem s›ras›nda öncelikle bir i¤ne ile damar›n içine girilmelidir. Ard›ndan
ultrasonografi k›lavuzlu¤unda öncü tel safenofemoral bileflkeninin 1,5 cm alt›-
na yerlefltirilmektedir. Daha sonra lazer ›fl›¤› damar duvar›na verecek olan ka-
tater damar içinde ilerletilmektedir. Son olarak lazer kayna¤› çal›flt›r›larak
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kontrollü olarak damar›n içten t›kanmas›n› sa¤lamaktad›r. ‹fllem ortalama 30
dakika-1 saat sürmekte, hasta 2-3 saat dinlendikten sonra yürüyerek evine
gönderilmektedir. 

Safen venin EVL tedavisinde uygun enerji da¤›l›m› için standart yoktur. La-
zer enerjisi devaml› veya pulsasyonlar halinde verilebilir. Genelde lazer gücü
8 ile 15 watt aras›nda ayarlan›r. Geri çekme h›z› 0,5 ve 3 mm/sn ve cm bafl›-
na verilen ortalama enerji 80 joule düzeyindedir. Ancak safenofemoral bilefl-
ke düzeyinde daha yüksek, dizalt› safen ven ve vena safena parvada daha dü-
flük enerji uygulanmaktad›r. Total miktar tedavi edilecek venin uzunlu¤una gö-
re de¤iflir. 

Tedavi sonras› bak›m dünyan›n her taraf›nda farkl›l›k gösterir. Elastik kom-
presyon çoraplar› rutin olarak önerilir. Hastalara normal fiziksel aktiviteleri-
ne dönmeleri tavsiye edilir, nonsteroid ajanlar bir hafta süre ile verilmelidir. 

Lazer tedavisinde hastalar›n seçimi çok önemlidir. Safen veni düzgün olan
hastalar genelde en uygun seçimdir. Damar çap› ile ilgili limit yoktur.

2 y›ll›k sonuçlarda da %94 oran›nda safen vende obliterasyon vard›r.

Öneri C-8: Radyofrekans veya lazer kullan›larak uygulanan endovenöz ob-
literasyon yöntemleri cerrahi tedaviye etkin bir alternatiftir (Kan›t düzeyi
A)

Ultrason rehberli¤inde köpük skleroterapisi: Yap›lan çal›flmalarda ultrasonografi
arac›l›¤›yla yap›lan köpük skleroterapinin de safen veni oblitere etti¤i görül-
müfltür (15). Bu köpükçükleri makro, mini ve mikro kabarc›klar olarak s›n›f-
land›rabiliriz. Mikro kabarc›klar daha iyi sonuç vermektedir. Köpük, hava ve
sklerozan ajan›n kar›flt›r›lmas›ndan elde edilir. Köpük endotelle daha iyi temas
eder, bu da etkinli¤ini artt›rmaktad›r. Ayr›ca köpü¤ün ven içerisindeki ilerle-
yifli ultrasonografi ile de görülmektedir.

Öncelikle hastalar›n derin ve yüzeyel venleri ultrasonografi ile incelenir.
Reflünün varl›¤› araflt›r›l›r. Sklerozan madde enjeksiyonu doppler ultrasonog-
rafi alt›nda yap›lmaktad›r. ‹lac›n ven içindeki da¤›l›m› ve etkileflimi de kontrol
edilir. Enjeksiyon sonras› venin vazospazm› ultrason probuyla ritmik kom-
presyonlarla sa¤lanabilir. Hasta supin pozisyonda iken safenofemoral bileflke-
nin yaklafl›k 10 cm distalinden safen ven bulunur. Venin cilt alt›ndaki derinli¤i
ve çap› ölçülür. Teflon katater direkt ultrasonografi eflli¤inde safen vene yer-
lefltirilir. Bacak yaklafl›k 45 derece yukar› kald›r›larak safen venin içindeki ka-
n›n yerçekimi etkisi ile boflalmas› sa¤lan›r. Kataterden sklerozan köpük uygu-
lan›r. Derin venlere ajan›n ilerlememesi için safenofemoral bileflkeye d›flardan
bas› uygulan›r. Enjeksiyon bölgesine devaml› bir kompresyon uygulan›rken ka-
tater çekilir.
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Büyük variköz venlerin tedavisinde köpük sklerozanlar, s›v› sklerozanlara
göre daha efektif kullan›lmaktad›r. Buna karfl›n köpük ile yap›lan endovenöz
obliterasyon giriflimlerinin baflar›s› radyofrekans ve lazer yöntemlerinden kö-
tüdür (16).

