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Sizlere 6-9 Eylul 2007 tarihinde Canakkale’de yapilan g¢alisma gruplar toplantisi sira-
sinda bir taslak olarak sundugumuz ve 6nerileriniz dogrultusunda gerekli degisiklikler
yapilan Tiirk Kalp Damar Cerrahisi Dernegi Periferik Arter ve Ven Hasta-
liklari Tedavi Kilavuzu-2008’i sunuyoruz. Eyltl 2007 tarihinden sonra yayinlanan
ti¢ yeni kilavuz ve degisik kaynaklar dogrultusunda metine gerekli eklemeler yapilmis-
tir. Bu kilavuzda kanit duizeyi 3 grupta toplanmistir:

Kanit diizeyi A: Degisik ve birbiri ile uyumlu ¢alismalar ile birlikte en az bir rando-
mize kontrollii klinik ¢alisma, ve/veya gecerli metaanaliz ile gésterilmis veriler. bu ke-
sin tavsiye niteliginde en giivenilir 6neri grubudur.

Kanit diizeyi B: lyi kalitede randomize kontrollii galismalar olmaksizin dikkatle ha-
zirlanmig klinik calismalar sonucu olusan veriler. Bu dnerilebilecek, ancak kesin tavsi-
ye niteliginde olmayan veridir.

Kanit diizeyi C: Uzman komitesi raporlari ve saygin uzmanlarin deneyimlerine da-
yanan ve uzman goriisii niteliginde olan verilerdir. Bunlar &nerilen, ancak dikkatle uy-
gulanmasi gereken girisimleri tanimlamaktadir.

Turk Kalp Damar Cerrahisi Dernegi Periferik Arter ve Ven Hastaliklari Tedavi Ki-
lavuzu’ nun bilimsel icerigi yazarlar tarafindan saygin yurt digi kilavuzlar ve kaynaklar
temel alinarak hazirlanmis ve son degerlendirme editér tarafindan yapilmistir. Her bs-
Itim icin kullanilan temel kilavuzlar sayfa viii’'da belirtilmistir. Bu ¢alismanin yenilenmis
bir sonraki baskisinin gelismelere bagh olarak iki veya dort yil sonra hazirlanmasi plan-
lanmaktadir.

Prof. Dr. A. Kiirsat Bozkurt
Editor
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I
PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI

A. KARDIYOVASKULER RISK FAKTORLERININ TEDAVISI

Asemptomatik periferik arter hastaligi (PAH) prevalansi %3-10 arasindadir ve
70 yasin tzerinde bu oran %15-20 diizeyine ulasir (1). PARTNER c¢alismasin-
da yasi >70 olan veya 50-69 yas arasinda olup ek risk faktéri olan (sigara, di-
yabet gibi) 6979 birey taranmistir. PAH sikhginin arastiriimasinda en sik kul-
lanilan yéntem ayak bilegi/kol basing indeksinin (AKI) dlgiilmesidir. Bu galis-
mada da periferik arter hastaligi tanisi icin AKi degerinin <0.9 olmasi kriter
olarak alinmig ve bireylerin %29’'unda PAH tanisi konmustur (2). Tablo A-1
ise yas gruplarina gére semptomatik PAH sikligini géstermektedir ve preva-
lans 60’li yaslarda %6 diizeylerine yiikselmektedir. Gorildiigi gibi semptoma-
tik ve asemptomatik PAH sikligi tahmin edilen degerlerin ¢ok Ustiindedir.

PAH varligi bashbasina bir kétii prognoz gostergesidir ve bu hastalarin sag
kalimlari pek ¢ok kanser tiirtinden daha kottidiir. Fowkes ve arkadaslar tara-
findan 1950- Subat 2008 tarihleri arasindaki ilgili tim yayinlar degerlendirilmis
ve |6 calismadaki 24955 bay, 23339 bayan irdelenmistir. On yillik kardiyovas-
kiiler mortalite, AKi<0.9 olan erkeklerde %18.7, bayanlarda %12.6 bulun-
mustur. Ayni degerler AKi>0.9 olan erkeklerde %4.4, bayanlarda %4.1 olarak
bulunmustur ve aradaki fark istatiksel olarak ileri derecede anlamhidir (3). AKI
azalmasi mortalite ile dogru orantilidir (Tablo A-2).

Prevalans (%)
n w £y wm (<] ~
L A

n

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

Tablo A-1
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2 I. Periferik Arter Hastaliklar

PAH’lI erkek hastalarda beklenen 5 yillik mortalite prostat kanserinden
kotudur, kolon kanseri ile benzerdir. Bu nedenle PAH tanisi alan hastalar risk
faktorlerinin giderilmesi icin etkin tedavi altina alinmalidir:

Sigara Birakilmasi

Sigara kullanilmasi ve tiiketilen miktara bagli olarak PAH sikhigi, ciddiyeti, am-
putasyon artisi, greft tikanikligi ve 6liim gézlenmektedir (4). Sigara birakilma-
st igin en etkili ydntem nikotin replasman tedavisi ile birlikte bir antidepresan
olan bupropion kullanimidir (5).

Oneri A-1:

I. Tiim hastalar sigaray! birakma konusunda uyarilmalidir (Kanit diizeyi B).
2. Nikotin replasman tedavisi ve bupropion kullaniimalidir (Kanit diizeyi A).

Hiperlipidemi Tedavisi

Yiksek total kolesterol, LDL, trigliserid, lipoprotein (a) diizeyleri ve diistik
HDL, apolipoprotein (a-1) degerleri PAH icin bagimsiz risk faktérleridir. Kalp
Koruma Caligmasi (Heart Protection Study) (6) kapsamindaki 20500 hastanin
6748’ periferik arter hastasidir ve simvastatin kullanimi ile kardiyovaskiiler
olaylarda belirgin azalma saglanmistir. Bir baska ¢alismada LDL diizeyinde |
mmol/L (38.6 mg/dl) azalma ile kardiovaskiiler olaylarda %20 azalma saglan-
maktadir. Schanzer ve arkadaslari genel olarak sag kalim beklentisi ¢ok diistik
olan kritik bacak iskemili hastalarda yaptiklari bir aragtirmada 1404 hastayi in-
celemisler ve statin kullanilan hastalarda | yilda %86, kullanmayanlarda %81
(P =0.03) sagkalim bildirmiglerdir (7).

70 [l Tim nedenlere bagh mortalite
60
g 50
o 40
B 30
$ 20
0.
L & o8 a*°
Q@’ Q,\Q’ Q%Q’ Qca 0’ .\P‘Q/ q@@a
Taban AKi «

Tablo A-2



A. Kardiyovaskiiler Risk Hastaliklarinin Tedavisi 3

Statin kullaniminin sag kalim avantajina ek olarak vaskiiler hastalarda asa-
gidaki yararlari gosterilmistir (8):

» Karotis endarterektomi ve sonrasinda re-stenoz olasiliginda azalma
* Vaskiiler cerrahi girisimler sonrasi kardiyak riskte azalma

* Anevrizma gelisim hizinda azalma

* Agrisiz ylirime mesafesinde artig

* infrainguinal bypass acik kalim oranlarinda artig

Kaynaklarda benzer sekilde yiizlerce ¢alisma vardir ve AHA/ACA, TASC
Il, ACCP VIl gibi tiim kilavuzlarda artik periferik arter hastalarinda olmasi ge-
reken LDL diizeyi “<100 mg/dL” olarak bildiriimektedir. Hastada koroner ve
karotis gibi bir baska damar yataginda da sorun varsa LDL diizeyinin <70
mg/dL olmasi 6nerilmektedir. Danimarka’da periferik arter hastalarina polik-
linige ilk bagvuru aninda ASA ile birlikte statin baslanmaktadir. Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal’nda yapilan bir ¢caligma-
da poliklinige basvuran tedavisiz periferik arter hastalarinda LDL degerinin
>100 mg/dL orani %84 bulunmustur. Ulkemizde periferik arter hastalarinda
LDL degeri >100 ise statin kullanimi devlet tarafindan karsilanmakta olup, go-
rildigu gibi etkili antilipid tedavi ile hastalarda morbidite ve mortalite 5nem-
li Sl¢lide azaltilabilir.

Oneri A-2: Periferik arter hastalarinda lipid kontrolii

I. Tiim semptomatik hastalarda hedef LDL, <100 mg/dL olmalidir (Kanit dii-
zeyi A)

2. Semptomatik PAH ile birlikte bir baska damar sisteminde hastalik varsa (6r-
negin koroner arterler), hedef LDL <70 mg/dL olabilir (Kanit diizeyi B)

3. Asemptomatik PAH varliginda LDL <100 mg/dL hedeflenmelidir (Kanit dii-
zeyi C)

4. Hastalarda diyet mutlaka uygulanmalidir (Kanit diizeyi B)

5. Semptomatik periferik arter hastalarinda LDL diizeyini diisiirmek icin sta-
tinler ilk segenek olmalidir (Kanit diizeyi A)

6. Diisiik HDL kolesterol ve/veya yiiksek trigliserid degerlerinde fibratlar ve/ve-
ya nisin diisiiniilmelidir (Kanit diizeyi B)

Hipertansiyon

Oneri A-3: Periferik arter hastalarinda hipertansiyon kontrolii

I. Tiim hastalarda hedef <140/90 mmHg, diyabetiklerde <130/80 olacak sekil-
de tedavi uygulanmalidir (Kanrt diizeyi A)




4 I. Periferik Arter Hastaliklar

2. Tiazid’ler ve ACE inhibitérleri 6ncelikli olarak diisiiniilmelidir (Kanit diizeyi B)
3. PAH varliginda Beta blokerler kontrendike degildir (Kanit diizeyi A)

Diyabetes Mellitus
Diyabetik hastalarda periferik PAH 3-4 kez daha siktir.

Oneri A-4: Tiim periferik arter hastalarinda hedef hemoglobin Alc
<7.0%olacak sekilde etkin diyabet tedavisi yapiimalidir (Kanit diizeyi C)

Antiagregan Tedavi

Antiagregan tedavi ile periferik arter hastalarinda kardiyovaskiiler olaylarda
%23 azalma saglanmaktadir (9). Diistik doz asetil salisilik asit (ASA, 75-160
mg) kontrendikasyon olmadikga tiim hastalara verilmelidir. CAPRIE ¢alismasi
periferik arter hastaligi subgrubunda klopidogrel ile ASA’ya oranla %24 gére-
celi risk azalmasi saglandigini gostermektedir (10). PAH ile birlikte bir bagka
damar yataginda sorun varsa (6rnegin karotis veya koroner arterler) ASA ile
kombine edilen klopidogrel kardiovaskiiler olaylarda azalma saglamaktadir.
(1'1). Hentiz yayin asamasinda olan ancak sonuglari agiklanan CASPAR calis-
masinda ise dizalti prostetik bypass yapilan olgularda ASA tedavisine eklenen
klopidogrel ile greft agikligi belirgin olarak artmaktadir (p=0.025).

Oneri A-5: Periferik arter hastaliginda antiagregan tedavi

I. Tiim semptomatik hastalara bir antiagregan verilmelidir (Kanit diizeyi A)

2. ASA, PAH ve diger kardiyovaskiiler olaylarda (koroner ve karotis) etkilidir
(kanit diizeyi A)

3. Asemptomatik PAH varhiginda ASA kullanimi diisiiniilmelidir (kanit diizeyi
<)

4. Klopidogrel semptomatik PAH varliginda kardiovaskiiler olaylari 6nlemede
etkilidir (kanit diizeyi B)

Not: Bu kilavuzun basildigi tarihte hentiz CASPAR c¢alismasi yayinlanmamisti. Ancak
bildirilen veriler periferik prostetik bypass girisimlerinde ASA+klopidogrel kul-
lanimi ile greft agik kalim oranlarinin 6nemli Slgtide arttigini desteklemektedir.
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B. iINTERMITTAN KLODIKASYON

Periferik arter hastaliginda (PAH) klasik semptom, intermittan klodikasyon-
dur (IK). IK alt ekstremite kaslarinda gériilen agri ve huzursuzluktur ve eg-
zersizle artip istirahat ile 10 dakika icinde kaybolur. Semptomlar genellikle
baldir bélgesine yerlesimlidir, ancak uyluk ve kalgalari da etkileyebilir. Tipik
klodikasyon PAH’li hastalarin tigte birinde gordiiliir. Klasik klodikasyonu olan
hastalarda da, atipik semptomlarla veya hi¢ semptomsuz olarak da yilirimede
kisitlanmalar gordlebilir (1). Tipik klodikasyon, aktivite kisitlayici ek hastalik-
larin bulundugu ve sonucunda bacak semptomlarinin ortaya ¢ikmadigl hasta-
larda (Orn: konjestif kalp yetmezligi, ciddi akciger hastaligi, kas-iskelet hasta-
l1g1) ve egzersiz yapamayacak kadar kondisyonsuz hastalarda vaskiiler patolo-
ji olmasina ragmen goériilmeyebilir.

PAH alt ekstremiteyi besleyen ana damarlarda arteriyel darlik ve tikanma-
ya neden olan ateroskleroz sonucunda gelisir. IK’lu hastalarin istirahat halin-
de normal kan akimi vardir ve istirahat halinde bacakta semptom olmaz. Eg-
zersiz sirasinda tikayici lezyonlar bacak kaslarina gerekli kanin gitmesine izin
vermediginden kaslarin metabolik ihtiyaci ile saglanan oksijen destegi arasin-
da bir uyumsuzluk meydana gelir ve klodikasyon semptomlari ortaya gikar.

Ayirici Tani

Tablo B-I’de intermittan klodikasyonun ayrici tanisi verilmistir. Tablo B-2 de
klodikasyona neden olabilecek alt ekstremite tikayici arteriyel lezyonlarinin
muhtemel nedenleri verilmistir (2).

Fizik Muayene

Muayenede ayak cildinde renk ve isi degisiklikleri, egzersiz yapamama nede-
niyle kas atrofisi, tiiylerde uzayamama ve hipertrofik yavas blytiyen tirnaklar
gozlenir. Aort veya femoral arterlerde oskiiltasyonla saptanan anormal sesler
arteriyel tiirbilanstan kaynaklanabilir ve ciddi arteriyel hastalik varligini di-
stindiirtir. Bununla birlikte tftirim olmamasi arteriyel hastaligin olmadigini
gostermez.

Spesifik periferik vaskiiler muayenede radiyal, ulnar, brakiyal, karotis, fe-
moral, popliteal, dorsalis pedis ve posterior tibiyal arter nabizlari palpe edil-
melidir. Posterior tibial arter medial malleolus hizasinda palpe edilir. Az bir
grup saglkl yetiskinlerde dorsalis pedis nabzi anterior tibial arterin ayak bile-
gi seviyesinde dallanmasi nedeniyle ayak dorsumunda alinamayabilir. Bu du-
rumda anterior tibial arterin distali ayak bilegi seviyesinde saptanip degerlen-
dirilebilir. Ayrica peroneal arterin terminal dali da lateral malleol hizasinda
palpe edilebilir. Basitlestirebilmek igin nabizlar 0 (yok), | (azalmis) ve 2 (nor-
mal) olarak derecelendirilebilir. internal iliyak (hipogastrik) arterin izole tika-

6
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Tablo B-2: Alt Ekstremite Arterlerinde Potansiyel Olarak Klodikasyona
Neden Olabilecek Tikayici Arteriyel Lezyonlarin Nedenleri (2)

Ateroskleroz (PAH)

Arterit

Konjenital ve edinsel aort koarktasyonu

Eksternal iliyak arterin endofibrozisi (Bisikletcilerde gorilen iliyak arter sendromu)
Fibromuskdler displazi

Periferik emboli

Popliteal anevrizma (sekonder tromboembolizm ile birlikte)
Primer vaskiiler timorler

Psodoksantoma elastikum

Uzak travma veya radyasyon hasari

Takayasu hastaligi

Tromboanjiitis obliterans (Buerger Hastaligi)

Persistan siyatik arter trombozu

nikhgi olan hastalarda istirahatta normal femoral ve pedal nabizlar alinir ve eg-
zersizden sonra kalcalarda klodikasyon (ve erkeklerde impotans) gelisir. Ben-
zer semptomlar ana ve eksternal iliyak arter tikanikliklarinda da goriiliir. Bu
hastalarda da istirahatte nabizlar alinabilir ancak egzersiz sonrasi nabizlar kay-
bolur. Pedal nabizlarin kaybolmasi (tikayici hastalik varliginda) ayak bilegi ba-
sincindaki diisme ile birliktedir ve buylik damarlarin egzersiz sirasinda kas va-
zodilatasyonu ile distal basinglari stirdiirmeye yetecek kadar kan saglayama-
masi ile iligkilidir.

Oneri B-1: Siipheli periferik arter hastaliginda anamnez ve fizik muayene

I. PAH igin risk faktérii bulunan, egzersizde bacaklarinda semptomlari bulu-
nan veya bacak fonksiyonlarinda azalma olan kisilerde klodikasyon semp-
tomlari veya yiiriime kabiliyetini kisitlayan diger semptomlar icin dikkatli
bir sorgulama yapilmalidir (Kanit diizeyi B)

2. PAH icin risk altinda bulunan hastalar veya azalmis bacak fonksiyonlari
olan hastalarda periferik nabizlar da muayene edilmelidir (Kanrt diizeyi B)

3. Hikayesinde veya fizik muayenesinde PAH dan siiphelenilen hastalara ayak
bilegi-kol indeksi gibi objektif testler yapiimaldir (Kanit diizeyi B)

Periferik Arter Hastaliklarinda Tani
Ayak Bilegi Basing Olgiimleri (Ayak Bilegi-Kol indeksi)
PAH’dan suiphelenilen hastalarda ayak bilegi arter basinglarinin 6l¢iimi bas-

langi¢ degerlendirilmesinde standart hale gelmistir. Bir sfingomanometre kafi
ayak bileginin hemen lzerine yerlestirilir ve her iki bacakta posterior tibiyal
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Tablo B-3: Periferik Arter Hastaliginin Siniflamasi: Fontaine Evreleri ve
Rutherford Kategorileri

Fontaine Rutherford

Evre Klinik Evre Kategori | Klinik

| Asemptomatik 0 0 Asemptomatik

lla Hafif Klodikasyon | 1 Hafif klodikasyon

1[9) Orta-Ciddi | 2 Orta klodikasyon

Klodikasyon I 3 Ciddi klodikasyon

11 istirahat agrisi 1l 4 iskemik istirahat agrisi

\Y Ulserasyon veya 11 5 Minér doku kaybi
gangren \Y 6 Major doku kaybi

ve dorsalis pedis arterlerinin sistolik basinglarini 6lgmek icin bir doppler ci-
hazi kullanilir. Bu basinglar her iki kolun yiiksek brakiyal basin¢ 6l¢timlerine
normalize edilir ve ayak bilegi-kol indeksi (AKI) olusur. AKi oldukga yararl
bilgiler saglar. Semptomatik hastalarda azalmis bir AKI'i kalp ve ayak bilegi
arasinda hemodinamik olarak oldukga ciddi bir tikayici hastalik oldugunu dog-
rular. AKI i ne kadar diisiik ise tikayici hastalik da o kadar ciddidir. AKI da-
mar disi nedenlerden egzersiz agrisi olan hastalarda ayak bilegi basinglari isti-
rahatta ve egzersiz sonrasinda normaldir. Azalmis bir AKI gelecekte karsgila-
silabilecek kardiyovaskiiler olaylar agisindan giiglii bir géstergedir. AKI ne ka-
dar dustik ise risk o kadar fazladir (2).

AKI birinci basamak saglik hizmetlerinde kullanilan rutin bir 6l¢iim olma-
hidir. Bu sekilde kullanildiginda 50-69 yas araliginda diyabeti ve sigara hikaye-
si bulunan hastalar ile 70 yas tizerindeki tim kisiler tarandiginda PAH nin pre-
velansi %29 olarak bulunmustur (3). AKI nin yorumlanmasi konusunda bir
standart yoktur. Tipik olarak istirahatte <0.90 olmasi PAH &lciit degeridir.
Herhangi bir izole &l¢iimde >0.15 lik bir degisim veya klinik bulgularla birlik-
te >0.10 degisiklik varsa anlamli kabul edilir. Azalmig bir AKi nin degeri asa-
gidaki gibi 6zetlenmistir (2):

* PAH tanisini dogrular

* Asemptomatik (sedanter) hastalarda PAH tanisi konur

* Bacak semptomlarinin ayirici tanisinda vaskiiler bir etiyolojiyi ayirt etmek
icin kullanilir

* Bacak fonksiyonlari azalmis hastalarin belirlenmesi (ytirtiyememe, belirle-
nen bir mesafeyi veya aligilmig ylirime hizinda yiirtiyememe olarak tanim-
lanir)

» Uzun dénem prognoz hakkinda anahtar bilgi verir. AKI <0.90 oldugu du-
rumlar, kardiyovaskiler mortalitede 3-6 kat artisla iliskilidir.
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* Risk siniflamasina ek katki saglar. AKI ne kadar diisiikse prognoz o kadar
kotudur.

* Koroner ve serebral arter hastaligi ile oldukga yiiksek bir iligkiye sahiptir.

* Framingham risk skoru %10-%20 arasinda olan hastalar icin ileri risk sinif-
lamasi igin kullanilabilir.

Diyabet, bobrek yetmezligi veya vaskiler kalsifikasyona neden olan hasta-
liklarin bulundugu bazi hastalarda ayak bilegi seviyesinde tibiyal damarlar bas-
kilanamaz hale gelirler. Bu durumda ayak bilegi basinglari yanlis olarak yiiksek
degerlendirilebilir. Bu hastalarda tipik olarak AKI >1.40 ve bazilarinda kaf ba-
sinct 300 mmHg uzerine ¢ikildiginda bile doppler sinyali kaybolmayabilir. Bu
tiir hastalarda, hastanin PAH yéniinden degerlendirilebilmesi icin invazif ol-
mayan diger tani testleri kullanilmalidir. Ayak parmag sistolik basinglari, na-
biz hacim kayitlari, ciltten oksijen Slglimleri veya vaskiiler goriintiileme yon-
temleri (en sik olarak renkli doppler ultrasonografi) gibi alternatif testler kul-
lanilabilir.

Bu testlerden herhangi biri anormalse, PAH tanisi konulabilir.

Oneri B-2: Periferik arter hastaliginin taranmasi icin hastalarda ayak bile-
gi-kol indeksi (AKi) icin éneriler

AKi su durumlarda élciilmelidir:

I. Egzersiz sirasinda bacak semptomlari bulunan tiim hastalar (Kanit diizeyi
B)

2. 50-69 yaslari arasinda kardiyovaskiiler bir risk faktorii (6zellikle diyabet ve-
ya sigara gibi) bulunan tiim hastalar (Kanit diizeyi B)

3. Risk faktérii durumuna bakilmaksizin 70 yas iizeri tiim hastalar (Kanit dii-
zeyi B)

4. Framingham risk skoru %10-%20 olan tiim hastalar (Kanit diizeyi C)

Egzersiz Testi

Yukarida da belirtildigi gibi izole iliyak stenozu olan klodikasyonlu hastalarda
istirahat sirasinda basing diismesi olmayabilir. Bu yiizden istirahatta AKi nor-
maldir. Bununla birlikte egzersizde gelen kan hizi artar ve bu tarz lezyonlar
hemodinamik olarak belirgin hale gelir. Bu sartlar altinda egzersiz AKi de bir
diismeye neden olur ve bodylece PAH saptanabilir. Bu islem icin baslangicta
AKI istirahat sirasinda &l¢iilmelidir. Daha sonra hastadan klodikasyon basla-
yincaya kadar (tipik olarak treadmill de %10-12 derecede 3.2 km/s) yiiriime-
si istenir. Bundan sonra AKI tekrar olgiiliir. AKI de %15-20 lik bir diisme PAH
icin tani koydurucu olabilir. Eger bir treadmill yoksa egzersiz testi merdiven
¢tkma ile yapilabilir.
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Sekil B-1"de PAH tanisinda kullanilabilecek bir algoritma bulunmaktadir
4.