II. Skleroterapi
Skleroterapi ile ilgili ilk bildirilen vakalar 19. yüzy›l›n yar›s›nda bafllar. Variköz
venlerde oluflturulan kimyasal obliterasyondur. Sklerozan s›v›n›n vene enjek-
siyonu ile endotelde hasar, spazm, tromboz ve inflamatuar reaksiyon oluflma-
s› sonucunda vende stenoz, fibrozis ve kal›c› obliterasyon meydana gelir.
Özellikle baz› hekimler skleroterapiyi bütün varisler için kullanmaktad›rlar.
Hatta safen vendeki aksiyal reflünün bile sklerozan ajanlar ile efektif tedavi
edilebilece¤ini düflünmektedirler. Ayr›ca safen ven orijinli olmayan uyluktaki
variközitelerde ve perforan venlerle iliflkili genifl variközitelerde de kullan›l-
maktad›r. Skleroterapi endikasyonlar›n› s›n›fland›racak olursak:

Optimal Endikasyonlar

• Telenjektazi
• Retiküler variköziteler ve retiküler venler
• ‹zole variköziteler
• Diz alt› variköz oluflumlar
• Tekrarlayan variköziteler

Optimale Yak›n Endikasyonlar

• Semptomatik reflü
• Yafll› ve debil hasta
• Cerrahiye uygun olmayan hastalar

fiüpheli Endikasyonlar

• Büyük safen ven reflüsü
• Küçük safen ven reflüsü
• Büyük variköziteler

Genellikle bacakta telenjektazi veya küçük variköz damarlarda kullan›l›r.
Skleroterapinin telenjektazi veya küçük variköz venlerde uygulanmas›na mik-
roskleroterapi, büyük venlerde uygulanmas›na ise makroskleroterapi denil-
mektedir. Önemli olan bir nokta da proksimal venöz reflü ve venöz hipertan-
siyon varsa skleroterapiden önce mutlaka düzeltilmelidir. 
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Skeroterapinin Göreceli Kontrendikasyonlar›

– Hamilelik: Vulvada varisi ve rüptür tehlikesi olan veya venöz ülser komflu-
lu¤unda büyük varislerde geçici olarak klinik problemi çözmek için lokal
enjeksiyon yap›labilir.

– Yafll› ve Sedanter Hastalar: Skleroterapi her yafll› hastalar (>65 yafl) için ay-
r› de¤erlendirilmelidir. Normal cilde sahip ve iyi fizyolojik durumda olan-
larda sorun olmadan yap›labilir. Di¤er taraftan mobilite eksikli¤i ve derin
ven trombozu riski tafl›yan hastalarda uygun de¤ildir. 

– Generalize ciddi sistemik hastal›k (diyabet, kardiyak, renal, hepatik, pul-
moner, kollajen doku hastal›klar› ve maliniteler)

– Hastan›n hareket yetene¤ini k›s›tlayan ciddi romatizmal hastal›klar, eklem
ve kas- iskelet hastal›¤› bulunanlar.

– ‹ntermittan klodikasyo, so¤ukluk, cilt atrofisi ve nab›zs›zl›k veya zay›f na-
b›z ile kan›tlanan alt ekstremite arteriyel yetmezli¤i: fiüpheli olgularda ayak
bile¤i/kol bas›nç indeksi (AKI) ölçülmelidir. 0,8’in alt›nda olan hastalarda
tercihen yap›lmamal›d›r.

– Ciddi alerjik hastal›¤› veya bronflial ast›m hikayesi olan hastalar dikkatli de-
¤erlendirilmelidir. Skleroze edici ajana karfl› ciddi anaflaktik reaksiyonlar
ender de olsa bildirilmifltir. Ciddi alerjik hastal›¤› bulunanlarda en güveni-
lir skleroze edici ajan %65’lik dekstroz veya %11,7- 23,4’lük hipertonik sa-
lindir.

Kontrendikasyonlar

• Akut ateflli hastal›klar: 38°C veya daha yüksek ateflle seyreden akut siste-
mik hastal›klar›n semptom ve bulgular›n›n bulunmas›nda

• Akut yüzeyel trombofilebit veya derin ven trombozu olanlarda
• Obezite: Obez kiflilerde (ideal kilosunun %25 üzerinde olanlarda) hareket

k›s›tlan›r ve eksternal kompresyon zor uygulan›r. Bu durumda tedavi kifli-
sellefltirilmeli ve yöntemin risk-yarar oran› dikkatli de¤erlendirilmelidir.