Klodikasyon bir kez egzersizi kisitlayan ana semptom olarak tanimlandi-
ginda tedavide ana hedef yiiriiyus, egzersiz performansi ve sosyal aktiviteler
sirasinda semptomlari rahatlatmaktir. ideal tedavi alt ekstremitenin vaskiiler
durumunda diizelme ve hastanin 6liimciil ve lumciil olmayan kardiyovaskii-
ler olay risklerinde azalmadir. IK tedavisinin klinik ¢alismalarinda primer son-
lanma noktasi maksimum yiirime mesafesi ve agri olusmadan yuriime mesa-
fesidir. Ayni parametreler her bir hasta icin klodikasyon tedavisinin klinik fay-
dalarini degerlendirmek icin de kullanilabilir. Ayrica SF-36 (Medikal sonugla-
rin kisa formu) veya Yiiriime Bozuklugu Anketi (WIQ-YBA) tedavinin etkin-
liginin hasta bazli 6l¢timleri igin kullanilabilir. Bu ytizden klodikasyon tedavisi-
nin sonuglarinin tam olarak degerlendirilmesi icin gerek klinik gerek hasta
bazli parametrelerin kullanilmasi gerekir.

- 50-69 yas arasi sigara ve diyabet 6ykiisii

- 70 ve Uzeri yas

- Egzersizle bacak semptomlari veya azalmis fizilsel aktivite
- Anormal bacak damar muayenesi

- Kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesi

|_ Ayak Bilegi-Kol indeksini Olgiin

| I 1
>1.40 0.91-1.40 <0.90

D LeboEis Klodikasyon Semptomlari

_ APKI - AKI Treadmill Testi
- Duplex inceleme I
- NHK I_ |
| Egzersiz sonrasi Post-egzersiz
[ ] Normal AKi azalmis AKi
Normal: Anormal - PAH Yok
PAH Yok sonug

Diger Nedenleri
Degerlendirin

Periferik Arter Hastaligi

Sekil B-1: Periferik Arter Hastaligi tani algoritmasi: AKi: ayak bilegi kol indeksi,
APKi: ayak parmagi kol indeksi, PAH: periferik arter hastaligi, NHK: nabiz hacim
kaydi.
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Oneri B-3: intermittan klodikasyon tedavi basarisinin belirlenmesi

I. Hasta bazli sonug degerlendirilmesi en 6nemli 6lciimdiir. Bununla birlikte
asagidakiler kullanildiginda kantitatif él¢iimler kullanilabilir:

2. Objektif olciimler, treadmillde maksimum egzersiz performansinda artis
(Kanit diizeyi B)

3. Hasta bazh &lgiimler, onaylanmis, hastaliga 6zel saglk durumu anketinde
veya fizik fonksiyonlar konusunda onaylanmis bir saglik durumu anketinde
iyilesme (Kanit diizeyi B)

intermittan Klodikasyon Tedavisi

Tedavinin amaglari semptomlari gidermek, egzersiz performansini ve giinliik
fonksiyonel yetenekleri arttirmakur. Egzersiz ve/veya ilag tedavisinin basarisiz
oldugu durumlarda bir sonraki basamaga gecilmeli ve revaskiilarizasyon diisu-
nilmelidir. Bununla birlikte proksimal lezyondan siiphelenilen (kal¢a klodikas-
yonu, azalmis veya kaybolmus femoral nabizlar) hastalarda baslangigta yogun
medikal tedavi baslanmadan; dogrudan revaskiilarizasyon diistiniilmelidir. Ge-
nel strateji Sekil B-2’de 6zetlenmistir (4).

Periferik Arter Hastaligi
| | | |

Risk faktorii modifikasyonu Yasam kalitesi sinirlamasi Yasam kalitesini etkileyen
Sigarayi birakma yok veya azalmis sinirlama:
- LDL kolesterol < 100 mg/dL egzersiz kapasitesi yok - Anlamli egzersiz sinirlanma
- HbA1C < 7.0% e Hastalarin fonksiyon hikayesi veya
- KB < 140/90 mmHg kaybi yéniinden - Azalmis treadmill performansi
- Diyabet veya renal hastalik izlenmesi veya
var ise KB < 130/80 mmHg - Sorgulamada azalmig fonksiyon
r |
Medikal klodikasyon tedavisi Stiphelenilen proksimal lezyon
Semptomlarda diizelme Semptomlarda kétiilesme
Devam Lezyonun lokalizasyonu
- MRA veya CTA

- Konvansiyonel anjiyografi
1

Revaskiilarizasyon

-Anjiyoplasti

-Bypass cerrahisi

Sekil B-2: PAH icin genel tedavi stratejisi.
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Egzersiz Rehabilitasyonu

Klodikasyonlu hastalarda kontrolli egzersiz programlarinin klinik faydalarini
destekleyen saglam veriler bulunmaktadir. En iyi sonuglara ulagsmak icin kon-
trollti ve planl egzersiz gereklidir. Egzersiz programlari haftada ii¢ kez olacak
seanslar halinde diizenlenmelidir. 30 dakikayla baslanmali ve daha sonra seans
basina yaklasik | saate ¢ikarilmalidir. Egzersiz seansi sirasinda treadmill egzer-
sizi 3-5 dakika iginde klodikasyonu indiikleyecek belirli bir hiz ve derecede
uygulanir. Klodikasyon orta dereceli oldugunda hasta yuriimeyi birakmalidir

Tablo B-4: Alt Ekstremite PAH Rehabilitasyonu (ACC/AHA onerileri) (5)

Primer Klinisyenin Rolii

o AKI 6lctimii veya diger objektif vaskiiler laboratuar yontemleri ile PAH tanisini koyu-
nuz

¢ Klodikasyonun egzersizi sinirlayan ana semptom olup olmadigini belirleyin

e Farmakolojik, perkiitan ve cerrahi tedaviler de dahil olmak tzere klodikasyon tedavi
alternatiflerinin risk fayda oranlarini tartisin

o Treadmill stres testi uygulayin

¢ Bir klodikasyon egzersiz rehabilitasyon programina hastayi yonlendirin

Klodikasyon icin Egzersiz Kilavuzlar

e Her biri 5-10 dakika stiren isinma ve soguma dénemi

e Egzersizin Tipi

o Treadmill klodikasyon icin en etkili egzersizdir

o Rezistans egitimi diger formlarda kardiyovaskiiler hastaligi olan kisiler igin faydahdir
ve tolere edilebilirse genel kondisyon amagli kullanilabilir, ancak yirimenin yerini
alamaz

Yogunluk

e Baslangic icin treadmil 3-5 dakika icinde klodikasyon semptomlarini ortaya ¢ikaracak
derece ve hiza ayarlanir.

e Hastalar bu is yikinde orta dereceli klodikasyon olusuncaya kadar yiirirler, bunu
semptomlarin gegmesi icin kisa bir durma veya oturma dénemi izler.

Siire

e Tum egzersiz seansi boyunca egzersiz-dinlenme-egzersiz paterni tekrarlanmalidir

e Baslangig siiresi genellikle 35 dakika aralikli yiirime seklindedir ve her seans 5 daki-
ka artirilarak 50 dakikalik aralikli yirime mesafesine ulagilmaya ¢alisilmalidir.

Siklik
e Egzersiz haftada 3-5 kez yapilmalidir.

Dogrudan Kontroliin Rolii

¢ Hastalarin yiriime yetenekleri arttikga treadmil hizi ve/veya derecesi arttirilarak is yii-
ki artirllmalidir. Bu sekilde calisma sirasinda klodikasyon agrisi tetiklenmelidir.

e Hastalarin yurime yetileri arttikga kardiyak semptom ve bulgularin gériilme olasiligi
vardir (Orn: ritim bozuklugu, gogiis agrisi veya S-T segment depresyonu). Bu olaylar
doktorun hastayi yeniden degerlendirmesi icin uyarici olmalidir.
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(hasta daha erken birakirsa bagarili azalir). Daha sonra klodikasyon gegene
kadar hasta dinlendirilir. istirahattan sonra hasta orta dereceli klodikasyon
olana kadar yeniden yiiriitiilir. Bu dinlenme ve egzersiz sikluslari programin
basinda en az 35 dakika olmalidir ve hasta rahatladik¢a 50 dakikaya artirilma-
lidir. Takip eden seanslarda eger hasta baslangic modunda orta dereceli klo-
dikasyon agrisi olmadan |0 dakika veya daha fazla yiruyebilirse treadmillin hi-
zi ve derecesi artirilir. Programin bir diger hedefi de hastanin yiiriime hizini
ortalama PAH yiirime hizi olan 2.4-3.2 km/s’ten normal bir hiz olan 4.8
km/s’e ¢ikarmaktir.

Bircok hastanin egzersiz icin kontrendikasyonlari bulunur (Ornegin ciddi
koroner arter hastalig, kas iskelet sistemi veya nérolojik hastaliklar). Bir eg-
zersiz programina olan kontrendikasyonlar calisilan popiilasyona gore %9-34
arasinda degisir (2). Ulkemizde egzersiz rehabilitasyonundaki en 6nemli kisit-
lama hastalari sevk edebilecek kuruluslarin yetersiz olmasidir.

Oneri B-4: intermittan klodikasyonda egzersiz terapisi

I. Periferik arter hastalikli tiim hastalar icin baslangi¢ tedavisinde kontrollii
egzersiz programlari tedavinin bir pargasi haline getirilmelidir (Kanit diize-
yi A)

2. En etkili programlar klodikasyon olusturabilecek treadmil veya yogun yiirii-
yiis programlaridir. Klodikasyonlari egzersizlerin takip ettigi 30-60 dakika-
Iik seanslar olmalidir. Egzersiz seanslari haftada 3 kez 3 ay boyunca yapil-
malidir (Kanit diizeyi A)

intermittan Klodikasyonun Farmakoterapisi

intermittan klodikasyonlu hastalarda gesitli ilaglar degisen kanit diizeyleriyle
semptomlarin rahatlamasi icin kullanilmaktadir.

Klodikasyonda Klinik Kullanim icin Etkinlik Kamiti Olan ilaglar
Silostazol

Silostazol, vazodilator, antilipid ve antiplatelet aktivitesi olan bir fosfodieste-
raz lll inhibitériidur. Bu ilacin faydalari 1751 hastayr kapsayan randomize kon-
trolli alti calismanin meta-analizinde tanimlanmistir (6). Bu hastalardan 740’1
placebo, 281’i silostazol 50 mg 2x| ve 730'u silostazol 100 mg 2x| almistir.
Giinde iki kez 150 mg silostazol alan 73 hasta ile 400 mg 3x| pentoksifilin alan
232 hasta galisma disi birakilmistir. Bu calismada silostazol plaseboya gore
maksimum yiirtime mesafesinde 50-70 m iyilesme saglamistir. Silostazol teda-
visi ayni zamanda yasam kalitesi Slgiimlerinde de genel bir iyilesme saglamis-
tir. Silostazolii pentoksifilin ile karsilastiran bir calismada silostazol daha etki-
li bulunmustur. Bas agrisi, diyare ve ¢arpinti yan etkileridir. 2702 hastay: ice-
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ren genel bir giivenlik analizinde kardiyovaskiiler olaylar, tiim nedenli ve kar-
diyovaskiiler mortalite ilag ve plasebo gruplari arasinda birbirine benzer bu-
lunmustur. Bununla birlikte ilag fosfodiesteraz Ill inhibitori oldugu icin FDA
konjestif kalp yetmezligi klinigi olan hastalara verilmemesini 6nermektedir.
Ancak 1435 hastanin 3 yil izlendigi CASTLE calismasi uzun dénemde silosta-
zol kullanan hastalarda kardiyak nedenli bir morbidite veya mortalite artigi ar-
tis géstermemistir (7). Literatiirde su ana dek silostazol kullanilmasi ile kalp
yetersizliginin tetiklendigini gésteren bir veri bulunmamaktadir. Bu ilag klodi-
kasyon tedavisinde faydali ilag olarak en iyi delillere sahiptir. Bu nedenle 2006
ACC/AHA, 2007 TASC Il ve 2008 ACCP klavuzlarinda intermittan klodikas-
yon tedavisinde oncelikli olarak kullanilmasi gereken ilag oldugu vurgulanmak-
tadir (Tum kilavuzlarda kanit diizeyi A). Stone ve arkadagalari ¢ok yeni bir
metaanalizde silostazol kullanimi ile ilgili 13 randomize, plasebo kontrollii ¢a-
lismayi irdelemislerdir. Cogunlugu intermittan kloikasyon nedeniyle tedavi al-
tinda olan 6165 hastayi iceren bu calismada silostazol kullanan hastalarda se-
rebrovaskiiler olaylarda ciddi azalma gézlenmistir. (p=0.0005). Kardiyovasku-
ler olaylarda fark saptanmamis (p=0.56) ve kanama plasebo ile esit bulunmus-
tur (Plasebo: %1.5, silostazol: %1.4) (8). Giiniimiizde silostazol intermittan
klodikasyon tedavisinde kullaniimasi 6nerilen tek ilactir.

Naftidrofuril

Naftidrofuril 20 yildan uzun siiredir bazi Avrupa ilkelerinde intermittan klo-
dikasyon tedavisinde kullanilmakta olan bir ilagtir. Bir 5-hidroksitriptamin tip
2 antagonistidir ve kas metabolizmasini iyilestirir, eritrosit ve trombosit agre-
gasyonunu azaltir. Intermittan klodikasyonlu 888 hastayi iceren bes ¢alisma-
nin incelendigi meta-analizde, naftidrofuril agrisiz ylirime mesafesini plasebo
ile karsilastirildiginda %26 oraninda artirmistir (p=0.003) (9). Yan etkileri ol-
dukga azdir ve plasebodan farkli degildir. En sik gorilen yan etkiler hafif gas-
trointestinal sikdyetlerdir. TASC II'de 6nerilmesine karsin ACCP 2008 kila-
vuzunda bu ilacin rutin kullanilmasi igin yeterli kanit olmadigi belirtiimektedir

(10).

Klodikasyonda Klinik Kullanimi Destekleyici Deliller Olan ilaglar
Karnitin ve Propiyonil-L-Karnitin

Periferik arter hastalikli hastalarin alt ekstremite iskelet kaslarinda metabolik
anormallikler gelisir. Bu yiizden klodikasyon sadece basit bir sekilde azalmig
kan akiminin bir sonucu degildir ve iskelet kasi metabolizmasindaki degisiklik-
ler de hastaligin patofizyolojisinin bir parcasidir. L-karnitin ve propiyonil-L-
karnitin iskelet kasi oksidatif metabolizmasi ile etkilesir ve bu ilaglar treadmill
performansinda artisa neden olurlar. Propiyonil-L-karnitin (karnitinin bir agil
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formudur) treadmill yliriime mesafesinde L-karnitine gére daha etkilidir. 730
hastanin calisildigi cok merkezli iki calismada baslangic ve maksimal treadmil
yiirlime mesafesi propiyonil-L-karnitin ile daha fazla artmistir. llag ayni zaman-
da yasam kalitesini arttirmis ve plaseboya benzer minimal yan etkileri gézlen-
mistir (11 ,12). Bu ilaglarin klodikasyondaki genel etkinligi ve klinik faydalari
icin genis poplilasyonlu calismalara ihtiyag vardir.

Lipid Diigiiriicii llaglar

PAH’likli hastalarin ateroskleroza sekonder olarak endoteliyal ve metabolik
anormallikleri vardir ve bunlar statin tedavisi ile iyilestirilebilir. Statinlerin eg-
zersiz performansi tizerine olan etkilerini degerlendiren galismalar bulunmak-
tadir (13, 14). Her ne kadar sonuglar daha erken olsa da baz pozitif caligma-
larda daha ileri arastirmalarin gerekli oldugu gosterilmistir.

Klodika§vonda Klinik Kullanimi Konusunda Delillerin Yetersiz
Oldugu llaclar
Pentoksifilin

Pentoksifilin fibrinojen diizeylerini duslirur, eritrositlerin ve l6kositlerin es-
nekligini artirir ve bu sayede kan viskozitesini azaltir. Treadmill egzersiz per-
formansindaki artigla ilgili sonlanma noktasi konusundaki erken sonuglar po-
zitif olsa da ge¢ dénem calismalarinda pentoksifilinin treadmill ytirime mesa-
fesinde veya yagam kalitesi anketlerinde plasebodan daha fazla iyilesme yap-
madigl gosterilmistir. Birkag meta-analizde ilacin plaseboya gére treadmill yi-
riime mesafesinde orta dereceli artma sagladigi gésterilmistir, ancak genel kli-
nik faydalar tartigmahdir (15, 16). Pentoksifilinin hasta bazli yasam kalitesine
olan etkileri yeterince caliglmamistir. ilacin tolerabilitesi kabul edilebilir olsa
da yaygin bir guivenlik verisi bulunmamaktadir. Bu nedenle giincel kilavuzlar-
da pentoksifilin intermittan klodikasyon tedavisinde &nerilmemektedir
(AHA/ACA 2006, TASC Il, ACCP 2008).

Antitrombotik Ajanlar

Asetil salisilik asit ve diger antiagregan ajanlar (klopidogrel) iyi ortaya koyul-
mus etkinlikleri ile periferik arter hastaliginda hastalarin kardiyovaskiiler olay
riskini azaltmak igin uzun siireli tedavide énemlidirler. Bununla birlikte higbir
galigmada antiagregan veya antikoagiilan ilaglarin klodikasyon tedavisinde fay-
dali oldugu gosterilmemistir (17).

Vazodilatarler

Ornekleri sempatik sinir sistemini bloke eden ilaglar (alfa blokerler), dogru-
dan etkili ilaglar (papaverin), beta2-adrenerjik agonistler (nilidrin), kalsiyum
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kanal blokerleri (nifedipin) ve ACE-inhibitorleridir. Randomize kontrollii ¢a-
lismalarda bu ilaglarin klinik etkinligi gosterilememistir. Vazodilatérlerin ne-
den etkili olamadiklarina yonelik birkag teorik neden vardir. Bunlardan biri
vazodilatdr ilaglarin normal perfiize olan damarlari da genisleterek kanin tika-
nikhk olan damarlardan ¢alinmasina ve bu damarlarin besledigi kaslardan
uzaklasmasina neden olmasidir (18).

5-Hidroksitriptamin Antagonistleri

Ketanserin kan viskozitesini azaltan ve ayrica vazodilator ve antiplatelet 6zel-
likleri bulunan selektif serotonin (S2) antagonistidir. Bu ilagla yapilan kontrol-
It calismalarda ilacin klodikasyon tedavisinde etkili olmadigi gosterilmistir.
Onemli olarak ilag potasyum kaybettiren diiiretikleri kullanan bir alt grupta
mortalite riskini artirmistir ve bu nedenle ilacin herhangi bir klinik endikas-
yonda kullaniimamaktadir. AT-1015 selektif bir 5-hidroksitriptamin antago-
nistidir ve klodikasyonda ¢ok degisik dozlarda kullanilmigtir. Bu ilacin etkisi
yoktur ve yiiksek dozlarda toksik etkisi vardir. Bu yiizden gtiniimiizde bu ilag
onerilemez. Sarpogrelate 32 hafta takip edilen 364 hastada emniyet problem-
lerine neden olmadan uimit verici sonuglar géstermistir.

Bu gruptaki ilaglarin klinik faydalari ve guivenilirliklerini belirlemek icin da-
ha cok calismalara ihtiyag vardir (2).

Prostaglandinler

Cesitli calismalarda prostaglandinler kritik bacak iskemisinde ve bacak kurtar-
mak icin yara iyilesmesinde orta dereceli basariyla kullanilmistir. Klodikasyon-
lu hastalarda prostaglandin El (PGEI) calisiimistir. PGEI’in 6n ilacinin intra-
vendz olarak uygulanmasinin treadmill performansi iizerine pozitif etkileri
gosterilmistir (19). Ancak Avrupa’da pozitif sonuglar saptanmisken ABD’de
negatif sonuglar elde edilmistir. Oral beraprost’la da cesitli calismalar yapil-
mistir. PGEI in intraven6z kullaniimasinin orta dereceli faydasi olsa da genel
deliller bu ilag grubunun klodikasyonda kullanimini desteklememektedir (20).

Defibrotid

Defibrotid antitromboik ve hemoreolojik &zellikleri olan polideoksiriboniik-
leotid bir ilactir. Cesitli calismalarda klinik fayda gériilmistur, ancak tedavinin
klinik faydalarini daha iyi anlamak igin daha buiyiik ¢alismalara ihtiyag vardir

Q).

Oneri B- 5: intermittan klodikasyon semtromlarinin farmakoterapisi

(TASC 11, 2007)

I. Klodikasyon semptomlarinin giderilmesinde 3-6 aylik silostazol tedavisi ilk
secilecek ilac olmalidir. Deliller gerek treadmill egzersiz performansinda ge-
rek yasam kalitesinde artis saglamigtir (Kanit diizeyi A)
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2. Naftidrofuril de klodikasyon semptomlarinin tedavisinde diisiiniilebilir (Ka-
nit diizeyi A)

Oneri B-6: (ACC/AHA, 2006)

I. Silostazol (100 mg 2x1 p.o) alt ekstremite periferik arter hastaligi ve inter-

mittan klodikasyonu olan hastalarda semptomlar iyilestirmek ve yiiriime
mesdfesini artirmak (kalp yetmezligi yoklugunda) icin etkili bir ilactir (Ka-
nit diizeyi A)

2. Yasami kisitlayici klodikasyonu olan tiim hastalarda (kalp yetmezligi yoklu-
gunda) silostazol tedavisi diisiiniilmelidir (Kanrt diizeyi A)

Oneri B-7: Diger Tibbi Tedavi Yéntemleri icin Oneriler (ACC/AHA, 2006):

I. intermittan klodikasyonlu hastalarda L-Arjinin’in etkinligi tam olarak géste-

rilememistir (Kanit diizeyi B)

2. Propiyonil-L-Karnitin’in intermittan klodikasyonlu hastalarda yiiriime me-
safesini artirma etkinligi de net olarak ortaya konulmamistir (Kanit diizeyi
B)

3. intermittan klodikasyonlu hastalarda ginkgo biloba’nin yiiriime mesafesini
artirmadaki etkinligi sinirdadir ve net olarak gésterilememistir (Kanit diize-
yi B)

4. Beroprost ve iloprost gibi oral vazodilator ajanlar intermittan klodikasyon-
lu hastalarda yiiriime mesafesini artirmak icin endike degildir (Kanit diizeyi
A)

5. intermittan klodikasyonlu hastalarin tedavisinde E Vitamini énerilebilir (Ka-
nit diizeyi C)

6. Selasyon (Or: etilendiamintetraasetik asit) intermittan klodikasyonlu hasta-
larin tedavisinde endike degildir ve zararli yan etkileri olabilir (Kanit diize-

yi A)

Klodikasyonun Gelecekteki Tedavisi

Anjiyojenik Biiyiime Faktdrleri

Vaskdiler endoteliyal biiytime faktéru (VEGF) ve temel fibroblast biytime fak-
tori (bFGF) mitojenik ajanlardir ve yeni damarlarin gelismesini uyarirlar.
bFGF proteini intra-arteriyel olarak verildiginde klodikasyonlu hastalarin eg-
zersiz performansinda artig gézlenmistir. Yeni uygulamalarda ajan kas icine vi-
ral vektérler ile gen tedavisi olarak verilmistir. Ancak VEGF ile yapilan ilk ¢a-
lismalar iyi sonuglanmamistir. Bu ylizden anjiyojenik biytime faktorlerinin klo-

dikasyon tedavisindeki genel etkinlikleri ile ilgili daha ¢ok ¢alismalara ihtiyag
vardir (22,23).
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C. KRONIK KRIiTiK BACAK ISKEMISi

Kritik bacak iskemisi (KBI) iskemik istirahat agrisi, iskemik cilt lezyonlari, iil-
ser veya gangreni olan hastalari tanimlar. Bu terim sadece kronik iskemik has-
talig olan ve semptomlari 2 haftadan fazla stiredir var olan hastalar icin kulla-
nilmaldir.

KBI tanisi ayak bilegi-kol indeksi (AKI), ayak parmag sistolik basinci veya
transkiitan oksijen tansiyonu ile dogrulanmalidir. Iskemik istirahat agrisi sik-
likla ayak bilegi basincinin 50 mmHg veya ayak bas parmagi basincinin 30
mmHg’'nin altinda oldugu durumlarda goérdalir.

Baz iilserler tamamen iskemik orijinlidir. Bazilari ise baslangicta diger ne-
denlere bagh (Orn: Travma, vendz veya néropatik) geligseler de altta yatan
PAH nin ciddiyeti nedeniyle iyilesmezler. lyilesme icin bir inflamatuar yanit ve
ek olarak biitiinliigli korunmus bir cilt ve altinda bulunan dokular igin perfiiz-
yona ihtiyac vardir. Ayak bilegi ve ayak parmak basinglari iyilesme icin gerek-
lidir ve bu nedenle iskemik istirahat agrisinda bulunan degerlerden daha yiik-
sektirler. Ulser veya gangreni olan hastalar icin kritik bacak iskemisinin varli-
81 ayak bilegi basincinin 70 mmHg ve ayak parmak basincinin 50 mmHg’dan az
olmasi ile desteklenir.

Oneri C-1: Kritik bacak iskemisinin (KBI) klinik tanimi

I. Kritik bacak iskemisi tanimi; ispatlanmis arteriyel tikayici hastaligi olan kro-
nik iskemik istirahat agrisi, iilser veya gangren bulunan tiim hastalar icin
kullanilabilir. KBi terimi kronikligi belirtir ve akut bacak iskemisinden ayirt
edilmelidir (Kanit diizeyi A)

Prognoz

KBI tanisi konulmasi, bu patolojinin ekstremite kaybi, liimciil ve olmayan
vaskiiler olaylar, miyokard enfarktiisii ve inme y&niinden yiiksek risk tagima-
si nedeniyle 6nemlidir. Genel olarak prognoz intermittan klodikasyonlu has-
talarinkinden kotiidir. Revaskiilarizasyona uygun olmayan KBI'li hastalarda
yapilan gézlemsel caligmalarda KBi'nin baglamasindan bir yil sonra hastalarin
sadece yarisinin bir majér amputasyon gereksinimi olmadan hayatta kalabildi-
gini gostermistir ve bunlarin bir kisminin istirahat agrisi, gangren veya iilser-
leri stiregelmektedir. Hastalarin yaklagik olarak %25’i 6lir ve %25’ine de ma-
jor amputasyon gerekir. Prognozlari bircok yonden bazi malinitelerle benzer-
dir. Bu yiizden KBI tanisinin konmasi yasam ve ekstremite igin kotii bir prog-
nozun gostergesidir (1, 2). Hastalara ciddi bir sekilde kardiyovaskdiler risk fak-
torleri yoniinden degisiklikler yaptirilmali, statin ve antiagregan ilaglar regete
edilmelidir.

22
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Oneri C-2: Kritik bacak iskemili (KBI) hastalarda kardiyovaskiiler risk modifi-
kasyonu

I. KBPli hastalara kardiyovaskiiler risk faktérleri yéniinden agresif degisiklik-
ler yapilmalidir (Kanit diizeyi A)

Klinik Bulgular

Agni

KBI’de en dnemli yakinma ayaklarda agridir (Diyabetik hastalar harig). Bu has-
talarda yiizeysel agri duyusu degisebileceginden sadece baldir bolgesindeki
klodikasyon ve iskemik istirahat agrisi gibi derin iskemik agriyr duyabilirler.
Hastalarin buyiik cogunlugunda ayak agrisi katlanilamayacak kadar ciddidir ve
sadece opiyatlara yanit verebilir. iskemik istirahat agrisi tipik olarak geceleri
olur, ancak ciddi vakalarda siirekli olabilir. Hastalar siklikla iskemik bacaklari
yatagin kenarindan sarkar vaziyette veya bir koltukta oturur pozisyonda uyur-
lar ve sonug olarak ayak ve bilekte 6dem gelisir.

Uiser ve Gangren

KBP’li hastalar iskemik ilserler veya gangren ile de bagvurabilirler. Bazi hasta-
larin istirahat agrisindan doku kaybina ilerleyebilecegi akilda tutulmalidir. Bu-
nunla birlikte hastalarin gogunda, 6zellikle diyabetik néropatili olanlarda ilk
bulgu noroiskemik iilser veya gangren olabilir. KBI’'nin bu evresindeki hasta-
lardan diyabetik olanlar ile olmayanlar arasinda 6nemli farkliliklar vardir.

Gangren genellikle parmaklari veya yataga bagimli hastalarda topugu etki-
ler (burasi bir basing noktasi oldugu icin). Ciddi vakalarda gangren, ayak &n
kisminin distal kisimlarini da etkiler. Kiigiik bir lokal travma genellikle bunu
baslatir. Lokal basi, lokal isi uygulamalari ayak ve bacagin diger bdlgelerinde
iilser veya gangren olusumuna neden olabilir. KBP’li ve diyabetik hastalarda ti-
kayici lezyonlar genellikle daha yaygindir ve 6zellikle diz alti arterlerde olmak
Uzere distal yerlesimlidir. Diyabetik ciddi asemptomatik PAH’ligi bulunan has-
talarda ani baslangich iskemik dlser veya bacag tehdit eden bir tablo gelisebi-
lir. Sik karsilasilan bir 6rnek olarak yeni, dar ve ayaga tam oturmayan bir ayak-
kabinin ndropatisi olan bir hasta tarafindan giyilmeye basglanmasi verilebilir. Bu
ylizden genellikle asemptomatik ve tani konulmamis bir hasta dogrudan
KBi’ne atlayabilir.

Ulserlerin Ayirici Tanilari

Tablo C-I’de ayak ve bacak iilserlerinin genel karakteristik 6zellikleri vurgu-
lanmigtir (1).

Diyabetik Ayak Ulserleri

Diyabetik ayak komplikasyonlari tiim diinyada travmatik olmayan alt ekstre-
mite ayak amputasyonlarinin en yaygin nedenidir. Diyabetik hastalarin %15’in-
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Tablo C-1: Sik Goriilen Ayak ve Bacak Ulserlerinin Ozellikleri

Revaskiilari-
zasyonun
Orijin Neden Yerlesim Agri Goriiniim Rolii
Arteriyel Ciddi PAH, Ayak parmagi, | Ciddi Cesitli sekil, | Onemli
Buerger ayak bilegi soluk
Hast tabanli,
kuru
Venoz Venoz Yetm | Medial Orta Diizensiz, Yok
Malleol pembe
tabanli,
nemli
Mikst Venodz Genellikle Orta Diizensiz, Eger
Venoz/ Yetm-PAH malleolar pembe iyilesmezse
Arteriyel tabanl
Cilt Sistemik hast, | Bacak alt 1/3, | Ciddi Kuguk, Yok
enfarktiisi embolizm malleolar siklikla
cogul
Néropatik Diyabet, vit | Ayak plantar | Yok Cevreleyen | Yok
eksikligi yuzey (yik kallus
vb. den tastyan), dokusu,
kaynaklanan eslik eden siklikla
deformite derin,
enfekte
Noroiskemik | Noropati Arteriyel de Noropatiye | Arteriyeldeki | Arteriyeldeki
diyabetik oldugu gibi bagli gibi gibi
noropati- iskemik ve azalmis
iskemi noro-
iskemikte
sik gortlen
yerler

de yasamlari boyunca bir ayak Ulseri gelisir ve yaklasik %14—24’tinde bir ayak
tlseri nedeniyle amputasyon gerekir. Amputasyonlarin %85 kadari erken sap-
tama ve uygun tedavi ile onlenebilir (3).

Ulser Tipleri ve Bulgulari

Ayak lserleri li¢ kategoriye ayrilabilir: iskemik, néro-iskemik ve néropatik.
Her ne kadar diyabetik ilserlerin buylik ¢ogunlugu néropatik olsa da sonug
uzerine etkili olabilecek tiim ulserlerde iskeminin ekarte edilmesi gerekmek-

tedir.
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Tablo C-2: Néropatik ve iskemik Ulser Semptom ve Bulgulari

Néropatik Ulser iskemik Ulser
Agrisiz Agrili
Nabizlar normal Nabizlar yok
Tipik olarak duizgtin kenarli Kenarlari diizensiz
Siklikla ayagin plantar yuziinde yerlesim Siklikla ayak parmaklarinda ve tiysiiz

kenarlarda

Kallus vardir Kallus yoktur veya nadirdir
Duyu, refleks ve vibrasyon hissi kaybi Degisken duysal bulgular
Kan akiminda artis (AV sant) Kan akiminda azalma
Venler genislemistir Venler kollaps olmustur
Kuru, sicak ayak Soguk ayak
Kemik deformiteleri Kemik deformiteleri olmaz
Kirmizi gérintm Soguk, siyanotik gortiniim

Oneri C-3: Diyabetik periferik arter hastalarinin degerlendirilmesi

I. Bir iilseri bulunan tiim diyabetik hastalar periferik arter hastaligi yoniinden
objektif testler kullanilarak degerlendirilmelidir (Kanit diizeyi C)

Kritik Bacak iskemisinde Makrosirkiilatuar Patofizyoloji

Dokunun besin gereksinimlerini karsilayamayacak sekilde arteriyel lezyonlar
kan akimini bozdugunda KBI gelisir. Bu genellikle ¢ok seviyeli arteriyel tikayi-
c hastalik ile gerceklesir. KBi ¢ogu vakalarda birden fazla seviyede tutulumu
olan arteriyel tikayici hastaligin bir sonucu olarak dustindlir.

* Gerek supra gerek infrainguinal bolgede, yaygin ¢ok seviyede tutulumun
oldugu hastalikta tedavi planlamasi olduk¢a problemlidir. Bunun nedeni
infrainguinal alana ek bir girisim yapilmadig siirece proksimal bdlgeye
yapilan revaskiilarizasyonlarin agik kalmamasidir. Majér bir amputasyon
gerektiginde proksimal tikayici hastalik nedeniyle iyilesmeme riski de
vardir.

* Diyabetik hastalarda diz eklemi proksimalindeki arterler genellikle
korunur veya orta dereceli hastalanir ve tikanikliklarin biyiik cogunlugu
tibio-peroneal gévde ve distalinde goriiliir. Siklikla bu tikanikliklarin
arkasindaki peroneal arter ve dorsalis pedis arterleri aciktir ve bir distal
bypass icin potansiyel hedeftirler.

Iskemik istirahat Agrisinda Ayirici Tani

iskemik istirahat agrisi ile karistirabilecek ayak agrisinin gesitli nedenleri yak-
lasik gorilme sikhigiyla siralanmistir:
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Diyabetik Noropati

Diyabetik néropati genellikle duyu hissinde bir azalma ile sonuglanir. Bazi has-
talarda néropati oldukga ciddi ve yiirtime bozuklugu yapacak tarzda agriya ne-
den olur. Diyabetik néropatiyi iskemik istirahat agrisindan ayirt etmede yar-
dimar tanisal 6zellikler; her iki bacaga simetrik yayihm, cillte hipersensitivite
ve herhangi bir pozisyonda rahatlamama seklinde 6zetlenebilir. Hastada diya-
betik néropatinin azalmis vibrasyon duyusu hissi ve azalmis refleksler gibi di-
ger bulgulari da olabilir.

Kompleks Rejyonel Agr1 Sendromu

Kompleks rejyonel agri sendromlu hastalar (eskiden kozalji veya refleks sem-
patik distrofi olarak adlandirilirdi) siklikla bir damar cerrahisi uzmanina eks-
tremite dolagiminin degerlendirilmesi icin sevk edilirler. Genellikle dolasim
yeterlidir (AKI, ayak parmagi-kol indeksi normaldir). Kompleks rejyonel agri
sendromunun bir tiirii gecikmis revaskiilarizasyon ile iligkili olan periferik si-
nirlerin iskemik hasarina bagl gelisir ve bu yilizden postoperatif komplikasyon
olarak da siniflandirilabilir. Bu durum lomber sempatektominin endike oldu-
gu nadir durumlardan birisidir.

Sinir Kokii Basisi

Birgok spinal patoloji sinir kokii basisina neden olarak siirekli agriya neden
olabilir. Tipik olarak sirt agrisi ile birliktedir ve agri yayilimi lumbosakral der-
matomlardan birini takip eder.

Gece Kramplari

Huzursuz bacaga karsilik gelen gece kramplari oldukga yaygindir ve bazen ta-
ni konulmasi giictiir. Bunlar genellikle baldir bélgesini tutan kas spazmlari ile
birliktedir ve cok nadiren de sadece ayag tutarlar. Kronik vensz yetmezlikle
de iliskili olabilir, ancak tam nedeni bilinmemektedir.

Diger Nedenler

Bircok bagka nedenler de ayak agrisina neden olabilirler. Bunlara érnek ola-
rak gut gibi lokal inflamatuar hastaliklar, romatoid artrit, parmak néromasi,
tarsal tuinel sinir basisi veya plantar fasiit sayilabilir.

Kritik Bacak iskemisinde incelemeler
Fizik Muayene

Birinci basamak, nabizlarin yerlerinin ve kalitesinin belirlenmesidir. Diger da-
ha az spesifik bulgular killarin dokiilmesi, kas atrofisi, cilt atrofisi, kuru catlak
cilt, renk degisimi ve hiperemi olarak sayilabilir. Sisme genellikle aktif enfeksi-
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yon veya geceleri hastanin bacagini yiiksekte tutmasini engelleyecek kadar
ciddi istirahat agrisi olan hastalarda gériilir.

Aragtirmalar

* Aterosklerotik hastalik igin genel aragtirmalar
* Fizyolojik-Taninin dogrulanmasi ve arteriyel akimin hesaplanmasi
— Ayak bilegi basinci- iskemik iilserleri olan hastalarda tipik olarak ayak
bilegi basinci 50-70 mmHg arasindadir ve iskemik istirahat agrisi olan-
larda da tipik olarak 30-50 mmHg arasindadir
— Ayak parmag basinglari-Diyabetik hastalarda ayak parmagi basinglari
olctilmelidir (kritik diizey <50 mmHg)
— tcPO; (kritik diizey <30 mmHg)
— Mikrosirkilasyonun arastiriimasi
- Kapilleroskopi
- Floresan videomikroskopi
- Lazer doppler fluxometri
* Anatomik gérintiileme
— Renkli doppler ultrasonografi
— Intraarteriyel anjiografi
— Manyetik rezonanas anjiografi
— Bilgisayarll tomografi anjiografi

Oneri C-4: Kritik bacak iskemisinin (KBI) tanisi

1. KBI bir klinik tanidir ancak objektif testlerle desteklenmelidir (Kanit diizeyi
C).

Oneri C-5: Kritik bacak iskemisinin degerlendirme endikasyonlari

I. iskemik istirahat agrisi belirtileri veya pedal iilserleri olan tiim hastalar KBi
yoniinden degerlendirilmelidir (Kanit diizeyi B).

Oneri C-6: Periferik arter hastaliginin (PAH) erken saptanmasinin nemi

I. Ayak problemleri gelisimi konusunda risk altinda bulunan PAH likl hastala-
rin erken tespiti bacak kurtarilmasi icin gereklidir (Kanrt diizeyi C). Bu ise
hasta veya ailesince giinliik olarak muayene ve gerektiginde ayak uzmani-
na sevkle yapilir.

Kritik Bacak iskemisinin Tedavisi

KBI’de tedavinin ana hedefleri iskemik agrinin giderilmesi, iilserlerin iyilestiril-
mesi, ekstremite kaybinin énlenmesi, hastanin fonksiyon ve yasam kalitesinin
artirilmasi ve yasaminin uzatilmasidir. Bu konuda 6nerilen algoritma sekil C-
I’de gosterilmistir.
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Dogrulanmis
KBI Tanisi
1
| |
Revaskiilarizasyon Revaskiilarizasyon
Icin Uygun icin Uygun Degil
]
| |
Goriintiileme (Duplex, Stabil Tolere edilemeyen Agri
Anjio, MRA, BTA) Agri ve Lezyon Yayilan Enfeksiyon
Uygun Sekilde Tibbi Tedavi I_
Revaskiilarizasyon (Operatif Degil) Amputasyon

$ekil C-1: Kritik Bacak iskemili Hastalarin Tedavi Algoritmasi (1) (KBi: Kritik ba-
cak iskemisi, MRA: Manyetik rezonans anjiyografi, BTA: Bilgisayarli tomografi
anjiyografi.

Primer hedef amputasyonsuz sag kalimdir. Bu hedeflere ulagmak icin ¢o-
gu hastaya sonugta bir revaskiilarizasyon iglemi gerekir. KBP'li hastalarin teda-
visindeki diger 6nemli faktorler ise iskemik bacaktaki agri ve enfeksiyonu kon-
trol etmek icin uygulanan tibbi tedaviler, sistemik aterosklerozun ilerlemesi-
nin énlenmesi, kardiyak ve solunum fonksiyonlarinin en iyi diizeyde tutulma-
sidir. Ciddi ilave hastaliklari bulunan bazi KBI'li hastalar veya ¢ok az revaskii-
larizasyon basari sansi olan hastalar icin en uygun tedavi primer amputasyon
olabilir. KBI'li hastalarda tiim PAH’li hastalarda oldugu gibi kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin kontrolii zorunludur.

Agn Kontrolii

Agri tedavisi yasam kalitesini ve hastanin fonksiyonelligini artirmak igin gerek-
lidir. KBI’nin ana belirtisi istirahat agrisi ve agrili iilserlerdir. Revaskiilarizasyo-
nun bir tedavi secenegi olmadig hastalarda siklikla narkotiklerle agrinin rahat-
latilmasi gerekebilir. Agri kontroliinde oncelikle parasetamol veya nonstero-
id antiinflamatuar (NSAI) ilaglar kullaniimalidir. NSAl ilaglar genellikle cok et-
kili olmazlar ve siklikla narkotik analjeziklere ihtiyag duyulur. Narkotik analje-
zikler kullanilirken hipertansif ve renal yetmezlikli hastalarda dikkatli olunma-
lidir. llaglarin diizenli olarak verilmesi ile ihtiyag halinde alindigi durumlardan
daha iyi agri kontrolii saglanir. KBP'li hastalar siklikla depresiftir ve bu hasta-
larda antidepresan ilaglarin tedaviye eklenmesi ile daha iyi agri kontrolii sag-
lanabilir.
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Oneri C-7: Kritik bacak iskemisinin tedavisinde multidisipliner yaklasim

I. Agrinin, kardiyovaskiiler risk faktérlerinin ve diger eslik eden hastaliklarin
tedavisi icin multidisipliner bir yaklasim en uygun yaklasimdir (Kanit diizeyi
C).

Revaskiilarizasyon

KBP'nin dogal seyrinde kullanilabilen ve agrisiz bir ekstremite saglayabilmek
icin mutlak girigsimsel tedavi gereklidir. KBi’de hastalik cogunlukla birden faz-
la seviyede tutulum gosterir. Hastalikli bélgenin distaline proksimalinden ye-
terli kan gelisi mutlaka saglanmalidir.

Revaskiilarizasyondan sonra iilser iyilesmesi icin damar hastaliklari ve ayak
balkim uzmanlarinin birlikte uygulayacaklari ek tedavilere ihtiyag vardir.

Ulserlerin Tedavisi

KBI ve ayak iilserleri bulunan hastalarin tedavisinde multidisipliner bir yakla-
sima ihtiya¢ vardir. Bu hastalar asagidaki prensiplere uygun olarak tedavi edil-
melidir.

1. Lokal Yara Bakimi ve Basinin Rahatlatiimasi

Revaskiilarizasyondan &nce iilser yapiskan olmayan pansuman malzemeleri ile
tedavi edilebilir. Ayak {izerinden yukiin kaldirilmasi cesitli yontemlerle sagla-
nabilir. Ulserin yeri ve iskeminin ciddiyetine gére ortez-protez yardimi alina-
rak ayakkabilarda degisiklikler yapilabilir. Revaskiilarizasyondan sonra ayak iil-
serlerinin lokal tedavisi mevcut iiriin ¢esidine gore ¢ok degisik yollarla yapi-
labilir. Burada uyulmasi gereken temel kurallar soyledir: Ulserden nekro-
tik/fibrotik dokunun uzaklastirilmasi, nemli bir cevre olusturulmasi ve enfek-
siyonun onlenmesidir.

2. Enfeksiyon Tedavisi

Lokal enfeksiyon acil tedavi gerektiren ciddi bir komplikasyonudur. Ates yiik-
sekligi veya CRP yiiksekligi gibi sistemik toksisite bulgulari sik goriilmez. En-
feksiyon miimkiin oldugu kadar erken saptanmali, tutulan seviye iyi belirlen-
meli ve agresif olarak tedavi edilmelidir. Diyabetik hastalardaki ayak enfeksi-
yonlarinda genellikle gram pozitif koklar, negatif basiller ve anaerobik orga-
nizmalar seklinde polimikrobiyal bir tutulum vardir. Enfeksiyon klinik olarak
tanindiginda, yaradan kdltiir alinmali ve derhal ampirik antibiyotik tedavisi
baslanmalidir. Etken mikroorganizmalar belirlendiginde kiiltiirde duyarli anti-
yotiklerle genis spektrumlu tedavi baslanir. Coklu ilag direnci gelisen S. Aure-
us insidansinda artis vardir ve bazi ¢alismalarinda %30 oraninda bildirilmistir
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(4). Derin bir enfeksiyonun tedavisinde genellikle nekrotik dokunun debrid-
mani ve drenaji da tedaviye eklenmelidir. KBI'li hastalarda enfeksiyonun 6n-
lenmesinde antibiyotik tedavisi 6nemlidir. Akut enfeksiyon bir kez kontrol al-
tina alindiginda ikinci asamada revaskiilarizasyon yapilabilir.

3. Kurtarma Girigsimleri

Revaskiilarizasyondan sonra ekstremite kurtarma girisimleri ayagin tamami-
nin veya bir kisminin korunmasi olarak tanimlanir. Eger miimkiinse ayak kur-
tarma girisimleri bir revaskiilarizasyon yapildiktan sonra denenmelidir. En
azindan ug giinliik bekleme siiresi 6nerilmektedir. Bu sekilde perflizyonun ye-
niden saglanmasi veya demarkasyon hattinin olusmasi igin yeterli siire saglan-
mis olur.

4. Amputasyon

Primer amputasyon 6ncesinde bir revaskiilarizasyon girisimi denenmeden is-
kemik alt ekstremitenin ampiitasyonudur. Sadece secilmis vakalarda amputas-
yon alt ekstremite iskemisinde primer tedavi olarak diistintilmelidir.

Diizeltilemeyen damar hastaliklari sekonder amputasyon igin en yaygin
endikasyon nedeni haline gelmistir ve hastalarin yaklagik %60’1dir. Sekonder
amputasyon vaskiiler girisim artik miimkiin olmayinca veya calisan bir rekons-
triiksiyonun varligina ragmen ekstremite kotiilesmeye devam ediyorsa endi-
kedir. Diz alti seviyede iyilesme orani %80 ve diz Ustu seviyede yaklasik %90
dir. TcPO, &lgtimu klinik olarak karar verme ile kombine edilirse degisik am-
putasyon diizeylerinde iyilesmenin tahmin edilmesinde degerli olabilir. Ampu-
tasyonlarin ¢ok degisken sonuglari vardir ve proksimal amputasyonlarda risk
daha yiiksektir.

Ayak lizerinde yapilan majér bir amputasyonda genellikle protez gerekir.
lyi olusturulmus ve iyi perfiize olan, yumusak doku kaplamasi iyi olan bir gii-
diik elde edebilmek igin ¢ok titiz bir teknik kullanilmahdir. Arteriyel tikanikh-
gin ve doku iskemisinin diizeyine bagl olarak majér amputasyonlar genellikle
diz alti (tercih edilen) veya diz Ustii seviyeden yapilir. Alt ekstremitede majér
amputasyon uygulanan hastalarda yeniden bagimsiz bir sekilde mobilize ola-
bilmek en 6nemli konudur. lyi iyilesmis diz alti gidiigii bulunan hastalarda bir
protez ile bagimsiz bir sekilde mobilizasyon diz tistii olanlardan daha iyidir. Bu
grup hastalarda bagimsiz mobilizasyon riski %50 den azdir (I).

Oneri C-8: Kritik bacak iskemisinde ampiitasyon karari

I. Ampiitasyon ve seviyesine karar verirken iyilesme potansiyeli, rehabililitas-
yonu ve kaliteli bir yasama déniis dikkate alinmalidir (Kanit diizeyi C)
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Kritik Bacak iskemisinde ilac Tedavisi

Acik veya endovaskiiler bir girisim teknik olarak miimkiin olmadiginda veya
basarisiz oldugunda farmakolojik tedavini giindeme gelir.