• Doppler ya da dupleks ultrasonografide variköz venlerle iliflkili venöz ref-
lüsü olanlarda: Yüksek tekrarlama riski mevcuttur

• Antikoagülan kullanan hastalar. Venin delinmesine sekonder afl›r› ekimoz
oluflum riski nedeniyle antikoagülanlar›n bir hafta önce b›rak›lmas› öneri-
lir.

Skleroterapötik Ajanlar: Günümüzde kullan›lan tüm skleroze edici ajanlar
benzer histolojik etki yaratmaktad›r. Enjeksiyon sonras› endotel hücreleri fli-
fler ve hemen bozulur. Akut enflamatuar reaksiyon k›rm›z› tromboz oluflumu-
na neden olur. Ajan›n konsantrasyonuna ba¤l› olarak reaksiyon tamamen et-
kisizlikten kuvvetli periflebitik reaksiyona kadar de¤iflebilmektedir. Etki flekil-
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lerine göre skleroze edici ajanlar deterjanlar, hipertonik solüsyonlar (osmo-
tik ajanlar) ve kimyasal etkililer (afl›nd›r›c› ajanlar) olmak üzere üçe ayr›l›rlar.

Deterjan Ajanlar: Sodyum morhuat, sodyum tetradesil sülfat (Sotradecol)
ve polidocanol (Aethoxysklerol) gibi ajanlar plazma membran›n yüzey gerili-
mini de¤ifltirerek endotel hasar› yaparlar.

Hipertonik Solüsyonlar (Osmotik Ajanlar): Sodyum klorid %23,4, glikoz
%65 ve sodyum salisilât solüsyonlar› ise muhtemelen endotel hücresinde
elektrostatik flarj etkisiyle trombüs formasyonu ve fibrin depozisyonu ortaya
ç›kartmaktad›r. 

Kimyasal Etkililer (Afl›nd›r›c› Ajanlar): Sodyum ve potasyum iodid ve kro-
matl› gliserin (scleremo) ise direkt endotel hücrelerinde endosklerozis yapar.
Endotelde hasar meydana gelir, sklerozan dokuda fibrin depolan›r. 

Her skleroterapik ajan›n emniyet ve yara profili vard›r. Ajan›n konsantras-
yonu ve enjekte edilen solüsyon miktar›, enjekte edilecek venin yerine, tipi-
ne ve boyuna göre belirlenir. FDA taraf›ndan onaylanan sodyum tetradesil
sülfat, sodyum morhuat ve etanolamin oleatedir. Polidocanol’un çok merkez-
li faz III çal›flmalar›nda sklerozan ajan olarak yarar sa¤lad›¤› onaylanm›flt›r ve
dünyan›n birçok yerinde ülkemizde dâhil olmak üzere en s›k kullan›lan skle-
roterapik ajand›r. 

De¤iflik Ven Boyutlar› için Sklerozan Konsantrasyonlar›

Telenjektazi (venöz spider): 1 mm veya daha küçük çapl› venler %0,125-
0,250 sodyum tetradesil sülfat veya %0,5 polidocanol ile tedavi edilirler. Kü-
çük venöz lekeleri ve telenjektazileri tedavi ederken yanma hissini azaltmak
için %11,7- 23,4 hipertonik salin solüsyonu ile az miktarda lidokain kar›fl›ml›
konsantrasyon en çok kullan›lan›d›r. Baz› telenjektazi a¤lar›n›n büyük besleyi-
ci venlerle ba¤l› olabilece¤i dikkate al›nmal›d›r. Bu durumda büyük besleyici
venler önce tedavi edilmelidir. 

1- 3 mm Çap›ndaki Venler: Bu venlerde %23,4 konsantrasyonlu hipertonik
solüsyon, %0,50- 0,75 sodyum tetradesil sülfat veya %0,75- 1 polidocanol ge-
nelde baflar›l›d›r. Küçük çapl› venler için (yaklafl›k 1mm) düflük konsantrasyon
kullan›lmal›d›r (%0,50). Ven 3 mm çap›na yaklaflt›kça yüksek konsantrasyon
kullan›lmal›d›r (%0,75).

3- 6 mm Çap›ndaki Variköz Venler: Bu venler en iyi olarak %1- 3 sodyum
tetradesil sülfat veya %2- 3 polidocanol ile tedavi edilirler. Bu konsantrasyon-
lar 3- 4 mm çap›ndaki konjenital vasküler lezyonlarda da kullan›labilir. Yine
düflük konsantrasyonlar küçük çapl› venler için kullan›lmal›d›r.
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Bacak Ülserlerinin Etraf›ndaki Büyük Venler: %3 sodyum tetradesil sülfat
veya %3–4 polidocanol kullan›larak tromboz sa¤lan›r ve özellikle kanama epi-
zotlar›n›n kontrolü için yararl›d›r. Bu yöntem ülserin iyileflmesini h›zland›r-
maktad›r.

Konjenital Vasküler Anomalilere Ba¤l› Varisler: Küçük hemanjiomlar veya
Klippel Trenaunay sendromu gibi malformasyonlar ile birlikte görülen varis-
ler %3 sodyum tetradesil sülfat veya %4 polidocanol gibi yüksek konsantras-
yonlu skleroze edici ajanlarla tedavi edilirler. Bu olgularda skleroterapi, cer-
rahiye ilave olarak veya cerrahi yap›lamayan ve palyasyona ihtiyaç duyulan
hastada uygulanmaktad›r.

Skleroterapi Teknikleri: Baflar›l› skleroterapinin ilk temeli reflü noktas›n›n
elenmesidir. Reflü olan noktalar kontrol edilerek afla¤›daki prosedürdeki gibi
devam etmelidir:
• Önce büyük varisler, daha sonra küçük varisler tedavi edilmelidir.
• En proksimaldeki varisten en distale do¤ru yap›lmal›d›r.

Küçük Venler (Telenjektazi veya spider venler) için teknikler: ‹yi ›fl›kland›rma
ve büyütme (X2-3) önemlidir. Genelde 1/2 inch uzunlu¤unda, k›sa aç›l›, 27, 30
veya 33 gauge ince i¤neler uygundur. Hastalar uzanm›fl pozisyondayken “en
kötü alandan” enjeksiyona bafllanmal›d›r. “Air block” tekni¤i küçük venler ve
telenjektazilerde yararl›d›r. Küçük hava kabarc›klar› i¤ne do¤ru yerlefltirildi-
¤inde vende ani bir beyazlaflma meydana getirir. Küçük miktardaki sklerozan
ajan hastan›n rahats›zl›¤›n› azaltmakta ve komplikasyonlar› engellemektedir.
Her enjeksiyonda 0,25-0,5 ml sklerozan verilmelidir. Enjeksiyondan hemen
sonra venler lokal infalmasyona ba¤l› olarak k›zar›r ve flifler. Toplam 2-4 ml
skleroze edici ajan ilk seansta farkl› alanlara da¤›t›larak enjekte edilir. Hiper-
tonik solüsyonun volümü 10 ml’ye kadar olabilmektedir. Enjeksiyon yap›lan
alana gazl› bez ile kompresyon yap›l›r. Tüm baca¤a eksternal kompresyon ya-
p›l›rken, ayak bile¤inin fleksiyou ve diz arkas› dikkate al›narak uygulanmal›d›r.
Diz üstü ya da külotlu elastik çoraplar, elastik bandajdan daha iyidir. Çünkü
hastan›n hareketlerine uyum sa¤lar. Kompresyon 3 gün sonra b›rak›l›r. Bir
hafta sonra muayene edilir. Herhangi bir trombüs varsa ince uçlu bistüri ile
ç›kar›l›r. Uzun süre ayakta durma ve oturma pozisyonlar› engellenir.

3-6 mm Çap›ndaki Venlere Enjeksiyon: Venlerin muayenesi hasta dik pozis-
yondayken, enjeksiyon ise yatar pozisyondayken yap›l›r. Skleroterapi için ha-
reketli masa en idealidir. Büyük venler için 1/4 inch uzunlu¤unda 16-27 gauge
i¤ne en uygunudur. Bu teknikte vene girilir, masa veya bacak yukar› kald›r›l›r
ve bofl ven içine enjeksiyon yap›l›r. Aspirasyonda kan varsa i¤ne intravaskü-
lerdir. Enjekte edilen volüm damar›n çap›na ba¤l›d›r. Bir enjeksiyon için 0,5
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ml’lik miktar yeterli olmaktad›r. Ayn› venin birkaç yerden enjekte edilmesi ge-
rekebilir. Enjeksiyon tamamland›ktan sonra vene kompresyon yap›l›r. Kom-
presyon (20-30 mm bas›nç) en az bir hafta uygulanmal›d›r.