Prostanoidler

Prostanoidler trombosit ve |I6kosit aktivasyonunu onler ve damar endotelini
korur. KBi’nin tedavisinde &nemli bir role sahiptirler (1). Bu ilaglar parente-
ral olarak birka¢ hafta uygulanir. Yan etkileri flushing, bas agrisi ve hipotansi-
yondur ve bunlar gecicidir. Prostanoidler konusunda yayinlanmis 9 adet cift
kor randomize galisma bulunmaktadir (5-13). Ug adet PGE, galismasinda il-
ser boyutlarinda azalmalar gézlenmistir, ancak bu ¢alismalarda diger kritik kli-
nik sonlanma noktalari konusunda kabul edilebilir sonuglar bildirilmemistir.
PGl, analogu olan iloprost ile alti adet ¢alisma yapilmistir. Hepsinin sonuglari
benzer degildir. Bir meta-analizde aktif tedavide olan hastalarin takip siiresi
boyunca sag kalim ve bacak kurtarma oraninin daha yiiksek oldugu (%55’e
%35) gosterilmistir. Klinik uygulamada iloprostun revaskiilarizasyon uygulana-
mayan hastalarda %50 oraninda faydal oldugu gorilmektedir. Buerger hasta-
larinda iloprost etkinligi ulusal bir ¢alismada irdelenmistir (14). Bu cok mer-
kezli caligmada 200 Buerger hastasi 28 giin IV iloprost ve cerrahi sempatek-
tomi olarak randomize edilmistir. lloprost grubunda iskemik semptomlarin
giderilmesinde ve amputasyon 6nlenmesinde ¢ok belirgin ustiinliik gézlenmis-
tir. Bu nedenle kritik bacak iskemisi ile bagvuran Buerger hastalarinda iloprost
perfiizyonu en seckin tedavi olarak gériilmektedir.

iloprost klasik olarak 28 giin siire ile giinde 6 saat perfiizyon olarak 6ne-
rilmekteydi. Ancak yakin zamanda daha kisa hastanede yatis siiresi ile ve giin-
de 16-18 saat perfiizyon 6n plana gikmistir. Ulkemizde kritik bacak iskemisi
olan ve revaskiilarizasyona uygun olmayan periferik arter hastalarinda ilop-
rost perflizyonu yaygin olarak uygulanmaktadir. Ancak yatak sayisindaki azhk
en 6nemli kisitlayici nedendir. Bu nedenle kritik bacak iskemisi ile bagvuran
hastalarda 18 saat iloprost ile |-2 hafta tedavi etkin bir yaklagim olarak goriil-
mektedir. Revaskiilarizasyona uygun olmayan krtik bacak iskemili periferik ar-
ter hastalarinin yarisinda iloprost perfiizyonu ile amputasyondan kaginma ve-
ya major amputasyon olasiginin minor amputasyona doniismesi beklenebilir.

Vazodilatorler

Dogrudan etkili vazodilatérler primer olarak iskemik olamayan alanlara kan
alkimini artirdigi icin tedavide hicbir degeri yoktur.

Antiagregan ilaglar
Her ne kadar antiagregan ilaglar uzun sireli tedavi femoral aterosklerozun
ilerlemesini azaltsa ve periferik bypasslarin agik kalmalari tzerine faydal olsa
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da (Cochrane galigmasi) (15), bu ilaglarin KBi’sinde sonuglari iyilestirdigine
dair delil yoktur. Bununla birlikte PAH’likli tim hastalarda antiagregan ilaglar
sistemik vaskiiler olay riskini azaltir.

Vazoaktif ilaglar

Cochrane derlemesinde KBI'de i.v. naftidrofuril 8 calismada degerlendirilmis-
tir. llag KBi’si semptomlarinin azaltilmasinda etkili degildir (16). Pentoksifilin
KBI li hastalarda, iki plasebo kontrollii ¢alismada degerlendirilmistir ve veri-
ler ortaya bir sonug koymamistir (17, 18).

Oneri C-9: Krititik bacak iskemisinin tedavisinde parenteral pentoksifilin
uygulamasi endike degildir (Kanit diizeyi B). Revaskiilarizasyon sansi olma-
yan KBP’li hastalarda parenteral iloprost iskemik agri ve iilser iyilesmesini
iyilestirmek icin 7-28 giin kullanim igin diisiiniilmelidir. Ancak etkinligi yak-
lasik %50 oraninda bir grup hasta ile sinirhidir (Kanit diizeyi B).

Diger Tedaviler
Hiperbarik Oksijen

Cochrane derlemesinde hiperbarik oksijen tedavisinin diyabetik hastalarda
majér amplitasyon riskini azalttigi gésterilmistir. Bununla birlikte metodoloji-
de kisitlamalar olmasi nedeniyle sonuglar dikkatli yorumlanmalidir. PAH ve
diyabet ile iligkili diger patolojilerde bu tiir tedavilerin kullaniimasi degerlen-
dirilmemistir. Bu ytizden ispatlanmis bir fayda olmamasi ve tedavinin pahali ol-
masi nedeniyle, bu tedavi genel olarak énerilmemektedir. Buna ragmen revas-
kiilarizasyona uygun olmayan ve bu tedaviye yanit vermeyen iskemik ilserli
secilmis hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi dustindlebilir (19).

Medulla Spinalis Stimiilasyonu

Cochrane derlemesinde KBI'li hastalarda spinal kord stimiilasyonu, yapilan al-
t1 calismada incelenmistir. Sonugta vaskiiler rekonstriiksiyon secenegi olma-
yan hastalarda bacak kurtarma icin uygulanan konservatif yéntemlerden daha
iyi oldugu belirtilmistir (20).

Kritik Bacak iskemisinin Tedavisinde Gelecek

KBi’'nin en garpici 6zelligi, ne tedavi uygulanirsa uygulansin yasam ve ekstre-
mite sonuglari icin koti bir prognoza sahip olmasidir. Bunun nedeni ¢ogu has-
tanin yaygin aterosklerozu olmasidir. Ekstremiteyle ilgili semptomatik tedavi
kisiye 6zgi olsa da kardiyovaskiiler risk faktorlerine yonelik tibbi tedaviler
tlim hastalar icin dnerilmektedir. phVEGF165 kodlayan ¢iplak plazmid DNA
st kullanilarak kas igine gen transferi ile ilgili ilk caligmalarda KBi semptomla-
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rina yonelik umut vadeden sonuglar ortaya koymustur. Cesitli calismalarda
gen transferinin etkinligini artirmak igin viral vektorler kullaniimistir. Vaskii-
ler endoteliyal buyime faktori (VEGF) yaninda fibroblast biytime faktord,
anjiyopoetin ve diger bliylime faktorleri halen calisiimaktadir. Otolog kemik
iligi monontikleer hiicrelerin vaskiiler gelismeyi stimile etmek amaciyla intra-
muskuler enjeksiyonuyla ilgili erken calismalar da umut vaat etmektedir. Co-
gu calismalar Faz | veya |l asamasindadir ve vaskiiler pratikte gen tedavisinin
kullaniimasi uygun kullanilmasi icin delillere ihtiyag vardir (I).

Oneri C-10: Anjiyojenik Biiyiime Faktorleri Onerileri: KBI de anjiyojenik
biiyiime faktérlerinin tedavi etkinligi net olarak gosterilememistir (Kanit
diizeyi C)
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D. AKUT KRITIK BACAK iSKEMiSi

Akut kritik bacak iskemisi (ABI), extremitedeki canliligi tehdit edecek sekilde
bacak perflizyonundaki ani azalma olarak tanimlanmaktadir. Bu klinik tablo lo-
kal iskemi olusturmasinin yaninda sistemik komplikasyonlara da yol agan bir
patolojidir. Yapilan epidemiyolojik calismalar akut extremite tikanikligi insi-
dansini 14/100.000 olarak bildirilmektedir. Greft trombozlari da dikkate alin-
diginda bu oran 17/100.000’lere ulagmaktadir. Damar cerrahisi kliniklerinde-
ki ameliyatlarin %10-15’ini olusturan bu klinik tablo damar hastaliklari ile ilgi-
li bagvurularin %5-7’lik kismini olusturmaktadir (1).

Giinumiizde gelisen yogun bakim ve operasyon kosullarina ragmen mor-
talite oranlari halen yiiksek seyretmektedir. Bu tablonun olusmasi daha ¢ok
ilerleyen yas ortalamasi ve buna bagl olarak aterosklerozun daha sik gézlen-
mesine baglanmaktadir (2).

Etiyolojik Faktorler

Tablo D-1: Akut Kritik Bacak iskemisi Etiyolojik Faktorler

Emboli

Tromboz (Nativ arter, greft) (3)
Hiperkoagulabilite durumlari
Trombozu indiikleyen durumlar (4)
Arteriyel travma

jatrojenik

Aortik/arteriyal diseksiyon
Vazospazm

Arteritler

Popliteal entrapment sendromu
Torasik outlet sendromu
Filegmasia serula dolens

Yukarida tabloda goriildiigi tizere akut kritik bacak iskemisinin gelisimin-
de en sik emboli ve tromboz rol oynamaktadir. Bu iki klinik tablonun seyirle-
ri benzer olmasina ragmen tedavi ve prognozlari farklihk géstermektedir (5).

* %75 kardiyak (6, 7)
— Atrial fibrilasyon
— Aterosklerotik kalp hastaligi
— Romatizmal kalp hastaliklari
— Myokardial iskemi
— Mekanik kalp kapaklari
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Bakterial endokardit
Atrial miksoma
Paradoksik emboli

%25 vaskiiler

— Anevrizmalar

— Aterosklerotik damarlar

Buttin embolilerin %70-80’i ekstremite yerlesimlidir. Alt ekstremite tutu-

lumu 5 kat daha fazladir. %20 serebral, %5-10 visseral organ tutulumu gézle-
nir (8). Embolik okliizyon %35-40 femoral bifiirkasyondadir. Popliteal arter
ikinci siklikta tutulan bélgedir. Abdominal aorta distal béliimiinde yerleserek
her iki iliyak artere kan akiminin engellendigi embolilere saddle emboli den-
mektedir.

Periferik embolilerin sikhgi asagida belirtilmistir:

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

Siklikla aterosklerotik damarlarin daralmis, diizensiz veya lsere plakli bolge-
lerinde akut olarak geliserek okliizyonlara sebep olabilir.

Aterosklerotik damar hastaliklari

Aterosklerozis obliterans

Fibromuskuler displazi

Anevrizmalar

— Kistik medial nekroz

Hiperkoagtilabilite durumlari (protein C, protein S eksiklikleri)
Myeloproliferatif hastaliklar (polisitemiler, trombositozis, trombotik
trombositopenik purpura, kriyoglobulinemiler)

Arteritler (tromboangitis obliterans, nonspesifik arteritler, poliarteritis
nodosa)

Popliteal arter

— Anevrizmalar

— Kistik adventisyal hastalik

Aorta diseksiyonlari

intraarteriyal ilag enjeksiyonlar
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* latrojenik travma (radial arter kateterizasyonu, femoral anjiografi, intra-
aortik balon kullanimi, antekubital b&lgede agilan AV fistiiller, koroner re-
vaskdilarizasyon amaciyla radial arter gikarilmasr)

Akut trombozun en sik goriilen nedeni arteriosklerozis obliterans’tir. En
sik lokalizasyonlari ise femoral arterin Hunter kanalina girisi ve popliteal fos-
sa’dir. Onceden kronik iskemisi bulunan hastalar akut iskemiyi kronik zemin-
de gelismis kollateraller nedeniyle daha iyi tolere ederler.

Hiperkoagiilopati: Azalmis antitrombin, protein C, protein S diizeyleri ve
aktive protein C resistansi hiperkoagiilopatiye neden olabilmektedir.

Trombozu indiikleyen Durumlar: Hiperhomosisteinemi, antifosfolipid anti-
kor sendromu, polisitemia vera ve esansiyel trombositopeni, heparinin indiik-
ledigi trombositopenik tromboz ve bazi tiimérler bu tabloya neden olabil-
mektedir.

Klinik Degerlendirme

Klinik degerlendirme yapilabilmesi icin asagidaki tanimlamalar mutlaka yapil-
malidir.

* Agri tanimlamasi
* Fonksiyon kaybi
* Hastaliga ait gegmis (9)

Klinigi belirleyen faktorler

» Okliizyonun lokalizasyonu ve ilgili bolgenin genisligi
* Lumen tikanikliginin derecesi

* Sekonder trombozun uzunlugu

* Kollateral dolasimin yeterliligi

* Genel dolagim tablosu

Opykii ve fizik baki ile elde edilmesi gereken temel cevap akut iskeminin ne
kadar siddetli oldugudur. Bu nokta karar verirken énem tagimaktadir. Embo-
lizm, travma, periferik anevrizma zemininde embolizm ve rekonstriiksiyon
sonrasi okliizyon bulunan hastalarda yeterli kollateral olmamasi ve trombii-
stin arteriyal flow yoluna ilerlemesi nedeniyle daha erken dénemde bagvur-
maktadirlar. Siirecin baglangicindan itibaren gegen siire en fazla 2 haftadir.
Daha sonraki donemlerde bagvuran hastalarda genellikle nativ trombiis bu-
lunmaktadir (10).

Hastanin degerlendirilmesi yapilirken 3 6nemli soruya cevap verilmesi ge-
rekmektedir.

* Ekstremite canliligini korumakta midir?
* Ekstremitenin canlihg akut olarak tehdit altinda midir?
* Ekstremitenin korunmasini engelleyen geri donusstiz degisiklikler var mi?
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Tablo D-2: Canliligin Degerlendirilmesi

KAS

SENSORYAL | FONKSIYON | ARTERIYEL | VENOZ
EVRE TANIM KAYIP BOZUKLUGU |DOPPLER | DOPPLER
1. CANLI Acil tehdit yok | Yok Yok Var Var
2.a
MARJINAL Kurtarilabilir Minimal Yok Var Var
TEHDIT (parmaklar)
2.b Cok acil Yaygin Hafif,orta Yok Var
CiDDI kurtarilabilir
TEHDIT
3. Kaginilmaz Anestezi Paralizi Yok Yok
iRREVERSIBL | doku kaybi

Yukaridaki tabloda akut arter tikanikliginin siddetinin nasil degerlendirile-
bilecegi 6zetlenmistir (7).

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

— istirahat agrisi
— duyu kaybi
— kas kuvvetsizligi

Kaslarda katilagma, hassasiyet veya pasif hareketlerde agri olugsmasi ileri
iskeminin ve muhtemel doku kaybinin ge¢ bulgularidir. Ayrica TASC-2 kilavu-
zunda hastalar 3 kategori de degerlendirilmistir. Buna gore:

Kategori Ill: Primer amplitasyona giden hastalar (%10)

Kategori II: Tehdit altindaki hastalar-duyu kaybi mevcut (%45)

Kategori I: Viabilitesini koruyan ekstremite-duyu kaybi bulunmuyor (%45)
olarak bildirilmistir.

Fizik Muayene

5 P bulgusu

* Pain (agr)

* Pulselesness (nabizsizlik)
* Pallor (Solukluk)

* Parestezi

* Paralysis (Paralizi)

Pain (Agri): Baslangic sekli, lokalizasyonu ve siddeti zamanla degiskendir

Pulselesness (Nabizsizlik): Nabiz kaybi ABI yoniinde disiindiiren bir bulgu
olmakla beraber tanisal degeri kesin degildir ve nabizlarin bulunmasi taniyi
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ekarte ettirmemektedir. Hizli bir sekilde yatak basi ABI 8l¢iimii yapilmalidir.
Genellikle cok zayif bir doppler sinyali alinir veya hi¢ sinyal alinamaz. Olgiim
dogru bir sekilde yapilirsa ayak arterlerindeki akim sinyallerinin alinmamasi
ABI tanisi icin son derece énemlidir.

Pallor (Solukluk): Renk ve 1si degisikligi ABi'de sik olarak kargimiza ¢ikmak-
tadir. Bu bulgu &zellikle kontrolateral iskemiden fark bulundugu hallerde
6nem tasimaktadir. Vendz dolus zayiflamistir veya kaybolmustur.

Parestezi: Hastalarin yarisindan daha ¢ogunda goriilmektedir.

Paralizi: K&t prognozun gostergesidir.

Ayirici Tani
3 agamada yapilmalidir (11):

— Arteriyel okliizyonu taklit eden bir patoloji var mi?

— Arteriyel okliizyonun bagka non-aterosklerotik sebebi var mi?

— Iskemi arteriyel trombiis mii yoksa emboli tarafindan mi olusturulmakta-
dir?

Akut bacak iskemisini taklit eden durumlar

— Sistemik sok
— Filegmasia serula dolens
— Akut kompresiv néropati

Diger akut PAH’lari

— Arterial travmalar

— Aortik/arteriyal diseksiyon

— Trombozisle giden arteritler (dev hiicreli arterit, tromboangitis oblite-
rans)

— HIV arteriopatisi

— Hiperkoagiilopati ile beraber olan spontan trombosis

— Popliteal adventisyal kist ve popliteal entrapment

— Ergotism

— Kompartman sendromlari

Filegmasia Serula Dolens

Alt ekstremite ven sisteminin ve pelvik venlerin masif trombozu ile gelisen,
sekonder olarak arteriyal dolasimin bozuldugu tablodur. Arteriyal dolagim;
komsu artere ven trombozunun kompresyonu, refleks arteriospazm ve kapil-
ler bolgede akimin duraklamasi gibi nedenlerle bozulur. Odem bu tablonun
karakteristik bulgusudur. Akut arter tikanikliginda bos olarak gézlenen venler



40 I. Periferik Arter Hastaliklar

bu tabloda genislemis ve agrilidir. Ates, halsizlik gibi sistemik semptomlarin
eslik ettigi bu tabloda acil trombektomi ve destek tedavisi, venéz gangren ve
nekroz gelisebilecegi icin akut olarak planlanmalidir.

Arteriyel Travma veya Diseksiyon

Belirgin arteriyel travma genellikle gézden kagirilmamakla birlikte iyatrojenik
travma, 6zellikle de ge¢mis arteriyel kateterizasyona bagli olanlar gézden ka-
cabilmektedir. Invaziv tani ve tedavi yéntemleri uygulanmis olan ve femoral
arter okliizyonu ile gelen tiim hastalarda bundan stiphelenilmelidir.

Torasik aorta disseksiyonlari distale ilerleyerek abdominal aorta ve iliak
arterleri tutabilir. Hipotansiyona eslik eden yirtilir tarzdaki interskapular bél-
ge veya sirt agrisi bu tip bir disseksiyonun gostergesi olabilir. Akut gelisen uni-
lateral veya bilateral iliak okliizyonlarda bu durumdan stiphe edilmelidir.

Popliteal Adventisyal Kist ve Popliteal Entrapment

Popliteal arterin gastrokinemius kasinin iki bagi arasi yerine siklikla medial ba-
sinin i¢ tarafindan ge¢mesi sonucu 6zellikle fleksiyon durumlarinda kompres-
yona ugramasi popliteal entrapment sendromu olarak tanimlanmaktadir. Ba-
zen bu durumlarda ilk bulgu olarak tromboz gériilebilir. Tromboze popliteal
anevrizmada oldugu gibi iskemi siddetli olabilir. Poplitel entrapment geng has-
talar etkilemektedir ancak popliteal adventisyel kist daha ileri yasta ortaya
gikigindan PAH’ dan ayirt edilemeyebilir. Aterosklerotik risk faktorlerinin
bulunmamasi ve obstriiksiyonun yeri nedeniyle doppler ultrasonografi yol
gosterici olabilir.

Tromboze Popliteal Anevrizma

Tromboze popliteal anevrizmalar genellikle akut arteryiel embolizm ile karis-
maktadir. Popliteal arter diz seviyesinin altina ilerleyen tek aksiyel arterdir.
Olusan ciddi iskemik semptomlar genellikle daha 6nceden tibial outflow yol-
larinin biytik bolimiini oklide etmis olan asemptomatik veya semptomatik
embolizasyon, veya ge¢miste arteriyel daralma olmaksizin kollateral damarla-
rin yoklugunda ortaya cikan tromboz ile ilgilidir. Popliteal anevrizmalar yakla-
stk %50 oraninda bilateral olduklarindan karsi ekstremitede belirgin bir pop-
liteal nabiz alinmasi olgunun tanimlanmasinda faydali olacaktir. Ayrica bu has-
talarda femoral arterlerde dilatasyon ve abdominal aort anevrizmasi da gor-
lebilmektedir-.

Tromboembolizm

Atriyal aritmi (flutter/fibrilasyon), konjestif kalp yetmezligi veya valviiler kalp
hastaligi bulunanlarda arteriyel embolizmden stiphe edilmelidir. Paradoksik
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tromboembolizm nadir bir sebeptir ve kardiyak septal defekt bulunan venéz
tromboemboli olgularinda goriilmektedir. Karsi ekstremite genellikle normal-
dir. Hastalarda ¢ogunlukla éncesinde klodikasyon semptomlari bulunmaz. Ar-
teriyografik bulgular arasinda ¢oklu arteriyel dolum defektleri (genellikle bi-
furkasyon noktalarinda), emboliyi gésteren morfoloji (meniskis bulgusu), et-
kilenmemis olan segmentlerde kollaterallerin ve aterosklerotik hastaligin bu-
lunmamasi yer almaktadir. Tromboemboli kaynaginin belirlenmesinde eko-
kardiyografi faydalidir (genellikle transézefagial).

Ateroembolizm

Proksimal arterlerde bulunan kirilgan aterosklerotik plaklardan kaynaklanan
kolesterol kristalleri ve diger debris materyallerinin embolisi distal dolasima
dogru giderek dokularda infarkta neden olabilmektedir. Ayak parmaklarinda-
ki agrili siyanotik lezyonlar sebebiyle ‘blue toe’ sendromu olarak adlandirilsa
da bobrekler, barsak ve pankreas gibi daha proksimal yerlesimli organlar da
etkilenebilmektedir.

Tromboze Arteriyel Segment

Tromboze arteriyel segmenti bulunan olgularda genellikle tromboz bdlgesin-
de aterosklerotik hastalik bulunmaktadir. Gegmiste klodikasyon Sykusti bulu-
nabildigi gibi kontralateral bacakta genellikle dolagim normaldir. Bazi hiperko-
agulabilite durumlari (antifosfolipid antikor sendromu veya heparin aracili
trombositopeni gibi) in situ tromboz yaratabilir. Risk faktéri bulunmaksizin
arteriyel tromboz gériilen hastalarda bu duruma dikkat edilmelidir.

Tanisal Testler

— EKG, standart biyokimya, tam kan sayimi, PT, aPTT, CPK
— Ekokardiyografi

— Hiperkoagiilopati taramasi

— Renkli Doppler USG, intravaskiiler USG (7)

— Arteriografi

— BT anjiografi

— MR anjiografi

ABJl'de hastalar kronik semptomlari olanlar gibi degerlendirilerek o sekil-
de tedavi edilmelidir. Ancak basvuru aninda iskeminin ciddiyeti ve siiresi ne-
deniyle genellikle buna olanak kalmamaktadir. Ideal olarak akut iskemi bulu-
nan tiim hastalarda goriintiileme yontemleri kullanilmaldir ancak klinik du-
rum, tibbi donanima ulagsmadaki giigliikler bu arastirmalarin yapilmasini engel-
leyebilmektedir.
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Oneri D-1: Akut kritik bacak iskemisi siiphesi olan tiim hastalarda nabiz
palpasyonu ve fiziksel incelemenin yanlis olabilecegi diistiniilerek periferik
nabizlarin doppler incelemesi tedavi stratejisini belirlemede gereklidir (Ka-
nit diizeyi C)

Goriintiileme

Obstriiksiyonun lokalize edilmesinde ve distal arteriyel agacin gérintiilenme-
sinde arteriografi cok énemlidir. Ayrica hangi olgularin perkiitan girisimden
hangi olgularin embolektomi veya agik revaskiilarizasyondan fayda gorecegini
belirlemekte faydalidir.

Ekstremiteyi tehdit eden iskemide 6nem verilmesi gereken bir nokta da
hastanin durumunun anjiyografi laboratuarinda incelemeyi tolere edip edeme-
yeceginin kararlagtiriimasidir. Anjiyografi 6zellikle kateter bazl bir tedavi se-
¢enegi 6n planda ise 6nem tasimaktadir.