Enjeksiyon sonras› uygun kompresyon yap›lmas›na karfl›n venlerde trom-
büs geliflimi olabilir. Bu da pigmentasyona neden olmaktad›r. %20 hastada ge-
liflmekte, %80’ninde 2 y›l içinde kaybolmaktad›r. Trombüsün ç›kar›lmas› için
en uygun zaman 2-3 hafta olsa da organize olmadan önce baz› vakalarda 8.
haftada trombüs ç›kar›lmas› baflar›yla sonuçlanm›flt›r.

Skleroterapinin komplikasyonlar›: Her sklerozan ajan›n istenmeyen komp-
likasyonlar› olabilir. Skleroterapinin en s›k komplikasyonlar› ve yan etkileri:

• Pigmentasyon
• Geçici ödem ve fliflme
• Ekimoz 
• A¤r›, hassasiyet ve rahats›zl›k
• Tromboflebit
• Deri nekrozu
• Etkisiz enjeksiyon
• Derin ven trombozu
• Anaflaktik reaksiyon
• Enjeksiyon yap›lan venin etraf›nda k›rm›z› alanlar (matting)
• Görme problemleri
• ‹ntraarteriyel enjeksiyon

Sonuçta, skleroterapi prensiplere göre uygulan›rsa mükemmel sonuçlar
elde edilmektedir. Tek bir tedaviden 1 ay sonra bile variköziteler büyük oran-
da kaybolmaktad›r. Venül ve telenjektazileri ortadan kald›rmak için birkaç se-
ans gerekmektedir.

Öneri C-10: Ana safen ven yetersizli¤i sonucu oluflan variköz venlerde cer-
rahi veya endovenöz tedavi skleroterapiye üstündür (Kan›t düzeyi A). Skle-
roterapi tekni¤inde veya konsantrasyon›nda standardizasyon yoktur. Kom-
presyon baflar› oran›n› artt›rmaktad›r.

III. Perforan Venlerde Cerrahi Tedavi
Perforan venler fasyay› delerek yüzeyel ve derin venöz sistemi birbirine ba¤-
lar. Ak›m yönü yüzeyel venlerden derine do¤rudur. Alt ekstremitede 80 ile
140 aras›nda perforan ven vard›r. Ancak bunlar›n ço¤u küçük olup klinik aç›-
dan önemsizdir. En önemlileri Cockett I, II, III, Body’s, Dodd’s ve Hunter per-
foranlar›d›r. Perforan vende yetmezlik varsa bald›r kontraksiyonlar› boyunca
ayak bile¤i düzeyinde venöz bas›nç 100 mmHg’ya kadar yükselmektedir. ‹leri
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KVY olan yani CEAP s›n›flamas›nda C4, C5 ve C6’da inkompetan perforatör-
lerin operasyon endikasyonu vard›r. Aç›k perforan ven ligasyonu veya subfas-
yal endoskopik perforatör ven cerrahisi (SEPS) uygulanabilir. Son zamanlarda
endovenöz radyofrekans da ayn› amaçla kullan›lmaktad›r. Aç›k perforan ven
ligasyonu genellikle bacak ülserleri iyileflmifl olgularda tercih edilir. 

Aç›k Perforan Ven Ligasyonu: ‹nkompetan perforan venlerin ba¤lanarak, ül-
ser geliflimi Linton, Cockett, Felder, De Palme taraf›ndan yap›lan de¤iflik ame-
liyat teknikleri ile önlenmeye çal›fl›lm›flt›r. Bu ameliyatlar birbirine benzer tip-
te ve sonuçta olup 5-10 y›ll›k takiplerde ülserin tekrarlama olas›l›¤› %9-
16,7’dir. 

‹lk önce hastan›n aktif ülserinin iyilefltirilmesi gerekmektedir. Genel veya
spinal anestezi alt›nda masaya 15 derecelik trendelenburg pozisyonu verilir.
‹nsizyon iç malleol arka ve distalinden bafllayarak tibian›n 1/3 üst k›sm›na ka-
dar uzat›l›r. Kesi derin fasyaya kadar derinlefltirilir. Fasya penslerle tutulup
kald›r›l›r. Alttaki perforan venler musculus gastrocnemius ve m. soleustan ge-
çen venler ile birlikte ba¤lan›r. Fasyadan üçgen fleklinde bir parça ç›kart›lma-
s›n›n yarar› vard›r. Operasyon sonunda aya¤a dik aç› yapacak pozisyonda ban-
daj uygulan›r. Bu yöntem günümüzde çok nadir kullan›lmaktad›r. 

Subfasyal Endoskopik Perforatör Ven Cerrahisi (SEPS): Aç›k ülserler
SEPS’de kontrendike de¤ildir. SEPS için kontrendikasyonlar: kronik arteriyel
oklüzyon, enfekte ülser ve yüksek riskli hastalard›r. Rölatif kontrendikasyon-
lar: diyabet, böbrek yetersizli¤i, karaci¤er yetersizli¤i, morbit obezite, roma-
toid artrit veya sklerodermaya ba¤l› ülserlerdir. Genellikle iki adet laparosko-
pik port kullan›larak yap›l›r. 300 mmHg’ya kadar pnömotik turnike veya ban-
daj uygulanmal›d›r. Bald›rda hastal›kl› deriye yak›n, yaklafl›k aralar›nda 10 cm
mesafe bulundurarak endoskopik portlar yerlefltirilir. Laparoskopik aletlerle
kaslar ve süperfisyal fasya aras›ndaki dokular diseke edilir. Subfasyal bölgeye
30 mmHg bas›nçta olacak flekilde karbondioksit verilerek görüntü kalitesi art-
t›r›l›r. Karfl›lafl›lan bütün perforan venlere klips konur veya koterize edilir.
Posterior tibial damar ve sinirlerde yaralanmaya neden olmamak için tibiaya
yak›n bölümden posterior derin kompartmana fasyotomi yap›lmas› öneril-
mektedir. Cockett I perforan venine genellikle endoskopi ile ulafl›lamayabilir
ve ayr› bir insizyon gerekebilir. ‹fllemin endoskopik k›sm›n›n tamamlanmas›n-
dan sonra, aletler ve port ç›kart›l›r. Karbondioksit ise bacaktan manuel ç›kar-
t›l›r. E¤er ek cerrahi ifllem planlan›yorsa yap›l›r. Operasyon sonunda bandaj
uygulan›r. Befl y›lda ülserin tekrar etme olas›l›¤› %0-10’dur. 
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IV. Tekrarlayan Variköz Venlerde Tedavi
Rekürren varislerin görülmesinin en s›k nedeni tan› ve/veya tedavide teknik
hatadan dolay› kaynaklanmaktad›r. Yap›lan çal›flmalar esas problemin önceki
cerrahi giriflimlerde safenofemoral bileflkeye yeterli müdahalenin yap›lmad›¤›-
n› ortaya koymufltur. Yeterli müdahale yap›lan hastalarda da en s›k perforan
yetmezli¤i yüzünden tekrarlamaktad›r. 

En s›k yap›lan hatalardan biri aksesuar safen venin oldu¤u durumlarda, ye-
terli diseksiyon yap›lmay›p vena safena magna ile kar›flt›r›lmas›d›r. Uygun bir
kas›k diseksiyonu yap›lmas› ve vena safena magna ile dallar›n›n tamam›n›n or-
taya konmas› gerekmektedir. Ayr›ca operasyon öncesinde dikkatli muayene
ve doppler ultrasonografi incelenmesi ile reflü, perforan venlerdeki yetmez-
lik saptanmal›d›r. Bu faktörlerin d›fl›nda genetik yatk›nl›¤›nda olabilir. Tedavisi
primer varis tedavisine benzerdir.

V. Derin Venöz Yetmezlikte Cerrahi Tedavi
Primer venöz yetmezlik derin ven patolojisi olmadan geliflir. Sekonder venöz
yetmezli¤in ise en s›k nedeni derin venöz trombozdur (1). Posttrombotik ve-
nöz yetmezlik yavafl ve sinsi seyreder. Trombozun son aflamas› olan rekana-
lizasyon s›ras›nda ven duvar› ve kapakç›klar›n inflamasyonu, kapakç›klar›n k›-
salmas›, fibrozisi, perforasyonu ve yap›sal bozukluklar görülebilir. Bunlar da
reflü ile sonuçlan›r. Ayr›ca posttrombotik ekstremite de geliflen kollateraller-
de reflünün önemli bir nedenidir. Profunda femoris ve popliteal venler aras›n-
da geliflen kollateral ba¤lant›lar trombüs tamamen rekanalize olsa da devam
eder. Posttrombotik bir nedenden kaynaklanan yetmezlikte genellikle rezidü
venöz t›kan›kl›k gözlenmektedir.