Diger goriintiileme teknikleri: Akut bacak iskemisi tanisi koyulmasinda ve
hastaligin yayginhiginin belirlenmesinde BT anjiyografi ve MR anjiyografi de
kullanilabilmektedir. Damar yapisinin MR goériintiileme teknikleri ile incelen-
mesi zaman alici ve giicttir. BT anjiyografinin avantajlari hizli, kolay ulasilabilir
ve damarin kesit incelemesine izin veren bir tetkik olmasidir. Glinimiizde ta-
nisal anjiografide en sik kullanilan yéntem haline gelmistir. BT anjiyografinin
temel dezavantaji iyotlu kontrast maddeye ihtiya¢ duyulmasidir. ABI olgula-
rinda daha sonra da katater anjiyografi ile girisime ihtiya¢ duyulabildiginden bu
ek kontrast yiikii renal hasar riskini artirabilmektedir.

Yukarida da belirtildigi gibi akut arter iskemisinin tani ve ayirici tanisinda
bircok test kullanilmaktadir. Ancak hastalarin biiylik kisminda daha basit tet-
kikler ve anamnezle taniya ulasilabilmekte ve tedavi planlanabilmektedir. Ne-
dene yonelik yapilacak tetkiklerde iskemi suiresini uzatmamak icin Sncelikli
olarak noninvaziv tetkikler tercih edilmelidir. Tani kesin ise hi¢ vakit kaybet-
meden tedavi baslanmalidir. Bununla beraber &zellikle klinigi olusturan pato-
lojinin emboli-trombiis ayrimi yapilmahdir. Asagidaki tabloda bu ayrimin
6nemli noktalari ifade edilmistir.

Tedavi

Akut extremite iskemisinin tedavisinde ilk tedavi hedefi trombiis ilerlemesi-
nin ve iskeminin kotiilesmesinin engellenmesidir (13). Bu nedenle hemen he-
parin ile antikoagiilasyona baslanmasi gereklidir. Standart tedavi modalitesinin
baslangicinda tiim hastalar heparinize edilmeli ve yeterli hidrasyon saglanarak
trombozu indiikleyen patolojik durumlar diizeltilmelidir. Heparin tedavisinde
80U/kg veya 5000 U baslangig bolus dozunu takiben devamli infiizyon &neri-
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Klinik Emboli Trombiis

Tikanma Tam ve kollateral yok Kismi ve kollateral var
Baslangic Ani, dakikalar icerisinde Saatler igerisinde
Yerlesim (bacak/kol) 3/1 10/1

Multipl yerlesim %15 Nadir

Embolik odak %80 kardiyak Yok

Klodikasyon anamnezi Yok Var.

Arter yapisi Yumusak Sert-klasifik
Kontralateral nabiz Palpabl Alinmayabilir

Tani Anamnez-muayene Anjiografi

Tedavi Embolektomi Trombektomi veya tromboliz,

sonra rekonstriiksiyon

lir (18U/kg/st). Aktive parsiyel tromboplastin zamanindaki uzama (APTT)
normal degerin 2 kat tizerinde tutulmaldir. Bunun ardindan nedene ydnelik
miidahale baglamalidir. Akut arter iskemisinin tedavisinde 4 ana nokta belir-
leyicidir. Bunlar etiyoloji, komorbid faktorler, hastaligin yayginhgi ve iskemi-
nin derecesidir (14).

Oneri D-2: Akut kritik bacak iskemi siiphesi olan tiim hastalar vaskuler cer-
rahi uzmani tarafindan revaskularizasyon ihtiyacinin ve stratejisinin belir-
lenmesi icin degerlendirilmelidir. Saatler icinde irreversibl sinir ve kas hasari
gelisebilir. Akut kritik bacak iskemi siiphesi olan tiim hastalara hemen pa-
renteral antikoagiilan tedavi endikedir. Heparin tedavisi verilirken hastala-
rin goriintiileme tetkikleriyle ayirici tanisi gerceklestirilir (Kanit diizeyi C)

Tablo D-4: Akut Extremite iskemisinde Tedavi Alternatifleri

1. Cerrahi girisim
Fogarty kateteriyle tromboembolektomi
Floroskopik kateter ile tromboembolektomi
Cerrahiyle kombine intraoperatif trombolitik tedavi
2. Perkutan minimal invaziv teknikler
Farmakolojik trombolizis
Kateter aracilikli trombolizis
Araliklarla puskirtilerek trombolizis
Mekanik trombektomi
Reolitik (hidrodinamik) trombektomi
Mikrofregmentasyon kateterleri ile trombektomi
Tromboaspirasyon
Ultrasonla hizlandirilmis trombolizis
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Cerrahi

Class 2b ve erken class 3 olgularda cerrahi endikedir. Bunun yaninda kisa su-
re énce ortaya ¢ikmis belirgin duyu ve motor defisiti bulunan ve siddetli
semptomlarin ortaya ¢iktigi andan itibaren birkag saat iginde revaskiilarizas-
yonun gergeklestirilerek gozle goriiliir diizelme saglanmasinin miimkiin oldu-
gu olgularda cerrahi tedavi yapilmalidir. Bu kisa kritik dénem gecirildikten
sonra major nérovaskiiler hasar gelismesi hemen hemen kaginilmaz hale gel-
mektedir.

Cerrahi girisim siklikla lokal anestezi esliginde yapilir. Abdominal aorta, fe-
moral ve popliteal arter okliizyonlarinda ana femoral arter kullanilirken subk-
laviyen, aksiller ve brakiyel arter okliizyonlarinda brakiyal arterden trombek-
tomi uygulanir. Artere ulagmak icin uygun cilt ve cilt alti yapilari gecildikten
sonra arter proksimal ve distalden donilerek askiya alinir. Okliizyon siklikla
bifiirkasyon bolgelerinde yerlestiginden tim dallar déniilmeli ve anatomik dal-
lanma bdlgelerinin tizerinden transvers bicimde yapilmalidir. Trombdistin iler-
leyici 6zelligi nedeniyle mutlaka arterin proksimal ve distaline kateter gonde-
rilmelidir. Embolektomi islemi kateter 2 kez takilmadan gegiyor ve pihti gel-
miyorsa sonlandiriimalidir. Bazen distal yerlesimli okliizyonlarda, 6zellikle bi-
rakiyal ve popliteal arterin distal tikanikliklarinda selektif embolektomi icin
daha distal eksplorasyonlar gerekmektedir. Bu olgularda 2 F kateter kullanil-
malidir. Saddle emboli olgularinda ise her iki femoral arter agilarak embolek-
tomi uygulanmalidir. Residual trombiis kalmayana kadar kateter génderilme-
lidir. Balonun ¢ok asiri sisirilmesi intimal hiperplaziyi indiikleyebilir, ayrica da-
mar endoteline de zarar verebilir.

Distal yerlesimli pihtida kisa sure ile yliksek dozda trombolitik ile intra-
operatif trombolizis ve bunu takiben irrigasyon veya balon kateter uygulana-
bilir. Ameliyathanede tekrar anjiyografi ve ardindan da klinik ve doppler mu-
ayene yapilmalidir. Ancak kosullar uygun oldugunda kateter-aracili tromboli-
zis uygulamasinin avantajlari oldugu da akilda tutulmalidir.

Arteriyal trombozis bulunan hastalarda altta yatan bir lokal lezyon ve re-
zidiiel trombiis konusunda dikkatli olunmalidir. Bu durumda siiphe uyandirici
bulgular sisirilmis balonun geriye cekilmesi sirasinda ortaya ¢ikan takilma his-
si ve balonu indirme ihtiyacinin ortaya ¢ikmasidir. Bu noktada anjiografi yapi-
larak bypass veya PTA ile devam edip etmeme karari verilir. Daralmis bir ar-
teriyel segment zemininde gelisen arteriyel trombozda daha 6nceden mevcut
gelismis kollateraller nedeniyle iskeminin derecesi daha az olmaktadir. Boyle
bir tabloda hastalar hemen opere edilmek yerine oncelikli olarak kateter ara-
cili litik tedavi uygulanmalidir.

Oneri D-3: Yeterli dolasim saglandigina dair iyi kanit bulunmadig durum-
larda intraoperatif anjiyografi uygulanarak ileri tedavi gerektiren rezidiiel
okliizyon veya kritik arteriyel lezyon bulunup bulunmadigi aydinlatiimalidir
(Kanit diizeyi C)
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Prognozu Etkileyen Komplikasyoniar

Balon kateter embolektomi isleminin komplikasyonlari intimal disseksiyon,
arteriyel perforasyon, kateter kirilmasi ve embolisi ve distal embolizasyondur.
Tromboembolektomi igin tek kontrendikasyon gangren varhigidir (15, 16).

Cerrahi Sonrasi Rastlanilan Temel Komplikasyonlar

I. Venéz tromboembolizm: %7-20 siklikla olusabilir.

2. Miyopatik-Nefropatik-Metabolik Sendrom (Post iskemik Sendrom,
Haimovici-Legrain-Cornier Sendromu): Temel parametreleri myoglo-
biniiri, hiperpotasemi ve asidoz olan ge¢ embolektomilerden sonra geli-
sen bu tabloda 6zellikle postoperatif donemde sivi elektrolit dengesi kalp
ve bobrek fonksiyonlarinin restorasyonu ve izlemi 6nem tagimaktadirlar.

Bu klinik tanimlama 4 fazdan olusmaktadir. Bunlar:

a. lIskemik faz: Agri, bacakta 6dem ve rijidite ile karakterize bir tablodur.
Revaskiilarizasyon fazi

c. Massif 6dem, ciltte 1sinma, yer yer nekrotik sahalar, kompartman sendro-
mu, myoglobiniri (48 saatte pik yapar)

d. Reperfiizyon fazi: Kan pH’si duser, dusiik ven6z O, satiirasyonu, yiiksek
vendz O, satiirasyonu, K* yiikselir , CPK 1 ,LDH 1, SGOT?

Tedavide bikarbonat uygulanmasi, hiperkaleminin kontrolii, hemodiyaliz
islemleri 3 temel 6geyi olustururken, fasyotomi terapinin yandas unsurudur.
Gerektiginde “erken amputasyon” giindemde tutulmalidir.

Akut Bacak iskemisinde Perkiitan Minimal invaziv Teknikler
Farmakolojik Trombolizis

Kateter aracili tromboliz Cerrahi Revaskiilarizasyon
Calisma Siire Hasta | Bacak Mortalite | [Hasta | Bacak Mortalite
(ay) Sayisi | Kurtarma Sayisi | Kurtarma
Rochester | 12 57 %82 %16 57 %82 %42
STILE 6 246 %388.2 %6.5 141 %89.4 %8.5
TOPAS 12 144 %82.7 %13.3 54 %81.1 %15.7

Yukaridaki 3 randomize galigmada ABI olgularinda kateter aracili trombolitik
tedavinin roli degerlendirilmistir. Bu hasta populasyonunda kateter aracili te-
davinin daha az invaziv bir yontem olarak cerrahiden farkhlig, mortalite ve
morbiditeyi azaltmasidir. Bu nedenle hastaligin derecesinin gerekli zamana
izin verdigi hastalarda (seviye | ve lla) trombolitik tedavi baslangigta iyi bir se-
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cenektir (17,18, 19). Endovaskiiler tekniklerdeki ve cihazlardaki yeni gelisme-
ler daha hizli bir sekilde pihtinin ortadan kaldiriimasina izin vermekte ve da-
ha siddetli iskemisi olan hastalarda tedaviye olanak tanimaktadir. Trombolitik
tedavinin balon embolektomiye kiyasla avantajlari arasinda endoteliyal travma
riskinin azaltilmasi ve embolektomi balonu igin ¢ok kiigiik dallarda pihti lizisi-
ne olanak tanimasi bulunmaktadir. Yavas ve disiik basin¢h reperfiizyon sag-
lanmasi, balon embolektomide ortaya cikan hizli ve yiiksek basingh reperfiiz-
yona gére avantaj tasimaktadir. ABI olgularinda sistemik trombolizisin her-
hangi bir roli bulunmamaktadir.

Litik tedavi segeneginin uygulanmasi karari lezyonlarin anatomisi, okliizyo-
nun siresi, hasta ile ilgili risk faktorleri (komorbid durumlar) ve prosediiriin
riskleri gibi bir ¢cok faktére baglhdir. Bacaga yeni ulasan emboli kaynaklandigi
bolgede daha &nceden olusmus olabileceginden bu eski emboli yeni olusmus
in-situ trombdisle kiyaslandiginda farmakolojik trombolizise daha direnglidir.

Streptokinaz, iirokinaz, doku plazminojen aktivatérleri (rt-PA) en yaygin
kullanilan trombolitiklerdir. Urokinaz ve rt-PA daha yiiksek lizis orani, daha
kisa inflizyon sureleri ve daha az kanama komplikasyonlari nedeniyle strepto-
kinazdan daha ¢ok tercih edilmektedirler. STILE (Surgery versus trombolysis
for ischemia of lower extremity) calismasinda 24 saat sonu itibariyle lizis ve
komplikasyon ydniinden iirokinaz ve rt-PA arasinda fark gézlenmemistir (20).

Trombolizis Kontrendikasyonlari

Mutlak Kontrendikasyonlar

 Tani almis serebrovaskiiler olay (ge¢mis aylardaki TIA harig)
» Aktif kanama diyatezi

* Gegirilmis gastrointestinal kanama (son 10 giin igerisinde)

* Son 3 ay icinde ndrocerrahi (intrakraniyal, spinal)

» Son 3 ay icinde intrakraniyal travma

Goreceli Kontrendikasyonlar

* Son |0 guin icinde kardiyopulmoner resisitasyon uygulamasi

* Son 10 giin iginde major non-vaskiiler cerrahi veya travma

» Kontrolsiiz hipertansiyon (sistolik >180 mm/Hg veya diastolik >110
mm/Hg)

*  Komprese edilemeyecek bir damara yapilmig ponksiyon

* intrakraniyel tiimor

*  Gegirilmis goz cerrahisi

Minér Kontrendikasyonlar

* Hepatik yetmezlik, 6zellikle koagtilopati bulunanlar
* Bakteriyel endokardit

* Hamilelik

» Aktif diyabetik proliferatif retinopati (21, 22)
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Diger Endovaskiiler Teknikler: Trombolizis sonrasi altta yatan lokalize
arteriyel hastalik saptandiysa kateter bazli revaskdlarizasyon alternatif bir se-
cenek olarak diistintlebilir. Stenoz ve okliizyonlar nadir olarak akut iskemi-
den, hatta kronik semptomlardan tek basina sorumlu olmakla beraber genel-
likle bu zeminde tromboz gelisimini kolaylastirirlar ve bu nedenle rekiirren
tromboz gelisimini engellemek igin tedavi edilmelidirler.

Perkiitan aspirasyon trombektomi (PAT) ve perkiitan mekanik trombek-
tomi (PMT) farmakolojik trombolitik ajanlar kullanilmaksizin ABP’yi tedavi et-
mekte kullanilabilecek alternatif tedavi yéntemleridir. Bu tekniklerin farmako-
lojik trombolizis ile kombine edilmesiyle pihtinin yok edilmesi kolaylastirilabi-
lir. Pratikte hemen her zaman bu kombine tedavi tercih edilmektedir.

Perkiitan Aspirasyon Trombektomi: ince duvarl,, genis liimenli bir kateter
ve aspirasyon amaciyla da 50 ml.’lik enjektdr kullanilarak nativ arterlerden,
bypass greftlerinden ve run-off damarlarindan emboli veya trombiis ¢ekilebi-
lir. Fibrinolizis ile birlikte kullanilarak fibrinolitik ajanin dozu ve tedavi siiresi
kisaltilabilir veya tek basina bir yontem olarak kullanilabilir (23).

Perkiitan Mekanik Trombektomi: Cogu PMT cihazi hidrodinamik resirki-
lasyon esasina gore calismaktadir. Bu kavram temelinde trombdsiin ¢6ziilme-
si stirekli bir karisimin olustugu hidrodinamik vortex adi verilen bir alanda
olusmaktadir. Bu, selektif olarak trombiisti ayirmakta, ¢éziilmesini ve uzaklag-
tirllmasini saglamaktadir. Primer olarak direkt mekanik trombiis pargalanma-
si esasina gére calisan non-resirkiilasyon cihazlari daha yiiksek periferik em-
bolizasyon ve potansiyel vaskiiler hasar riski olusturmalari nedeniyle PAH’da
daha az siklikla kullanilmaktadir. PMT nin etkinligi temel olarak trombustin ya-
st ile iliskilidir. Taze trombiis organize pihtiya kiyasla ¢ok daha iyi cevap ver-
mektedir. Sinirh sayidaki serilerde kisa dénem (30 guinliik) bacak sag kurtar-
ma oranlari %80-90 arasinda bildirilmektedir (24).

Akut Bacak iskemisinde Cerrahi ve Endovaskiiler
Prosediirlerin Sonugclan

Akut kritik bacak iskemisinin tedavisinde kateter aracili trombolizis yaygin
olarak kullanilan bir yéntem haline gelmistir. 1994-96 yillari arasinda tig fark-
I prospektif randomize calismada kateter aracili tedavi ile cerrahi revaskiila-
rizasyon birbiriyle karsilastirilmistir. Bacak kurtarilmasi agisindan bakildiginda
sonuglar cerrahiyi destekler yondedir, ¢linkii kateter aracili tedaviler daha
cok altta yatan hastaliklarin tedavisine odaklanmaktadir. Tek lezyon bulundu-
gu haller disinda PTA, uzun dénemde cerrahi tedavi kadar iyi sonug verme-
mistir. Bunun sonucu olarak da kaginilmaz bir sekilde cerrahi grup olarak ran-
domize edilmislerdir. Ancak pratikte altta yatan bu lezyonlar uygun metodla
tedavi edilebilmektedir. Buna ragmen cerrahi tedavi ile karsilastirilirsa kateter
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aracili tedavinin bir ¢ok avantajlari bulunmaktadir. Bu avantajlar azalmis mor-
talite ve daha az kompleks bir girisim olusturmasidir. Ancak basarisizlik riski
daha yuiksektir ve kalici veya rekkiiren iskemiyi dogurmaktadir. Ek olarak ka-
teter bazli tedavide reperfiizyon daha diisiik basingta olusmakta ve reperfiiz-
yon hasari riski de azalmaktadir. Bu nedenlerle eger bacakta ortaya ¢ikan teh-
dit acil ve geri déniissiiz bir durumda degilse kateter bazl tedavi arteriyel re-
vaskdilarizasyon icin daha dustik riskli bir secenek olusturmaktadir. Bu yakla-
simla altta yatan lezyon anjiyografik olarak belirlenebilir ve uygun perkiitan
veya cerrahi revaskiilarizasyon prosediirii yapilabilir. Kateter bazli tedavi be-
lirli durumlarda baglangi¢ tedavisi olarak kullanilabilir ve daha sonra cerrahi
revaskiilarizasyon yapilabilir (25, 26, 27).

Greft Trombozunun Tedavisi: Genel olarak her olgu bagimsiz olarak deger-
lendirilmeli ancak her greft igin en az bir kez kurtarma operasyonu yapilma-
hdir. Geg greft trombozu s6z konusu oldugunda temel amag pihtinin ortadan
kaldirimasi ve altta yatan tromboza yol agan lezyonun diizeltilmesidir. inflow
ve outflow arterlerinde bozulma genellikle aterosklerozun ilerlemesi sonucu-
dur ve PTA/stent veya bypass greft ile tedavi edilmelidir. Greft icinden kay-
naklanan lezyonlar greftin tipi ile iliskilidir. Ven6z bypass greftlerinde tipik ola-
rak kapak bdlgesinde stenoz olusmaktadir. Trombolizis ve lezyonun belirlen-
mesi sonrasinda PTA/stent veya cerrahi revaskiilarizasyon yapilmalidir. Cer-
rahi uzun dénemde daha Ustiin sonuglar saglamaktadir. Protez greftlerde ti-
pik olarak distal anastomoz bdlgesinde intimal hiperplazi olusmaktadir. Bu las-
tik benzeri lezyonlarin PTA’ ya cevabi tipik eksantrik aterosklerotik plaklara
gore daha iyidir ancak uzun dénem sonuglari yetersizdir. Problemli anasto-
mozun ortaya koyulmasi, greft trombektomisi, daralmis greft-arter anasto-
mozunun patch anjiyoplasti ile genisletilmesi veya greft replasmani cerrahi se-
ceneklerdir. Ancak replasman yapilacagl durumlarda (6rnegin tikanan bir ven
greftinin replase edilecegi durumlarda) agik kalma orani degerlendirilmelidir
(28-32).

Tromboze Popliteal Anevrizmanin Tedavisi: Tromboze popliteal anevriz-
masi olan hastalar baslangi¢ olarak anjiyografiye alinmalidir. Eger bir distal ti-
bial hedef mevcut ise bu durumda tibial bypass ile kritik bacak iskemisi sek-
linde tedavi edilmelidir. Eger arteriografide tibial hedef mevcut degil ise ve ba-
cak canli ise bolgesel trombolizis uygulanabilmektedir. Kiiciik serilerde tibial
hedefler basari ile belirlenebilmis ve %90 lizerinde basarili cerrahi revaskiila-
rizasyon saglanmigtir (33-36).

Ampiitasyon: Eslik eden antikoagiilasyon nedeniyle akut bacak iskemisinde
ampiitasyon kanama ile komplike olabilir. Ek olarak genellikle baldir kaslari tu-
tulmaktadir ve ampiitasyon bdlgesi proksimal yerlesimlidir. Diz ustu:diz alti
ampiitasyon orani 4:| iken kritik bacak iskemisinde oran I:1’dir. Majér ampii-
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tasyon insidansi %25 civarindadir. Bacag kurtarilabilecek diizeyde oldugu du-
stnulen hastalarin %10-15’inde tedavi sonugsuz kalmakta ve sonugta da has-
ta amplitasyona gitmektedir. Akut bacak iskemisi olan hastalarin %10’unda
basvuru aninda bacak kurtarilabilecek durumda olmamaktadir.

Komplikasyonlar

Kompartman Sendromu: ABI nedeniyle yapilan revaskiilarizasyon girisimle-
ri sonrasi fasiotomi gerliligi %5.3-27 arasinda degismektedir. Reperfiizyon ile
birlikte kapiller permeabilitede artis, lokal 6dem ve kompartman sendromu
ortaya cikar. Hastalarda cidi bir agri ve lokal sislik olusur. Kompartman basin-
a1 >20 mmHg olmasi fasiotomi endikasyondur.

Rabdomiyoliz: Olgularin >%20 sinde ortaya cikar, ve bir kismi renal yeter-
sizlik ile sonlanir. Hastalarda cay renginde idrar gézlenir, kreatin yiikselir. Te-
mel tedavi hidrasyon, idrarin alkalinize edilmesi ve myoglobin kaynaginin eli-
mine edilmesidir. Mannitol ve plazmaferezin faydalari tartigmalidir.
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E. REVASKULARIZASYON YONTEMLERI

Semptomatik periferik arter hastaliklarinin (PAH) tedavisinde en uygun revas-
kiilarizasyon metodunun belirlenmesi igin, yapilacak girisimin riski, beklenen
diizelmenin derecesi ve kaliciligi degerlendirilir. Revaskiilarize edilen kismin
diizgiin fonksiyon gdstermesi icin yeterli bir inflowa ve uygun bir outflowa ih-
tiyag vardir. Herhangi bir revaskiilarizasyon isleminden 6nce, en uygun girisi-
mi belirlemek icin hastaligin lokalizasyonu ve morfolojisi tanimlanmalidir. Ar-
teriyel sirkiilasyonu degerlendirmek icin, anatomik ve fizyolojik veriler sagla-
yan cok cesitli yontemler mevcuttur. Proksimaldeki stenozun hemodinamik
6nemi kuskulu ise o bélgede basing 6lctimleri yapilabilir. Esik tepe sistolik fark
vazodilatasyon 6ncesi 5-10 mmHg, vazodilatasyon sonrasi 10-15 mmHg ise
fark anlamhdir.

Oneri E-1: Stenozun degerlendirilmesinde intra-arteriyel basing élgiimleri:

I. Kismi okliizyonlu aorto-iliyak hastalikta stenozun hemodinamik énemi ko-
nusunda bir kugku varsa istirahatte ve indiiklenen hiperemide stenoz bolge-
si boyunca intra-arteriyel basing diciimleriyle degerlendirme yapilmalidir
(Kanit diizeyi C)

Alt ekstremite iskemisi olan hastalarda kullanilabilecek endovaskiiler tek-
nikler balon anjiyoplasti, stentler, stent-greftler ve plak temizleme prosediir-
leridir. Tromboliz ve perkiitan trombektomi prosediirleri akut ekstremite is-
kemisi bdltimiinde tartisiimistir. Cerrahi segenekler ise otojen veya sentetik
bypasslari, endarterektomileri veya intra-operatif hibrid girisimleri icerir.