Derin venöz sistem cerrahisi, ciddi ve dirençli venöz yetmezli¤i olan has-
talarda uygulan›r. Bunlar CEAP C5 ve C6 grubundaki hastalard›r. Operasyon
karar› daha çok klinik tabloya göre verilmektedir. Çünkü hastan›n semptom-
lar›, laboratuar bulgular›yla paralel olmayabilir. Bafllang›çta t›bbi bak›m ve
kompresyon tedavisi yap›l›p, yüzeyel venlere giriflim yap›lmal›d›r. Sonuç al›na-
mazsa en son derin vene yönelik ifllem yap›lmal›d›r. Ameliyattan önce mutla-
ka assendan ve dessendan venografi yap›lmal›d›r. Assendan venografi venöz
t›kan›kl›¤›, yetmezlikli perforatörlerin yerini, rekanalizasyon durumunu ve kol-
lateral dolafl›m› göstermektedir. Dessendan venografi ise, kapakç›klar›n yeri-
ni ve reflü derecesini belirler. 

‹nkompetan valv oran›m› (internal valvüloplasti, prostetik cuff veya direkt
sütür ile eksternal valvüloplasti) veya venöz transplant uygulanabilir.

‹nkompetan Valv Oran›m›: Özellikle kapac›klar› sa¤lam ancak belirgin reflü-
sü olan hastalarda yap›lmaktad›r. ‹nternal valvüloplasti, prostetik cuff veya di-
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rekt sütür ile eksternal valvüloplasti yap›labilir. En s›k onar›lan yüzeyel femo-
ral venin en üstteki kapakç›¤›d›r. Ço¤u zaman derin femoral venin ç›k›m›n›n
alt›nda yer al›r. Posttrombotik yetmezlikte profunda femoris veni de önemli
reflü kayna¤› olabilece¤inden yetmezlik varsa onar›lmal›d›r. Daha az s›kl›kla
adduktor kanaldaki distal yüzeyel femoral vene, popliteal veya tibial vene gi-
riflim yap›l›r.

Birinci ve ikinci yüzeyel femoral kapaklara oblik kesiyle ulafl›l›r. Profunda
femoris venine ayn› kesiden sartorius kas›na tutunan fasya kesilip, kas latera-
le itilerek ulafl›labilir. Onar›m yap›lacak kapak bölgesi ve venin 2- 3 cm dista-
li kapak kompetans›n› gözlemlemek için iyice eksplore edilmelidir. Kapak ba¤-
lant› çizgilerinin yeterli diseksiyona karfl› görülememesi posttrombotik olaya
ba¤l›d›r. Kapak kompetans›n› de¤erlendirmek için strip test yap›lmal›d›r. Obs-
trükte edilen vene antegrad s›vazlama yap›larak kan ak›m› h›zland›r›l›r. Sonra
h›zl›ca kapa¤a do¤ru kan ak›m› yönlendirilir. Kompetan bir kapak reflüye en-
gel olur, kan distale geçmez.

‹nternal Valvüloplasti: Femoral ve profunda valvlerine kas›k insizyonu ile ulafl›-
l›r. Venotomi yap›l›r. Kistner valvle küspis aralar›na uzat›lan longitudinal insiz-
yonla, Raju supravalvüler transvers yolla, Sotturai ise T fleklindeki insizyonla
venotomiyi önermektedir. Son zamanlarda daha çok yap›lan Trapdoor yakla-
fl›m›nda ise komissürlerin alt›ndan ve üstünden iki transvers insizyon yap›l›r
ve vertikal bir insizyonla birlefltirilir. 7/0 prolenle fazla valv küspisleri her ko-
missürde bir araya getirilir. Kapak uzunlu¤unun %20 kadar›n›n plike edilmesi
kompetans› sa¤lar. Operasyon sonras›nda antikoagülan tedavi gerektirmekte-
dir. 