Revaskiilarizasyon islemlerinin sonuglari klinik faktérler kadar anatomik
faktorlerden de etkilenir. Perkiitan transluminal anjiyoplasti (PTA) sonrasi en
fazla aciklik ana iliyak arterlerde gézlenir. Daha distale gidildik¢e agiklik oran-
lari kademeli olarak azalir. Run off arterlerdeki hastaligin siddeti, stenoz veya
okliizyonun uzunlugu ve tedavi edilen lezyonlarin sayisi aciklik oranlarini etki-
leyen anatomik faktorlere dahildir. iskeminin ciddiligi, sigara, diyabet, bobrek
yetmezligi, sonuca etki eden klinik faktorler icindedir.

Oneri E-2: Periferik arter hastaligi yaratan bir lezyonda, endovaskiiler re-
vaskiilarizasyon ve acik tamir/bypass, kisa ve uzun dénemde esdeger semp-
tomatik diizelme sagliyorsa, once endovaskiiler teknik tercih edilmelidir
(Kanit diizeyi B)

Lezyonlarin Siniflandiriimasi

‘A’ tipi lezyonlar endovaskiiler tekniklerle ¢ok iyi sonuglar alinabilen ve dola-
yistyla endovaskiiler teknikle tedavi edilmesi gereken lezyonlardir.

52
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‘B’ tipi lezyonlar yine endovaskiiler yontemlerle oldukga iyi sonug alinabi-
len ve 6ncelikle endovaskiiler yontemlerin tercih edilmesi gereken ancak ay-
ni anatomik bolgede agik tamir gerektiren baska herhangi bir lezyon varsa
actk tamirin tercih edilecegi lezyonlardir.

‘C’ tipi lezyonlar agik revaskiilarizasyon yontemleri ile daha iyi uzun takip
sonuglarina sahip olan ve endovaskiiler yéntemlerin yalnizca agik tamirin ¢ok
riskli oldugu hastalarda tercih edilmesi gereken lezyonlardir.

‘D’ tipi lezyonlar endovaskiiler yontemlerle yeterli diizeyde sonug alina-
mayan ve bu nedenle primer tedavi olarak endovaskiiler yéntemlerin kullani-
lamayacagi lezyonlardir.

Girigim gerektiren PAH lari siklikla birden fazla seviyede, birden fazla lez-
yonla karakterize olabilir. Bu nedenle yukaridaki 6neriler her hasta igin ayri
ayri degerlendirilmelidir.

Aorto-iliyak Lezyonlar

Tablo E-1: Aorto-iliyak Lezyonlar icin TASC Siniflamasi

Tip A Lezyonlar
e AIA’ in unilateral veya bilateral stenozu
e EIA’ in unilateral veya bilateral tek kisa (<3 c¢m) stenozu

Tip B Lezyonlar

e infrarenal aortanin kisa (€3 cm) stenozu

e Unilateral AIA okluzyonu

e EiA’ i icine alan, AFA’ e uzanim gostermeyen tek veya toplam uzunlugu 3-10 cm
asmayan ¢oklu stenoz

e internal iliak veya AFA cikislarini tutmayan unilateral EiA okluzyonu

Tip C Lezyonlar

e Bilateral AiA okluzyonu

e AFA’e uzanim géstermeyen 3-10 cm uzunlugunda bilateral EiA stenozu

e AFA’e uzanan unilateral EIA stenozu

e internal iliak ve/veya AFA c¢ikimlarini tutan unilateral EiA okliizyonu

o internal iliak ve/veya AFA cikimlarini tutan ya da tutmayan ciddi kalsifik unilateral
EiA okliizyonu

Tip D Lezyonlar

* infra-renal aortoiliyak okliizyon

e Aorta ve her iki iliak arteri tutan ve tedavi gerektiren yaygin hastalik

e Unilateral AIA, EIA ve AFA’ i tutan yaygin coklu stenozlar

e AIA ve EiA’i beraber tutan unilateral okluzyonlar

e EiA’in bilateral okluzyonu

e Tedavi gerektiren AAA’si olan ancak endogreft yerlestirilmeye uygun olmayan veya
acik aortik veya iliak cerrahi gerektiren baska lezyonlarin oldugu iliak stenozlu
hastalar

AIA: ana iliak arter; EiA: eksternal iliak arter; AFA: ana femoral arter; AAA: abdominal
aort anevrizmasi.
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Tip A Lezyonlar

o Unilateral veya bilateral AiA stenozu
e Unilateral veya bilateral tek kisa (< 3cm) EiA stenozu) / \

Tip B lezyonlar

Kisa (£3cm) infrarenal aorta stenozu

Unilateral AiA okluzyonu

eral EIA okluzyonu

7N

EiA’i tutan ancak AFA’e uzanim gostermeyen tek
veya ¢oklu toplami 3-10 cm uzunlugunda stenoz
internal iliak veya AFA cikisilarini tutmayan unilat-

Tip C Lezyonlar

Bilateral AIA okluzyonu

nozu

EiA stenozu

A

CFA’ e uzanim gostermeyen 3-10 /\
cm uzunlugunda bilateral EIA ste-
CFA’ e uzanim gosteren unilateral / \ / \ /

internal iliak ve/veya AFA cikimlarini tutan unilateral EiA okliizyonu
internal iliak ve/veya AFA ¢ikimlari tutulumu olan veya olmayan ciddi kalsifik unilateral EiA okltiz-

yonu

Tip D Lezyonlar

infra-renal aortoiliak
okliizyon

Aorta ve her iki iliak arteri
tutan ve tedavi gerektiren
yaygin hastalik

Unilateral AIA, EIA ve
AFA'i tutan yaygin ¢oklu
stenozlar

AIA ve EIA'i beraber tutan
unilateral okluzyonlar
EiA’in bilateral okluzyonu
Tedavi gerektiren AAA’s
olan ancak endogreft
yerlestirilmeye uygun
olmayan veya agik aortik

AL
AVAYa

veya iliak cerrahi gerektiren baska lezyonlarin oldugu iliak stenozlu hastalar

$ekil E-1: Aorto-iliyak lezyonlar icin TASC siniflamasi. AIA — ana iliak arter; EIA
— eksternal iliak arter; AFA — ana femoral arter, AAA — abdominal aort anevriz-
masi
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Oneri E-3: Aortoiliyak lezyonlarin tedavisi

I. TASC A ve D lezyonlar: Tip A lezyonlar igin endovaskiiler ve tip D lezyon-
lar igin cerrahi girisim uygun tedavi segcenekleridir (Kanit diizeyi C)

2. TASC B ve C lezyonlar: Tip B lezyonlar icin endovaskiiler yontemler ve tip
C lezyonlar icin az riskli hastalarda cerrahi girisim tercih edilen tedavi sege-
nekleridir. Tip B ve C lezyonlarda hastanin yandas hastaliklari, hastanin
tercihi ve o merkezin operatériiniin uzun dénem basari oranlari tip B ve C
lezyonlarda tedavi 6nerileri yaparken dikkate alinmalidir (Kanit diizeyi C)

Femoropopliteal Lezyonlar

Tablo E-2: Femoro-Popliteal Lezyonlar icin TASC Siniflamasi

Tip A Lezyonlar
e Tek, <10 cm uzunlugunda stenoz
e Tek, <5 cm uzunlugunda okluzyon

Tip B Lezyonlar

e Herbiri < 5cm’de ¢oklu lezyonlar (stenozlar, okluzyonlar)

o infragenikulat popliteal arteri tutmayan <15 cm’lik tek stenoz veya okluzyon

e Distal bypass icin inflowu arttiracak devamli tibial damarlarin yoklugunda tek veya
coklu lezyonlar

e <5 cm uzunlugunda ciddi kalsifik okluzyon

o Tek popliteal stenoz

Tip C Lezyonlar

® > 15 cm uzunlugunda ciddi kalsifik olan yada olmayan ¢oklu stenoz veya okluzyon-
lar

o iki endovaskiiler girisim sonrasinda tedavi ihtiyaci olan rekiirren stenoz veya okluz-
yonlar

Tip D lezyonlar
® AFA veya SFA’in kronik total okluzyonu (>20 cm, popliteal arteri tutan)
e Popliteal arter ve proksimal trifukasyon damarlarinin kronik total okluzyonu

AFA: ana femoral arter; SFA: siiperfisial femoral arter

Aortoiliyak (Supra inguinal) Revaskiilarizasyon
Aorto-iliak Okliizif Hastalik icin Endovaskiiler Tedavi

Her ne kadar yaygin aortoiliyak okliizif hastalik igin aorto-bifemoral bypassin
uzun dénem aciklik oranlari endovaskiiler stratejilerden ustiin olsa da, cerra-
hinin riskleri gerek mortalite gerek major morbidite agisindan endovaskiiler
girisimlerden belirgin olarak yiiksektir. Ayrica hastanin normal aktiviteye do-
niisti de daha ge¢ olmaktadir. Bu nedenle hastanin genel durumunun deger-
lendirilmesi ve hastalikli segmentin anatomisi, segilecek yontemi belirlemede
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temel unsurlar haline gelmektedir. Degisik kaynaklarda iliyak stenozda
PTA’nin teknik ve klinik basari oranlari %90’in iizerinde bildirilmektedir. Bu
rakam fokal iliak lezyonlarda %100’e yaklagmaktadir. Uzun segment iliyak ok-
lizyonlarin rekanalizasyonlarinda, fibrinoliz yapilarak veya yapilmadan elde
edilen teknik bagari %80-85’dir. Yeni teknoloji, gerek total okliizyonlarin te-
davisinde yol alinmasini, gerek rekanalizasyonlarin teknik bagari oranlarinin
artmasini saglamistir ().

Bosch ve Hunink ise 1989’dan sonra yayinlanmis ve toplam 2116 hastayi
iceren yayinlardan, PTA ile aortoiliak stentlemeyi karsilagtiran bir metaanaliz
yapmislar ve teknik basari oranini stent ile daha yliksek bulmuslar, ancak

Tip A Lezyonlar
e Tek, <10 cm uzunlugunda stenoz
e Tek, <5 cm uzunlugunda okluzyon
Nl

Tip B lezyonlar
e Herbiri < 5c¢m ¢oklu lezyonlar (stenozlar, okluzyon-

lar)
o infragenikulat popliteal arteri tutmayan <15 cm'’lik

tek stenoz veya okluzyon

Distal bypass icin inflowu arttiracak devamli tibial /‘ |\ /] ’\ 4 ’\

damarlarin yoklugunda tek veya ¢oklu lezyonlar
e <5 cm uzunlugunda ciddi kalsifik okluzyon
e Tek popliteal stenoz

Tip C Lezyonlar

® >15 cm uzunlugunda ciddi kalsifik olan veya olmayan ¢oklu stenoz veya okluz-
yonlar

ki endovaskiiler girisim sonrasinda tedavi ihtiyaci olan rekiirren stenoz veya ok-
luzyonlar

al

Tip D lezyonlar
* AFA veya SFA’in kronik total okluzyonu (>20 cm, popliteal arteri tutan)
e Popliteal arter ve proksimal trifukasyon damarlarinin kronik total
okluzyonu
TR

Sekil E-2: Femoral popliteal lezyonlar i¢in TASC siniflamasi. AFA: ana femoral
arter; SFA: stiperfisial femoral arter
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komplikasyon ve 30 gunliik 6lum oranlarinda bir fark saptamamislardir (2).
Aralikli klodikasyonu olan hastalarin 4 yillik primer agiklik oranlari teknik ba-
sanisizliklar elimine edildiginde, PTA icin %68 stent grubu icin %77 saptanmig-
tir. Teknik basarisizliklar dahil edildiginde ise 4 yillik aciklik oranlari stenozlar
icin PTA’da %65, stent grubunda %77, okliizyonlar igin sirasiyla %54 ve %61
olmustur.

Oneri E-4: Femoral-popliteal lezyonlarin tedavisi

I. TASC A ve D lezyonlar: Tip A lezyonlar icin endovaskiiler ve tip D lezyon-
lar icin cerrahi girisim uygun tedavi secenekleridir (Kanit diizeyi C)

2. TASC B ve C lezyonlar: Tip B lezyonlar icin endovaskiiler yontemler ve tip
C lezyonlar icin az riskli hastalarda cerrahi girisim tercih edilen tedavi sece-
nekleridir. Tip B ve C lezyonlarda hastanin yandas hastaliklari, hastanin
tercihi ve o merkezin operatériiniin uzun dénem basari oranlari tip B ve C
lezyonlarda tedavi énerileri yaparken dikkate alinmalidir (Kanit diizeyi C)

Aorto-iliak Okliizif Hastaliklarin Cerrahi Tedavisi

Yaygin olarak aortoiliyak segmenti tutan hastalik durumunda, infra-renal ab-
dominal aortadan her iki femoral artere, bilateral cerrahi bypass, &nerilen te-
mel tedavi secenegidir. Aortaya transperitoneal veya retroperitoneal yolla
ulagilabilir. Son zamanlarda laparoskopik yaklasimlar da giindeme gelmistir.
Proksimal anastomozun ug-ug ya da ug-yan olmasi agiklik oranlarini degistir-
mez. Bu pozisyonda dakron veya PTFE greft kullaniimasi cerrahin tercihine
bagldir. Primer ve sekonder agiklik oranlari dusiik olan geng hastalarda (50
yas alti) ikinci bypass ihtiyaci daha fazla olmaktadir.

Son zamanlarda yeniden giindeme gelen endarterektomi, bypass kadar
yaygin bir yontem degildir. Bildirilmis 5 yillik aciklik oranlarinin %60 ile %94
araliginda olmasi, bu teknigin operatdrden operatore farklh sonuglari olabile-
cegini yansitmaktadir.

Bazi durumlarda anatomik nedenlerle abdominal yaklasimdan kaginmak
gerekirse (‘hostil’ abdomen) veya kardiyak ve/veya pulmoner riskler fazlaysa,
modifiye retroperitoneal yaklagim veya femoro-femoral kros-over ile bera-

Tablo E-3: Yayinlanmis 2222 Bacakta Yapilan iliak Arter Anjioplastisi icin
Beklenen Basari Oranlari

% Klodikasyon Teknik Primer acikhik
Basari 1yl 3yl 5 yil
%76 (81-94) % 96 (90-99) %86 %82 %71
(81-94) (72-90) (64-75)
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Tablo E-4: Aortobifemoral Bypass Sonrasi 5 ve 10. Yilda Agiklik

Endikasyon 5 yil % aciklik (araligr) 10 yil % aciklik (araligr)
Klodikasyon KBi Klodikasyon KBi

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

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

KBI: Kritik bacak iskemisi

ber unilateral bypass tercih edilebilir. Yandag hastaliklari fazla hastalarda tran-
sabdominal yaklasim daha az tercih edilecegi icin aksillo (bi) femoral, veya
kros-femoral bypasslar akla gelmelidir. Unilateral bypasslarda agiklik oranlari
endovaskiiler yontemlerle arttirilabilir. Torasik aorta inflow arteri olarak kul-
lanilabilir.

Ekstra-anatomik bypass, yaygin hastalik durumlarinda ¢ok nadiren aorto-
bifemoral bypass kadar basarili olabilirler. Bu nedenle kladikasyosu olan has-
talarda tercih edilmemelidirler. Anatomik veya extra-anatomik bypasslarda
protez greft tercihi konusunda 6nerme yapacak kadar kanit yoktur. Tablo E-
4 aortobifemoral bypass’larin 5 ve 10 yillik agiklik oranlarini, Tablo E-5 ise ex-
tra-anatomik byypass’larin 5 yillik agiklik oranlarini 6zetlemektedir.

Tablo E-5: Ekstra Anatomik Bypass Sonrasi 5. Yilda Aciklik Oranlari

Prosediir 5-yil % Acgikhik
Aksillo uni femoral bypass 51 (44-79)
Aksillo bi femoral bypass 71 (50-76)
Femoral femoral bypass 75 (55-92)

Infrainguinal Revaskiilarizasyon
infrainguinal Arteriyel Okliizif Hastaliklarin Endovaskiiler Tedavisi

Aralikli klodikasyonu olan infrainguinal lezyonlu hastalarda endovaskiiler yak-
lasim, yerini bulmus bir tedavi yontemidir. On santimetreyi gecmeyen sinirl
stenoz/okliizyon hastaliklarinda PTA, disiik morbidite ve mortalite ile tercih
edilen tedavi yontemidir.

Tim serilerde femoropopliteal arter stenozlari icin PTA ile teknik ve kli-
nik bagari oranlari %95’i agmaktadir. Tablo E-6’da femoral popliteal dilatas-
yonlarin toplu sonuglari 6zetlenmistir.

Tekrar tikanma igin risk faktdrleri bircok calismada analiz edilmistir. Has-
taligin klinik evresi (aralikli kladikasyo veya kritik bacak iskemisi), lezyonun
uzunlugu ve outflowda hastalik, restenoz icin en sik saptanan bagimsiz risk
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Tablo E-6: Femoro-Popliteal Dilatasyonlarin Toplu Sonuclar

1 yil % Acikhik 3 yil % Acikhk 5 yil % Acikhk

PTA: stenoz 77 (78-80) 61 (55-68) 55 (52-62)
PTA: okluzyon 65 (55-71) 8 (40-55) 42 (33-51)
PTA + stent: stenoz 75(73-79) 6 (64-70)
PTA + stent: okluzyon 73 (69-75) 4 (59-67)

PTA: perkiitan transliiminal anjioplasti.

faktorleridir. Erken donemdeki CRP diizeylerinin de agiklik oranlarini etkile-
digi, ancak fibrinojen diizeylerinin etkisinin olmadig da literatiirde rapor edil-
mistir (3). PTA’da akut basarisizlik olur ise stent yerlestirme endikasyonu var-
dir. TASC A ve B femoropopliteal arter lezyonlari icin stentleme ile | yillik
aciklik sonuglarinin PTA’dan Ustiin oldugunu rapor eden yeni bir randomize
klinik calisma yayinlanmistir (4).

infrainguinal arteriyel obstriiktif hastaliklarda, PTA ile bypass cerrahisini
karsilagtiran calismalar neredeyse hi¢ yoktur. Bunun muhtemel sebebi bypas-
sin kritik bacak iskemisi olan uzun lezyonlu yaygin hastaliklarda, PTA’'nin ise
aralikl kladikasyosu olan kisa obstriiksiyonlarda tercih edilmesi olabilir. An-
cak Wolf ve ark. iliyak, femoral ya da popliteal arter obstriiksiyonu olan 263
erkek hastay! PTA veya cerrahiye randomize etmis ve sonuglar agisindan (ya-
sam orani, agiklik ve bacak kurtarma) 4 yillik takiplerde gruplar arasinda an-
lamh fark saptamamiglardir (5). Ancak uzun SFA stenozu ya da obstriiksiyo-
nu olan 56 hastada | yillik aciklik, PTA sonrasi %43 cerrahi sonrasi %82 sap-
tanmistir. Bu sonug uzun SFA stenoz ya da obstriiksiyonlarinda cerrahinin
PTA’dan iistiin oldugunu géstermektedir. Ancak bu sonug da yeni yayinlanan
452 hastalik randomize bir ¢alismada elde edilen, 6 aylik ampiitasyonsuz ya-
samda fark saptamayan sonugla ¢elismektedir (6).

PTA ve stent yerlestirme sonrasi erken tikanikliga engel olmak i¢in medi-
kal tedavi 6nerilmektedir. Islem sirasinda standart tedavi ACT'yi 200-250 sa-
niyeye uzatacak heparinizasyondur. Femoro-popliteal arterlere PTA ya da
stentleme sonrasi, agiklik oranlarini artirmak igin, yasam boyu antiagregan te-
davi (asetilsalisilik asit ve/veya klopidogrel) énerilir. Yasam boyu antiagregan
tedavi, kardiyovaskiiler olaylari 6nlemek igin de bu hasta grubunda zaten 6ne-
rilmektedir.

Popliteal arter altinda endovaskiiler girisim, genellikle bacak kurtarmak
icin yapiimaktadir ve bu bolge icin aralikli kladikasyosu olan hastalarda cerra-
hi ve endovaskiiler girisimler karsilagtirilmamistir. Kisa segment stenozlar igin
anterior veya posterior tibial artere anjiyoplasti, femoral veya popliteal anji-
yoplasti ile birlikte yapilabilir. Aralikli klodikasyon yakinmasi olan hastalarda
bu teknigin kullanimi genellikle endike degildir. Kritik bacak iskemisi (KBI)
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olan ve infrapopliteal okliizyonu olan hastalarda anjiyoplasti kullaniminin 6n-
celik almasina dair artan kanitlar mevcuttur. KBI olan bu hasta grubunda tek-
nik basari %90 ve klinik basari %70 civarinda olmaktadir. Bacak kurtarma
oranlari da bu civarda bildirilmektedir.

Basarili bir sonucun belirleyicileri, kisa okliizyonlar, ve tedavi edilen damar
sayisinin azhigidir. Komplikasyonlar (tanimlama kriterlerine gére %2.4 ile %17
arasinda degisiyor) endovaskiler veya cerrahi yontemlerle tedavi edilebilir ve
basarisiz anjiyoplasti bypass sansini yok etmez. Aralikh kladikasyosu olan has-
talarda proksimaldeki PTA, stentleme veya bypass cerrahisinin agikligini art-
tirmak icin infrapopliteal PTA ve stentleme yapilarak outflowu iyilestirme ko-
nusu halen daha tartismalidir. Aralikli kladikasyosu olan hastalarda infrapopli-
teal PTA ve stentleme yapilmasinin tavsiye edilmesi icin yeterli kanit yoktur.

infaringuinal Okliizif Hastalikta Cerrahi Tedavi

Cok seviyeli hastalik durumunda, inflowun yeterliligi anatomik olarak veya ba-
sing olciimleri ile degerlendirilmeli ve bir outflow prosediiriine baglanmadan
once okliizif hastalik tedavi edilmelidir. Bazi durumlarda kombine bir yakla-
simla proksimal lezyon dilate edilmeli ve distal lezyon bypasslanmalidir.

Diyabet, koroner arter hastaligi, bobrek yetmezligi gibi daha fazla yandag
hastaligi olan hastalarda, daha distal arterlere kompleks bypass greftleme
(kompozit ve boliinmis ven) egiliminin artigl, ancak bu ¢abanin mortalite
oranlarinda bir degisime yol agmadigini bilinmektedir. Cinsiyet alt ekstremite
revaskiilarizasyonlarinda morbidite ve mortalite artisini olumsuz yonde etki-
lememektedir.

Bypass Girisimleri

infrainguinal bypass’larin proksimal anastomozlari, acik ve akiminda herhangi
bir sorun olmayan inflow arterlerine yapilmis olmalidir. Bu sartlari tagidiktan
sonra inflow kaynaginin, ana femoral, stiperfisyel femoral ya da popliteal arter
olmasi agiklik oranlarini degistirmez. Eger infrainguinal bypass’lar, bir inflow
prosediirii gerceklestirildikten sonra yapiliyorsa, proksimal anastomoz inflow
grefti yerine (genellikle aorto-bifemoral bypass greftinin bacagi) nativ artere
yapilirsa aciklik oranlari artar. Bu bypasslarda agiklig, distal anastomozun ya-
pildigi seviyeden cok outflow arterinin kalitesi belirler. Distal anastomoz igin,
distaldeki en kaliteli damar secilmelidir. Her ikisi de esit kalibrasyonda oldugu
icin tibial veya peroneal arterlerin birbirine tsttinltigii oldugunu ileri stirmek
objektif olmaz. Femoro-krural bypasslarin sonuglari meta-analizlerle incelen-
memistir. Ven greftle yapilan bypasslarda 5 yillik destekli agiklik oranlari %60’a
yaklasirken protez greftlerde %35’in altinda kalmaktadir. Yayinlar plantar ar-
terlere de kabul edilebilir basari oranlariyla bypass greft yapilabilecegini gos-
termektedir (5 yillik kurtarma orani %63, 5 yillik primer agiklik %41).
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Oneri E-5: Femoro- distal bypass icin inflow arteri

I. Seviyesine bakilmaksizin her arter (yalnizca ana femoral arter degil) inflow
olarak secilebilir. Yeter ki bu artere gelen akimda ve greftin ¢ikisinda bir en-
gel olmasin (Kanit diizeyi C).

Oneri E-6: Femoro-distal bypass icin outflow damarlari

I. Bir femoral tibial bypassta, yeter uzunlukta ven greft varsa, yerine bakil-
maksizin bilek/ayaga en devamli run-off’'u olan, en hastaliksiz distal arter
outlow olarak kullaniimalidir (Kanit diizeyi C).

Konduit

Dizalti bélgede ven, protez greftten daha iyi uzun dénem acikliga sahiptir
(Tablo E-7). Diz ustii pozisyonda, kisa dénem igin, PTFE hemen hemen esit
sonug verir. Yeni nesil heparin emdirilmis PTFE greftlerle agik kalim oranlari
artmistir. infra-popliteal arterleri inceleyen bir meta-analiz, PTFE ile daha k&-
tl sonuclar oldugunu ortaya koymaktadir (5 yillik agikhk: primer %30.5, se-
konder %39.7) (7). Protez greft okliizyonlarinin sonuglari ven greft okliizyon-
larindan daha ciddi olabilir. Bir calismada ‘ven grefti ikinci operasyona sakla-
ma ve bu amacgla ilk operasyonda protez greft tercih etme’ stratejisinin ne de-
rece dogru bir yaklasim oldugu arastirilmistir (8). Vakalarin %33’tinde, ikinci
operasyon sirasinda bypasslari gerceklestirmek icin yeterli uzunlukta ven
greft saglanamamistir. Uzun safen veni in-situ ya da revers pozisyonda en uy-
gun genislik ve uzunluktaki grefttir. Eger bu yoksa kontralateral safen veni,
parva veni, femoral ven ve kol venleri kullanilabilir. in-situ veya revers venle-
rin aciklik oranlari arasinda fark yoktur. Sonuglardaki farkhliklar cerrahi icin
konulan endikasyonlara, damarlarin kalitesine ve yandas hastaliklara baglidir.
Venoz greftlerin tamami protez materyallerden daha iyi sonuglara sahiptir.

Oneri E-7: Femoral dizalti popliteal ve distal bypasslar

I. Yeterli uzunhlkta biiyiik safen veni, femoral dizalti popliteal ve distal
bypasslar icin en ideal grefttir (kanit diizeyi C). Eger bu yoksa baska iyi ka-
litede bir greft kullaniimahdir (kanit diizeyi C).

Ek Prosediirler

Dizalti popliteal ya da distal artere protez bypass yerlestirildiginde bypass bél-
gesinde veya daha distalde arteriovendz fistiil agilmasi, veya ven interpozisyo-
nu/yakasi kullanilmasi nerilmistir. Ancak randomize calismalarda arteriove-
noz fistiillerin agiklik oranlarina bir fayda saglamadigi belirtilmistir. Dolayisiy-
la kullaniimasi 6nerilmez (9). Vendz yaka veya yama kullaniminin diz alti pop-
liteal ve distal anastomozlarda faydali oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir.
Ancak bu ven interpozisyon/yaka iglemleri icin kullanilan farkli tekniklerin bir-
birine ustuinlikleri, randomize ¢alismalarla aragtiriimamistir (10).
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Tablo E-7: Femora-Popliteal Bypass Sonrasi

Klodikasyon KBi
Ven 80 66
Dizusttu PTFE 75 47
Dizalti PTFE 65 65

KBi: kritik bacak iskemisi; PTFE: politetrafloroetilen greft

Profundoplasti

Profundo femoris arterinin basindaki darlik SFA okliizyonu varliginda kollate-
ral damarlara akimi azaltacak ve aortik/ekstra anatomik inflow operasyonu-
nun agikligini etkileyebilecektir. SFA okliizyonu varliginda, inflow operasyonu
sirasinda profundo femoris arterinin darliginin giderilmesi onerilir. Ug duru-
mun varliginda, bir inflow prosediirii olarak izole (femoro distal bypass yap-
maksizin) profundoplasti yapilabilir: |. Miikemmel inflow, 2. Profundanin
proksimal 1/3’tinde %50’nin lzerinde stenoz ve 3. Tibial damarlara mikem-
mel kollateral varligi.

Sekonder Revaskiilarizasyon Prosediirleri

Sekonder aciklik, tikanmis bypassin kurtarilmasi girisiminin sonucudur. Des-
tekli agiklik (assisted patensi) ise tikanma yolundaki bir bypassa yapilan miida-
hale sonrasi agikliktir. Ven greftlerinin tromboza toleransh olmamasi ve des-
tekli agikhigin basarisi, daha 6nce 6nerilen, tim ven greftlerinin aralikl olarak
dupleks ile taranmasi ve belli parametrelerin varliginda anjiyoplasti (agik veya
kapali) veya kisa segment interpozisyon girisimlerinin yapilmasi fikrini destek-
lemektedir. Ancak bu fikrin fayda kazang analizinin olumsuz oldugunu bildiren
galigma da vardir (I11). Cok erken agamada tromboliz yapilarak tromboz ya-
pan neden ortaya konabilir. Infrainguinal bypasslar tikandiginda bacak kurtar-
ma oranlari degerlendirilirken cerrahi igin en bagtaki endikasyon temel 6nem
tasir. Eger ilk cerrahi islem klodikasyon icin yapilmissa, tikali greftlerdeki 2 yil-
Ik bacak kurtarma orani %100, istirahat agrisi igin ise %55 ve doku kaybi igin
%34’dur. Greftin ¢ok erken (30 giinden 6nce) okliizyonu durumunda 2 yillik
bacak kurtarma oranmi %25’e geriler (12).

Antiagregan ve Antikoagiilan Tedaviler

Acikhig arttirmak icin alt ekstremite bypass greftleri sonrasi ilave tedaviler
onerilmektedir (13). Antiagregan ajanlarin protez greftlerdeki faydal etkileri,
otojen greftlerden fazladir. Heniiz yayin agamasinda olan ancak én sonuglari
bildirilen CASPAR calismasi ASA ile kombine klopidogrel uygulamasinin dizal-
t1 prostetik greft acikhginini belirgin dlglide arttirdigini géstermektedir. ASA
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gerek infrainguinal bypasslarda gerek alt ekstremiteye balon anjiyoplasti yapi-
lan hastalarda tikanma riskini azaltir. Dipridamol veya tiklodipinin tedaviye ila-
ve edilmesinin de katki sagladigi belirtiimekle beraber bu konuda daha genis
serilere ihtiyag vardir. Otojen greftlerde varfarin verilebilir. Ancak hastanin
kanama riski gézoniine alinmalidir. Bir revaskdilarizasyon islemi sonrasi, tim
hastalar antiagregan tedavi almalidir. Antikoagiilan kullanan veya her iki ajani
alan hastalarda kanama riski agisindan daha yakin takip gerekir. Son yayinlar-
da PAH hastalig igin girisim yapilan hastalarin ateroskleroz sorununun gézar-
di edildigi bildirilmektedir. Bacak kurtarmak icin ne girisim yapilirsa yapilsin bu
hastalarin sistemik aterosklerozu da degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir.
Bir cok kaynakta yiiksek doz statin kullanilarak etkili antilipid tedavinin bu
hastalarda sagkalimi arttirdigi bildirilmektedir.

Oneri E-8: Revaskiilarizasyon sonrasi antitrombosit ilaglar ve ilave farmako-
terapi

I. Antiagregan tedaviye preoperatif dsnemde baslanmali ve cerrahi veya en-
dovaskiiler islem sonrasi devam edilmelidir (Kanit diizeyi A). Daha sonra bir
kontrendikasyon ¢cikmadigi takdirde bu tedaviye siirekli devam edilmelidir
(Kanit diizeyi A).

Revaskiilarizasyon Sonrasi izlem Programlari

infrainguinal otogen greftle bypass sonrasi belirli araliklarla dupleks tarama
yapilmasi daha &nce 6nerilmistir (14). Burada amag, tromboza yatkinlik yara-
tan lezyonlari saptayip, tam tikanma olmadan énce miidahale etmektir. Ancak
yeni yapilan ¢cok merkezli randomize bir calisma, bu stratejinin 18 aylik takip-
te belirgin bir klinik fayda saglamadigini ve hayat kalitesine bir katki yapmadi-
gini gostemistir (I11). Ancak bircok cerrah halen ayni takip stratejisini uygula-
may! tercih etmektedir. Sekil E-5’de ise cerrahi tedavinin ortalama sonuglari
ozetlenmistir.

Oneri E-9: Bypass greftleri icin klinik izlem programlari

I. Klodikasyon veya bacagi tehdit eden iskemi nedeniyle alt ekstremiteye
bypass greft yapilan hastalar klinik takip programina alinmalidir. Bu prog-
ram sunlari icerir:

e Ddanem oykiisii (yeni semptomlar)

* Proksimal, greft ve outflow damarlarinin palpasyonunu igeren vaskiiler
bacak muayanesi

* Periyodik olarak, istirahat ve miimkiinse egzersiz ankle-brakiyal indeks-
lerinin &l¢giimii

2. Klinik takip programlari, hemen postoperatif donemde ve belli araliklarla
(genellikle her 6 ayda bir) en az 2 yil boyunca uygulanir (kanit diizeyi C).
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5 yillik % aciklik tahminleri

Ao-bifem

Kros fem
Fem-pop-DA ven
Aks-bi-fem
iliak-PTA
Fem-pop-PTA stent
Aks-uni-fem
Fem-pop-PTA (obst)

Plantar

Fem-pop-DA (suni)
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Sekil E-5: Sonuclarin 6zeti: Cerrahi tedavi icin ortalama sonuglar.
Ao-bi-fem: aortobifemoral bypass; fem-pop: femoropopliteal; DA: diz alti; Aks-
bi-fem: aksillobifemoral; PTA: perkiitan transluminal anjioplasti.

Yeni ve Gelisen Tedaviler

Yeni cerrahi teknikler, laparoskopik aortik rekonstriiksiyonlari da kapsayan
minimal invazif arteriyel girisimleri icerir. Kombine tedavilerin (transluminal
ve operatif) kullanimi en az invazif cerrahiyi saglayabilir. Infrainguinal rekons-
tritksiyonlarda yari kapali endarterektomiye ilgi artmaktadir. Benzer sekilde
yara iyilesmesine katkida bulunmak amaciyla endoskopik ven hazirlanmasi da
glindemdedir.

Klodikasyonlu hastalarda femoropopliteal arter obstriiksiyonlari icin ¢iplak
ve ila¢ salan stentlerin birbirlerine ustuinltkleri, arastirma konusu olmustur
(15). Kisa takiplerde ilag salan stentler daha uistiin géziikmektedir. Ancak uzun
dénem sonuglari heniiz bildirilmemistir. Yine ePTFE kaph stent-greftler ile
(Viabahn) yapilan calismalarda ¢cok basarili sonuglar bildiriimektedir (16, 17).
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F. ABDOMINAL AORT, iLIYAK VE PERIFERIK ARTER ANEVRiZMALARI

Abhdominal Aort Anevrizmalari

Abdominal aortanin ortalama ¢api supragélyak diizeyde kadinlarda 2,10-2,30
cm erkeklerde 2.50-2,70 cm civarindadir. Infrarenal aorta diizeyinde ise ¢ap
kadinlarda 1,20-1,85 cm erkeklerde ise 1,40-2,00 cm arasindadir. iliyak dii-
zeyde bu ¢ap ortalama | cm civarindadir. Abdominal aortanin antero-poste-
rior capinin herhangi bir kesitte minimum 3.0 cm ve lzerinde olmasi anevriz-
ma olarak adlandirilir (1).

Abdominal aorta ve iliyak anevrizmalarin prevalansini etkileyen baslica fak-
torler ileri yas, erkek cinsiyeti, aile 6ykiist ve sigara kullanimidir. Yaygin ka-
bul géren kani, ana patolojinin aortik mediyal dejenerasyon oldugudur. Buna
etken olan nedenlerin dejeneratif aterosklerotik tutulum ve/veya doku metal-
loproteinazlarindaki anormallik sonucu aort duvar biitiinliigliniin bozulmasi
oldugu distintilmektedir.

Kalitimsal Risk Faktdrleri

Abdominal aorta anevrizmasi olan hastalarin birinci derecede yakin erkek ak-
rabalarinda ayni hastaligin gériilme riski 2-4 kat fazladir. Birinci derecede ya-
kin kadin akrabalarda da benzer risk s6z konusu olmakla beraber bu konuda
eldeki veriler yeterli degildir.

Aterosklerotik Risk Faktorleri

Kan lipid diizeyleri ile anevrizma gelisim hizi ve ruptiir olasiliklari dogru oran-
tilidir. Bu nedenle AAA hastalarinda etkin lipid kontrolii 6nemlidir (2, 3)

Oneri F-1:

I. AAAsi olan hastalarda kan basinci takibi ve serum lipid diizeyleri takibi ve
tedavisi en etkin sekilde yapilmalidir (Kanit diizeyi A)

2. AAA hastalarina ve AAA aile 6ykiisii olanlara sigara kullanmamalari 6neril-
melidir (Kanit diizeyi A)

Kronik karin agrisi, kilo kaybi ve ESR yiiksekligi birlikteligi anevrizmanin
inflamatuar kokenli olabilecegini diisiindiirmelidir. Stafilokok, salmonella en
stk primer aort tutulumu yapan ajanlardir. Daha ¢ok sakkiler anevrizmalara
neden olurlar. Tiiberkiiloz hastalarinda da pseudoanevrizma goriilmesi miim-
kiindiir. Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu AAA ile iligkisi bilinen
konjenital hastaliklardir. Polikistik bobrek hastaligi ve kronik obstruktif akci-
ger hastaligi AAA ile etiolojik ve patofizyolojik benzerlikler tasirlar, bu neden-
le AAA ile birliktelikleri arastiriimalidir.

66
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AAA baslica 3 komplikasyona neden olabilir. Bunlar riiptiir, tromboem-
bolik iskemik olay ve ¢evre dokulara basi ve/veya onlarin erozyonudur.

Anevrizma Riiptiirii

AAA’nin beklenen yillik genisleme miktari 4.0 cm’in altindaki anevrizmalar
icin 1-4 mm, 4.0-6.0 cm arasindaki anevrizmalar icin 4-5 mm, 6.0 cm Ustiin-
deki anevrizmalar icin ise 7-8 mm dir. Bunlarin lzerindeki bir genisleme er-
ken elektif cerrahiyi gerektirebilir.

Riptur olasiligi etkileyen baslica faktdrler anevrizma ¢api, hipertansiyon
varhig, aile dykusi varhig, kadin cinsiyet, 6zellikle kadinlarda eger aile Sykiisu
var ise, KOAH ve/veya sigara kullanimidir.

Riiptiir riski 5.0 cm ve tzerindeki anevrizmalar icin %20, 6.0 cm Uzerin-
deki anevrizmalar icin %40, 7.0 cm uizerindeki anevrizmalar icin ise %50 den
fazladir.

Agri en sik semptomdur ve genellikle hipogastrik veya alt sirt bélgesinde-
dir. Riiptiiriin patognomonik triadi olan karin/sirt agrisi, pulsatil abdominal
kitle ve hipotansiyon hastalarin ancak 1/3"iinde goriiliir.

Tani ve Tarama

Ultrasonografi infrarenal anevrizmalar icin ucuz ve temel (yuksek spesifite ve
sensitivite) bir tarama ve tani yéntemidir. Suprarenal anevrizmalarda ve bu-
tlin anevrizmalarin operasyon planlamasi icin BT ve MR gerekli tetkik olacak-
tir. BT ve MR anjiografi tetkikleri operasyon icin planlamada altin standard ol-
muslardir. Ayrica arteriografi visseral kanlanmanin daha iyi anlasilmasi icin fay-
dali olacaktir. BT ve MR anjiografi arasinda tercihi gerektirecek kanitlanmig
bir ustunlik yoktur (4, 5).

Oneri F-2: Ailelerinde AAA &ykiisii olan 60 yas ve iistiindeki erkeklere AA-
A acisindan fizik muayene ve ultrasonografik inceleme yapilmaldir (Kanit
diizeyi B). Sigara kullanma &ykiisii olan 65-75 yas erkek hastalara fizik mu-
ayene ve ultrasonografik inceleme yapilmalidir (Kanit diizeyi B)

Kan Basinci Kontrolii ve Beta Bloker Kullanimi

Oneri F-3: Eger kontrendikasyon yok ise, koroner arter hastaligi olup AA-
A tamiri yapilan hastalarda perioperatif donemde beta bloker kullanimi,
kardiyak sorunlarin yasanma riskini ve mortaliteyi azaltmak igin kullanil-
masi endikedir (Kanit diizeyi A). Beta bloker ajanlar anevrizmanin genisle-
me hizini yavaslatmak icin kullanilabilir (Kanit diizeyi B)
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Tedavi Endikasyonlari

4.0 cm altindaki anevrizmalar igin her 2 yilda bir ultrasonografi ile takip, 4-4.9
cm arasindaki anevrizmalar igin her 6 ayda bir takip 6nerilir. 5-5.5 cm arasin-
da hasta ile ilgili faktorlere bagh olarak girisimsel davranilabilir (Bayanlarda gi-
risim daha 6ncelikli olabililir). 5.5 cm tzerinde ise girisim planlanmalidir.

Oneri F-4:

I. infrarenal veya juxtarenal aort capi 5.5 cm ve daha iistiinde olan hastala-
ra anevrizma riiptiirii riski nedeni ile anevrizma tamiri yapiimaldir (Kanit
diizeyi A)

2. Infrarenal veya jukstarenal aort ¢api 4.0 ila 5.4 cm arasindaki hastalar ul-
trasonogrdfi veya bilgisayarli tomogrdfi ile her 6 veya 12 ayda bir takip edil-
melidirler (Kanit diizeyi A). AAA ¢api 4.0 cm den kiigiik hastalarda 2 yilda
bir ultrasonogrdfi ile takip yapiimalidir (Kanit diizeyi B)

3. Infrarenal ¢api 5.0-5.4 cm arasi olan hastalarda anevrizma tamiri faydal
olabilir (Kanit diizeyi B)

4. Abdominal ve/veya sirt agrisi, pulsatil abdominal kitle ve hipotansiyon tria-
di saptanan hastalar acil olarak cerrahi degerlendirmeye alinmalidirlar (Ka-
nit diizeyi B)

5. Semptomatik hastalarda, AAA ¢apina bakilmaksizin anevrizma tamiri yapil-
malidir (Kanit diizeyi C)

Suprarenal veya tip 4 torakoabdominal aortik anevrizmalarda operasyon
morbidite ve mortalitesi daha yiiksek oldugu icin bu tiir hastalarda juxta ve
infra renal anevrizmalarin operasyonu igin 6nerilen degerlerin biraz daha us-
tiindeki caplarda opere edilmeleri konusunda goris birligi vardir. Hastanin
tahmini yagsam siiresine, eslik eden hastaliklarina gore degerlendirme yapilir
ve tedavinin sekline karar verilir. Eslik eden koroner kalp hastaligi nedeni ile
elektif cerrahi 6ncesi kardiyak arastirma Snerilir. Operasyon &ncesi eger var-
sa mevcut koroner lezyonlara miidahalenin genel morbidite ve mortalite lize-
rine olumlu etkisi kanitlanmis degildir.

Acik cerrahi yaklasim orta hat transabdominal veya extraperitoneal yak-
lasimla yapilabilir. Eldeki veriler kesin olarak herhangi birinin tstunliigiinii gos-
termemistir. Operatif mortalite %2-10 arasinda bildirilmekte ortalama olarak
%3-4 olarak kabul edilmektedir. Riiptire AA'da ise operatif mortalite %40-
70 arasindadir. Uzun donem takipte 5 yillik yasam 9%60-75, 10 yillik yasam
%40-50 olarak bulunmustur (6). Ge¢ dénem greft komplikasyonlari nadir go-
rilur. Baslicalari, aortik psddoanevrizmalar, greft enfeksiyonlari, enterik fis-
tuller ve greft ayag oklizyonlaridir.



F. Abdominal Aort, lliyak ve Periferik Arter Anevrizmalan 69

Oneri F-5: AAA tedavisinde stent-greft uygulamasi vaskiiler cerrahinin en
tartismali konularindandir. Bu konuda elimizdeki son kilavuz olan ve 2006
yilinda yayinlanan ACC/AHA pratik uygulama kilavuzun 5. 2. 8. | béliimiin-
de cerrahi girisime iyi veya orta derecede uygun olan infrarenal veya iliyak
anevrizmasi olan hastalara acik cerrahi girisim uygulanmasi gerektigi vurgu-
lanmaktadir (klas | 6neri, kanit diizeyi B). Kardiyopulmoner veya diger ko-
morbid nedenlerle acik cerrahi girisimin yiiksek riskli oldugu olgularda endo-
vaskiiler stent-greft uygulamasinin uygun oldugu belirtiimektedir (Klas lla
oneri, kanit diizeyi B). Ancak bu hastalarin endoleak, anevrizmal sak gerile-
mesi ve stent stabilitesinin takibi ve gereginde diizeltilmesi amaciyla yakin
olarak takip edilmesi gerektigi 6nerilmektedir (klas | 6neri, kanit diizeyi B)

lliyak Arter Anevrizmalari

iliyak arter capinin 1,5 cm’den genis olmasi iliyak arter anevrizmasi olarak ad-
landirilir. Cogunlukla abdominal aort anevrizmalari ile birlikte goriilse de, izo-
le (AAA olmaksizin her iki iliyak arterde anevrizma olmasi) veya soliter (sa-
dece tek taraf iliyak arterde anevrizma olmasi) olarak kargimiza ¢ikabilir. Da-
ha yavag blytrler, ¢oklukla asemptomatiktirler ve nadiren riiptiire olurlar.
izole olarak goriilmeleri nadirdir. 1/3-1/2"si bilateral ve en az yarisi asempto-
matiktir. Genel gériis 3.0 cm'in altindakilerde riptir olasiliginin hemen hig
olmadig, ciddi ruptir riskinin 5.0 cm in tizerindeki anevrizmalarda oldugudur-.

Tam

4 cm’i gegmedikge fiziksel muayene ile anlagiimalari gugtiir. Ultrasonografi ta-
rama igin ideal bir testtir. BT teshis icin altin standard yontemdir. BT anjiog-
rafi ile operasyon planlamasi yapilmasi ideal olacaktir. MR ise kontrast aleriji-
si veya renal problemleri olan hastalar i¢in tercih edilen yontemdir.

Endikasyonlar ve Kontrendikasyonlar

Travmatik ve enfeksiy6z anevrizmalar tamir edilmelidir. Dejeneratif anevriz-
malar ise 4 cm’i gectikten sonra tamir edilmelidirler. Genelde 4 cm’in altinda
iken semptom vermezler ve 5 cm’in altinda iken riiptiir riski dustiktiir.

Oneri F-6: iliyak arter anevrizmalari

I. 2 cm’in altinda ise 2 yilda bir ultrasonografik kontrol

2. 3-3,5 cm arasinda ise her yil ultrasonografik kontrol

3. 3,5-4 cm arasinda ise her 6 ayda bir ultrasonografik kontrol ve eger operas-
yon riski diisiik ise tamir planlanabilir.

4. 4-4,9 cm arasinda ise elektif operasyon

gl

5 ecm’in iistiinde ise oncelikli tamir
6. Semptomatik ise tamir
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Kontrendikasyonlar

I. Hayat beklentisi 2 yildan az ise

2. Eslik eden morbiditeler nedeni ile operasyon riski anevrizmanin riptir
riskinden daha yiiksek ise

3. lliyak arter anevrizmalarin %75’i AAA ile birliktedir. Soliter anevrizmala-
rin orani %7,5’tur. Geriye kalan ise izole iliyak anevrizmalardir. Sag ve sol
taraf ta goriilme sikhg aynidir.

Operatif Yaklagim

Acik cerrahi veya endovaskiiler yaklasim seceneklerdir. Agik cerrahi basari ile
uygulanabilen bir yéntemdir. Eger tek tarafli tamir yapilacak ise alt kadran ret-
roperitoneal insizyonla yaklagsmak yeterli olacaktir. AAA ile birlikteliginde or-
ta hat insizyonu ile klasik yaklagim en uygun olanidir. AAA ve sol iliyak tutu-
lum halinde ise sol retroperitoneal yaklasim denenebilir.