Direkt Sütür ile Eksternal Valvuloplasti: Venotomi yap›lmadan kapak onar›l›r.
Valvde reflü varsa komissürel aç› genifltir. Kapak birleflim hatlar› ven duvar›n-
dan görülür ve her komissürün yan›na d›flar›dan dikifl konularak bir araya ge-
tirilir. Komissüral aç› daralt›lm›fl olur. K›sa ameliyat süresi ve daha az venöz
travma avantajd›r. Ak›m engellenmedi¤inden antikoagülan tedavi gerekmeye-
bilir. Fakat kapaklar direkt olarak görünmedi¤inden tam bir koaptasyon sa¤-
lamak güçtür.

Eksternal valvüloplastinin modifiye ederek 1991 y›l›nda Gloviczki taraf›n-
dan anjioskopik olarak yap›lm›flt›r. Anjioskop yan daldan ilerletilerek inkom-
petan valvin üzerine yerlefltirilir. Valv de¤erlendirilir. D›flardan lümene do¤ru
dikifller konur. ‹fllem bitiminde anjioskop çekilir, dal ba¤lan›r. Antikoagülan te-
davi gerektirmektedir. 

Prostetik Cuff ile Eksternal Valvüloplasti (Eksternal Banding): Venin etraf›na uygun
boyutta polyester (Dakron) veya politetrafluroetilen (PTFE) materyalleri sa-
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r›larak, valv kompetan hale getirilmeye çal›fl›l›r. H›zl›ca uygulanabilmesi ve an-
tikoagülasyon gerektirmemesi avantaj iken, inkompetan valv lokalizasyonun
tam saptanamamas› ve venöz obstrüksiyon oluflturabilmesi dezavantajd›r.

Venöz Transplant: CEAP s›n›flamas›nda C5- 6 grubunda iyileflmeyen venöz
ülseri olan hastalarda endikedir. Günümüzde venöz ülserlerin tedavisinde ilk
yaklafl›m SEPS’dir. Ancak özellikle derin venöz tromboz sonras›nda geliflen
posttrombotik kapakç›k hasar›nda tercih edilmektedir. Ven valv transplantas-
yonu ya da venöz segment transferi uygulanabilmektedir.

Ven Valv Transplantasyonu: Süperfisyal femoral venin profunda femoral venle
birleflti¤i yerin distaline, kompetan valv içeren 2- 3 cm uzunlu¤unda ven seg-
mentinin yerlefltirilmesidir. Süperfisyal femoral venin adduktor kanaldaki seg-
mentine, popliteal vene ifllem uygulanabilir. Brakial veya aksiller ven kullan›l-
maktad›r. Brakial venden daha büyük oldu¤u için aksiler ven tercih edilmek-
tedir. Fakat aksiller vende yaklafl›k %40 inkompetan valv bulunabilir. Bunun
için mutlaka brakial ya da aksiller vene peroperatif strip test yap›lmal›d›r. He-
parinizasyondan sonra al›nan segment süperfisyal femoral vene anastomoze
edilir. Transfer edilen ven segmentinde geç dilatasyon oluflmamas› için pros-
tetik materyal ile sar›l›r. Çünkü transfer edilen venöz segment ile nativ dama-
r›n kompliyans uyumsuzlu¤u olabilir. Bu özellikle nativ venin posttrombotik
de¤iflikliklere ba¤l› sertleflmesi durumunda önemlidir. Ven transferinin uzun
dönem sonuçlar› valvüloplastiye göre daha kötüdür.

Venöz Segment Transferi: Bu giriflim daha çok kompetan profunda femoral ve-
ni ya da safen veni bulunan ve inkompetan femoral sistem ile derin venöz ref-
lüsü olan hastalarda uygulanmaktad›r. Derin ven sistemine kompetan valv içe-
ren ven segmenti transfer edilir. Süperfisyal femoral ven ve safen ven kesilir.
Süperfisyal femoral venin kesilen distal ucu, proksimal safen vene anastomo-
ze edilir. Süperfisyal femoral venin proksimali ve safen venin distali ba¤lan›r.
Safen ven inkompetan ise süperfisyal femoral ven, kompetan profunda femo-
ral venin ucuna veya ilk dal›na anastomoze edilir. 10 y›ll›k sonuçlarda ülser gö-
rülme oran› %55’dir.

Öneri C-11: Derin venlere yönelik tamir giriflimleri rutin olarak uygulan-
mamal›d›r. Çok özel endikasyonlarla ve yaln›zca deneyimli cerrahlar tara-
f›ndan uygulanmal›d›r (Kan›t düzeyi C).
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