Guniimiizdeki egilim endovaskiiler yaklagimin yiiksek operatif riski olan
hastalarda uygulanmasidir. Endovaskdler tamirde tek tarafli hipogastrik arter
embolizasyonu gerekli olabilir, ancak bilateral yapilmasindan gluteal bélgede
klodikasyon ve barsak iskemisine yol acabilecegi icin kaginilmaldir.

Operasyon sonrasi komplikasyon olmamasi ve hastanin genel durumunun
iyi olmasi halinde retroperitoneal insizyonlarda 3. giin, orta hat insizyonlarin-
da 6. giin taburcu etmek miimkiindiir. Taburcu sonrasi 2. hafta ve 3. aydaki
kontrollerde sorun goriilmez ise 5. yilda BT ile bir kez kontrol 6nerilir. En-
dovaskiiler yaklagimda ise 2. glin taburcu sonrasinda 2., 6. ve 12. aylarda BT
kontrolu gereklidir. Sonrasinda yillik kontroller Snerilir.

Femoral ve Popliteal Anevrizmalar

Femoral anevrizmalar genellikle psédoanevrizma olup, popliteal anevrizmalar
genellikle dejeneratif gercek anevrizmalardir. Her ikisi de siklikla bilateraldir
ve/veya bagka arteriyel segmentlerde de anevrizma mevcuttur. Ayni nedenle
aorta-iliyak segmentte anevrizmasi saptanan hastalar da femoropoliteal anev-
rizma varhigi da arastiriimalidir. Abdominal anevrizmalarla birlikte femoral
anevrizmanin birlikteligi %85, popliteal anevrizmada ise %60 civarinda bildiril-
mistir. Tersinden bakildigina AAA'li hastalarin %3 — 7 sinde femoral veya
popliteal anevrizma goriilur.

Femoral gercek anevrizmalar genellikle rastlanti sonucu teshis edilirler, di-
ger deyisle genellikle asemptomatiktirler. Olasi semptomlar anevrizma biiyi-
diikce ortaya cikar. Emboli ve basi semptomlarina bagh bacak sismesi goriile-
bilir. Femoral anevrizmalar eger sadece ana femoral arterde lokalize ise Tip
I, femoral bifurkasyonu da icine aliyorsa Tip Il diye adlandirilirlar. Femoral ar-
ter anevrizmalarina genellikle rastlansal olarak tani konulsa da, distal iskemi,
riptir veya kanama nedeni ile de fark edilebilirler. Basi semptomlari sinir ba-
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sisi, popliteal arter anevrizmalarinin da yapabilecegi gibi venoz okliizyon ve
buna bagl semptomlar olabilir. Tromboemboliye bagli iskemik semptomlar
da sik karsilagilan tablolardir.

Ps6doanevrizmalarda ise genellikle genislemeye egilim, tromboz ve embo-
li riski ytiksektir.

Popliteal arter anevrizmalari alt ekstremite anevrizmalarinin %70"ini olug-
tururlar ve goriilme sikligi %0.1-2 arasinda degisir. Hastalarin en az yarisi
semptomatiktir (7). Semptomatik olmayanlarinda yarisinin en geg 2 yil icinde,
%75 nin de 5 yil icinde semptomatik olmasi beklenir. Semptomatik vakalarda
genellikle ¢ap 2,0 cm’nin tzerindedir ve ici ve distal tibioperoneal arterlerde
trombiis ve embolik okliizyonlara rastlanir. Yash erkeklerdeki akut arteriyel
okliizyonlarin %10°u popliteal anevrizmadan kaynaklanir.

Eger popliteal kitle tespit edilmisse ultrasonografi ile degerlendirilmelidir.
Popliteal anevrizma saptandiysa, 2.0 cm den kiiciik, icinde trombiis tagimayan
velveya hasta cerrahi miidahale agisindan yiiksek risk tasiyan veya yasam bek-
lentisi diisiik olan bir hasta ise periyodik noninvazif takip programi en uygun
secenektir. Eger semptomatik ise veya ameliyat yerine takibe karar verilme-
sine neden olan operatif riskler, ayagin tromboembolik iskemi nedeni ile gan-
gren ve amputasyon riskinden daha diistik ise operasyon onerilir.

Anastomotik femoral anevrizmalar %2-5 oraninda goériliir ve genellikle
biiyime egilimde olup tamir gerektirirler.

Tam

Fiziksel muayene femoropopliteal anevrizmalarin teshisi igin ilk basamakta ya-
rarl olabilir. Ultrasonografi, MR ve BT incelemeleri faydalidir. Anjiografik in-
celemeler inflow ve outflow’un goriilmesi agisinda operasyon stratejisini be-
lirleme de yardimci olacaktir.

Oneri F-7: Femoral arter veya popliteal anevrizmasi olan hastalarda, ul-
trasonogradfi (veya bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans gériintiileme)
kontralateral tarafta anevrizma varliginin arastirlmasi icin tavsiye edilir
(Kanit diizeyi B)

Oneri F-8: Palpabl popliteal kitlesi olan hastalara popliteal anevrizma agi-
sindan ultrasonografik goriintiileme yapilmalidir (Kanit diizeyi B.)

Tedavi

Etiyolojiden bagimsiz tiim semptomatik femoral anevrizmalar tamir edilmeli-
dir. Asemptomatik hastalar da ise eger anevrizma gapi 2,5 cm lizerinde ise ve-
ya takipte hizla biiylime gosteriyorsa tamiri 6nerilir. Popliteal anevrizmalarin
captan bagimsiz olarak %30-40'inda embolik hadiseler gorildugiinden tamir-
leri 6nerilir. 2 cm’in Ustiindeki popliteal anevrizmalarin tamirinin yapilmasi ge-
nel gorustr.
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Su andaki teknolojiler dahilinde 6nerilen tedavi agik cerrahi tamirdir. Fe-
moral ve popliteal bolgelerin hareketliligi nedeni ile endovaskiiler tedavi igin
cok uygun olmadiklar diistintilmektedir.

Popliteal anevrizmalarda tercih edilen yaklasim supin pozisyonda mediyal
insizyondur. Tercih edilen greft safen venidir. Ozellikle popliteal anevrizmala-
rin tamirinde proksimal ve distal uglarin, ve kollaterallerin tamamin baglanma-
st ileride gelisebilecek tekrarlamayi &nlemek icin dnemlidir.

Tromboembolik olaydan sonra operasyonun basarisini artirmak icin en az
bir distal arterin akiminin iyi olmasi saglanmalidir. Bu amagla intra arteriyel ka-
teter yollu trombolitik tedavi yararli olabilir. Distal akimin yeterliliginden
emin olunamayan durumlarda ek olarak fasiyotomi &nerilir. Asemptomatik
hastalarda operasyon yapildiginda uzuv kurtarma orani 10 yilda %90, greft pa-
tensisi de %80'lerde bulunmustur. Onerilen greftler safen ven greftidir ve
mimkiin degil ise PTFE grefttir.

Oneri F-9:
I. 2 cm ve daha biiyiik popliteal anevrizmalara tromboembolik riskler ve eks-
tremite kaybi tehlikesini nedeni ile anevrizma tamiri yapilmahdir (Kanit dii-

zeyi B)

2. Anastomotik psodoanevrizmasi veya semptomatik femoral arter psédo-
anevrizmasi olan hastalara anevrizma tamiri yapilmalidir (Kanit diizeyi A)

3. Akut iskemisi ve popliteal arter anevrizmasi olup run-off u olmayan hasta-
lara kateter ile tromboliz veya mekanik trombektomi, veya her ikisi distal
runoff’ u tekrar saglamak ve emboliyi ¢6zmek amaci ile onerilir (Kanit dii-
zeyi B)

4. Yas ve cinsiyetine gore popliteal arteri asemptomatik olarak 2 kat genisle-
mis hastalarda yillik ultrasonografik gériintiileme ile takip gereklidir (Kanit
diizeyi C)

5. Femoral veya popliteal anevrizmasi olan hastalarda antiagregan tedavi fay-
dali olabilir (Kanit diizeyi C)

Kateter Nedenli Femoral Psadoanevrizmalar

Diyagnostik anjio sonrasi %0.1-0.2, girisimsel prosedirler sonrasi %3.5-5.5
arasi siklikta goriilur (8). 2.0 cm altindaki psédoanevrizmalar kendiliginden ka-
panabilir bu ylizden bir siire takibi uygundur. Buyiik psédoanevrizmalar ise
retroperitoneal bosluga riiptiire olabilirler, basi nedeni ile ven6z tromboza
velveya agrili néropatiye neden olabilirler. Psédoanevrizmalarin ¢ogu ultra-
son destekli basi veya trombin enjeksiyonu yapilarak kapatilabilir. Rekurrens
goriilse de daha ¢ok capi 4.0 cm in lzerindeki psédoanevrizmalarda goériiliir.
Capi 1.5 ila 7.5 arasindaki ps6doanevrizmalara ultrason esliginde 100-3000
Unite trombin enjeksiyonu yapilarak basariyla tedavi saglanabilir. Rekirrens
%5 olsa da iglem tekrari ile basari sansi yiiksektir. Ozetlemek gerekirse anev-
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rizma <2.0 cm ise | ay sonra ultrasonografi ile kontrol 6nerilir ve kapanma-
migsa tedavi denenir. Asemptomatik ancak >2.0 cm ise veya semptomatik ise
tedavi denenmelidir. Burada tedavi 6nce ultrason esliginde kompresyon
velveya ultrason egliginde trombin enjeksiyonu olmalidir. Eger basarili oluna-
maz ise veya bunlar denenmeden &nce cilde erozyon, AV fistiil, sinir basisi ve-
ya genisleyen hematom var ise cerrahi miidahale uygulanmalidir.

Oneri F-10:

I.

Femoral pseudoanevrizmasi oldugundan siiphelenilen hastalara ul-
trasonografik goriintiileme yapilmaldir (kanit diizeyi B)

Biiyiik ve/veya semptomatik femoral arter psédoanevrizmasi olan
hastalarda ilk tedavi olarak ultrasonografik yénlendirmeli kompres-
yon veya trombin enjeksiyonu énerilir (kanit diizeyi B)
Ultrasonografik yonlendirmeli kompresyon veya trombin enjeksiyo-
nuna ragmen ¢api 2.0 cm ve daha biiyiik kalan veya tekrarlayan
psédoanevrizmalar cerrahi olarak tamir edilmelidirler (kanit diizeyi
B)

Capi 2.0 cm den kiigiik ve asemptomatik psédoanevrizmalarda | ay
sonra ultrasonografik kontrol yararl olabilir (kanit diizeyi B)
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G. KAROTIS ARTER STENOZU

inme, ABD’de liciincii en sik 6liim nedenidir. Yilda yaklasik 700.000 inme ge-
lismektedir ve nérolojik maluliyetlerin en sik nedenidir. %80’i iskemik ve is-
kemik inmelerin %20-30'u karotis hastaliklarina sekonderdir. inme sonrasi
yasayan hastalar her yil saglk sektoriine ciddi oranda yiik getirmektedir (I).

Gegici retinal ve hemisferik nérolojik defisitleri olan hastalar ekstra kra-
nial karotis hastaliklari agisindan mutlaka degerlendirilmelidir. Koroner arter
hastalari disindaki asemptomatik hastalarda karotis arter tikanikliklari icin iz-
lenen rutin bir degerlendirme kilavuzu yoktur. Asemptomatik hastalarin yasi
65’den buyiikse, sol ana koroner lezyonu veya periferik arter hastaligi varsa
karotis stenozu agisindan irdelenmelidir. Transient iskemik atak (TIA), inme
veya karotis Uftirimu varsa koroner arter cerrahisinden dnce karotis arter
doppler USG ile mutlaka yapilmaldir.

Karotis doppler USG gériintiileme en ucuz non-invaziv gériintiileme yodn-
temidir. Karotis doppler USG sonuglarinin net olmadigi durumlarda bilgisa-
yarli tomografi ve/veya manyetik rezonans anjiografi ile birlestirildiginde ke-
sinlik orani %90’lara kadar ulagmaktadir. Bu testin sonucu islemi yapan kisinin
deneyimine baglidir. Ayrica, intrakraniyal ve intratorasik dolagimin anatomisi
doppler USG ile tam olarak degerlendirilemez. Yiiksek dereceli stenoz ve ok-
lizyon arasindaki ayrimda doppler USG problem yaratabilir. internal karotis
arter medial seyirli ise yanlis okllizyon tanisi konabilir, veya eksternal karotis
arter dal yanlislikla internal karotis arter olarak algilanirsa okliizyon atlanabi-
lir. KEA 6ncesi doppler USG’nun tek gériintiileme yéntemi olarak kullanilma-
st ancak doppler USG’yu yapan merkezin sonuglarinin dogrulanmasi ile miim-
kiindiir. Bu kisitlamalara ragmen doppler USG ile KEA yapma uygulamasi gi-
derek yayginlagmaktadir.

Kontrast arteriyografi geleneksel yontemdir. Karotis proksimali ve distali
hakkinda detayli ve giivenilir bilgiler vermesine karsin inme riskinin bulunma-
si ve pahali olmasi nedeniyle bu teknige olan ilgi giderek azalmaktadir. Magne-
tik rezonans anjiyografi (MRA) serebrovaskdiler okliizif hastaliklarin degerlen-
dirilmesinde giderek daha sik kullanilmaktadir. MRA’nin doppler USG’ye en
onemli avantaji, intrakraniyal ve ekstrakraniyal dolasimi konvansiyonel arteri-
yograma benzer sekilde anatomik olarak gosterebilmesidir. MRA, gerekirse
inceleme siiresi ve maliyette kiiclik bir artisla beyin MRI’si birlikte de yapila-
bilir. Doppler USG ve MRA, karotis arter hastaliklarinin degerlendirilmesin-
de birbirlerini tamamlayici tekniklerdir; 2 teknikde benzer sonuglar elde edil-
diginde kontrast arteriyografi nadiren gereklidir. Her iki teknigin degerlendi-
rildigi genis caph bir ¢alismada, %70’den ciddi karotis darligi bulunan hastalar-
da doppler USG ve MRA’nin dogruluk oranlari %86 ve %88 olarak bulunmus-
tur, 2 test beraber degerlendirildiginde bu oran %94’e ulasmistir (I).

74
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Karotis Endarterektomi Endikasyonlar

Karotis stenozlari geleneksel olarak karotis endarterektomi ile tedavi edilir.
Cok merkezli, randomize, kontrollii calismalarda semptomatik veya asemp-
tomatik ciddi karotis stenozu olan hastalarda ipsilateral inme riskinin cerrahi
tedaviyle belirgin olarak azaltilabildigi gosterilmistir.

Semptomatik Karotis Arter Hastaliklari

ICA stenozlu hastalar asemptomatik olabilir veya beynin ICA’dan kanlanma-
sina goére degisen semptomlari ortaya cikar. NASCET calismasi (The North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial), semptomatik karotis
stenozlu (Transiyent iskemik atak (TiA) veya ICA stenozuna ipsilateral bolge-
de gelisen sekel birakmayan inme geciren) hastalarda KEA’nin etkinligini test
etmek lzere planlanmis genis, prospektif randomize ¢alismadir (2). %70 iize-
ri karotis darligi olan hastalar randomize olarak KEA + optimal medikal teda-
vi ve optimal medikal tedavi gruplarina ayrilmistir. Calisma daha sonlanmadan
KEA lehine belirgin bulgular elde edilmistir. KEA grubunda 30 giinliik morta-
lite ve inme hizi %5.8, medikal tedavi uygulanan hastalarda ipsilateral inme kii-
miilatif 2 yil riski %26 ve KEA grubunda %9 bulunmustur. Bu da %17 mutlak
risk ve %65 rolatif risk azalmasini gésterir. Bu ¢alismada ciddi karotis steno-
zu nedeniyle cerrahi uygulanan hastalar, operasyondan sonra en az 8 yil si-
ren uzun sireli yarar gérmislerdir. Yapilan analizlerde stenoz derecesi, klinik
doppler USG’de iilserasyon bulunup bulunmamasi, KEA etkinligi lizerine et-
kili bulunmustur. Karotis stenozunun derecesi arttikca KEA’nin yarari art-
maktadir. Medikal olarak tedavi edilen hastalarda 2 yillik inme gelisme riski
%70-79 darhkh grupda %19.9, %80-89 darlikli grupda %28.5 ve %90-99 dar-
ikl grupda %34.6 olarak bulunmustur. KEA ile tedavi edilen hastalarda 2 yil-
da inme gelisme riski stenozun derecesinden bagimsiz olarak %9’dur.

KEA’den erkekler kadinlardan, inme gegirenler TIA gecirenlerden, hemis-
ferik lezyonu olanlar retinal lezyonu olanlardan ve aspirin alanlar almayan has-
talardan daha ¢ok yarar gormektedir.

Ulserasyon bulunmasi medikal tedavi grubunda inme insidansini dramatik
olarak arttirmistir; tlserasyon KEA grubunda da riski daha az oranda arttir-
maktadir.

Diyabet, koroner arter hastaligi veya hipertansiyon gibi komorbiditeleri
bulunan hastalarda medikal tedavide inme insidansi artmistir. Ancak cerrahi
tedavi grubunda komorbiditelerden bagimsiz olarak inme hizi %9’dur. Bu bul-
gular, bircok komorbiditesi bulunan hastalarin cerrahi tedaviden daha az ya-
rar gorecegi diislincesiyle celismektedir.

NASCET calismasinin bir kisminda semptomatik %30 — 69 stenozlu has-
talar degerlendirilmistir. Bu hastalar 2 alt gruba ayrilmistir: %50-69 arasi dar-
lik olan hastalar ve %30-49 darlikli hastalar. %50-69 stenozlu hasta grubunda
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5 yilda ipsilateral inme riski medikal tedavi grubunda %22.2, cerrahi grupda
%15.7 olarak bulunmustur, bu da istatistiksel olarak anlamli %6.5 risk azalma-
si saglamistir. Karotis stenozu %50’den az olan hastalarda 5 yilda ipsilateral
inme gelisme riski medikal tedavi grubunda %18.7, cerrahi grupda %14.9 ola-
rak bulunmus ve bu da istatistiksel olarak anlamli olmayan %3.8’lik mutlak risk
azalmasi saglamistir.

Semptomatik orta derecede (%50-69) darligi olan hastalarda cerrahi teda-
vinin sagladigi yarar %70-99 grubuna goére daha azdir, ancak her iki grupta da
cerrahi tedavi en iyi medikal tedaviden daha uzun sureli yarar saglamistir.
Boylece, karotis endarterektominin semptomatik %50’den ileri karotis arter
darliklarinda efektif olgu prospektif randomize galismalarla gosterilmistir.

NASCET caligmasinin perioperative inme ve 6lim sonuglarini dikkate al-
mak 6nemlidir ve sonuglari 6nemli oranda etkilemektedir. %70-99 stenozu
olan hastalarda perioperatif inme ve 6liim hizi %5.8 iken %70 den az stenozu
olan hastalarda %6.7’dir. Orta dereceli lezyonu olan hastalarda (%50-69) cer-
rahinin yarari %20 azalmakta ve cerrahi komplikasyonlar %6-7 artmaktadir.

The European Carotid Surgery Trial (ECST) ¢alismasinda da farkli dere-
celerde ICA stenozu olan hastalar sadece medikal tedavi veya medikal teda-
viyle beraber KEA degerlendirilmistir (3). %70-99 arasi ciddi stenozu olan
hastalarda ipsilateral inme ve perioperatif 6lim riski %10.3, medikal tedavi
uygulananlarda %16.8’dir. Cerrahinin kombine sonuglarinda cerrahinin %70-
80’den az stenozlarda cok yararli olmadig bildirilmistir. Cerrahinin yarari
%90-99 lezyonla %80-89 arasinda belirgin farkliik géstermektedir. Calisma-
nin sonucuna gore KEA %70-79 Ulzerindeki darliklarda uygulanmalidir.

Veterans Affairs calismasinda %50’den fazla stenozu olan erkek hastalar-
da KEA uygulanan grupta (%7.7) inme ve TIA gelisimi medikal tedavi grubu-
na (%19.4) gore istatistiksel olarak anlaml derecede dusiik bulunmustur.
%70’den ciddi darligi olanlar cerrahiden daha fazla yarar gérmiiglerdir. Bu
grupta KEA uygulananlarda inme ve TIA gelisimi %7.9 iken medikal tedavi
grubunda %25.6 olarak bulunmustur (4).

Oneri G-1: ipsilateral %70-99 ICA stenozu bulunan semptomatik hastalar-
da (retinal iskemi, hemisferik TIA veya major sekelsiz inme) KEA yararlidir.
Semptomatik %50-69 ICA darhg bulunan hastalarda KEA kabul edilebilir
ve dikkate alinmasi gereken bir girisimdir. Hastalarin cerrahi riski %7°den
az olmalidir. ipsilateral %50°den diisiik ICA stenozu olan semptomatik has-
talarda KEA’nin medikal tedaviye iistiinliigii tam olarak gosterilememistir.

Asemptomatik Karotis Arter Hastaliklar

Asemptomatik ICA stenozlu hastalarda KEA sonuglari 5 prospektif randomi-
ze kontrollu klinik ¢alismayla degerlendirilmistir (1).
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ACAS (Asymptomatic Carotis Atherosklerosis Study) galismasi asempto-
matik hastalarda KEA'yi degerlendiren en genis calismalardan biridir. %60-99
karotis darligi olan hastalarda 325 mg aspirin ve vaskaiiler risk faktorlerinin di-
zenlenmesinden olugsan medikal tedaviyle, KEA + medikal tedavi karsilagtiril-
mistir. Asemptomatik hastalarda KEA etkinligi tizerine stenoz derecesinin et-
kisi ACAS calismasinda yeterince bildirilmemistir. 5 yillik inme riski cerrahi
tedavi grubunda %5.1 ve medikal tedavi grubunda %1 I’dir, bu da istatistiksel
olarak anlamli 9%5.9’luk mutlak risk azalmasi saglamistir.

KEA’nin sagladigi risk azalmasi erkeklerde %66 iken kadinlarda sadece
%17°dir, ancak bu farkllik istatistiksel olarak 6nemli degildir. Kadinlarda pe-
roperatif inme riskinin yliksek olmasi (kadinlarda %3.6, erkeklerde %1.7) bu
bulguyu kismen agiklar.

Perioperatif komplikasyon oraninin %2’nin lzerine ¢ikmasi operasyonun
yararini %30’dan fazla azaltir, bu da KEA’nin yararini azaltir. Bu ¢alismada
%60-99 darligi olan biittin hastalarin birlikte degerlendirildiginin bilinmesi ya-
rarl olacaktir. The Carotid Artery Stenosis With Asymptomatic Narrowing:
Operation versus Aspirin Trial ilk yayinlanan calismadir. Cok merkezli bu ¢a-
lismaya %50-90 ICA stenozu olan hastalar katilmistir. Bu calismada %90’dan
daha az ICA stenozlarinda KEA’nin medikal tedaviden daha yararli olmadig
bildirilmistir.

The Mayo Asymptomatic Carotid Endarterectomy ¢alismasi 1992’de ya-
yinlanmistir. %50-99 ICA stenozlu 71 hasta takip edilmistir. Calismanin cer-
rahi ayaginda hastalarda yiiksek oranda miyokard infarktiisii ve TIA gelismesi
nedeniyle ¢alisma erken sonlandirilmistir. Bu ¢alismada biitiin hastalarda me-
dikal tedavinin devaminin da 6nemi vurgulanmistir.

The Veteran Affairs Cooperative Study 1993’de yayinlanmistir. Ipsilateral
TIA, transiyen monokiiler korliik (TMB) ve inme sonlanim noktasi olarak kul-
lanildiginda KEA grubundaki hastalarda (%8) medikal tedavi grubuna gére
(%20.6) belirgin olarak daha az hadise gelismistir.

ilk klavuzlar hazirlandiginda ACAS calismasi heniiz yayinlanmamistir, daha
sonra yayinlanan kilavuzlarda cerrahi riski %3’lin altinda olan ve 5 yillik yasam
beklenen hastalarda KEA &nerilmistir. KEA %60’dan ciddi ICA stenozu olan
asemptomatik hastalarda kabul edilebilir bir tedavidir ve bu tip tedavi kanitlan-
mis endikasyon kategorisine girmektedir. ECST calismasinda 3 yilik Kaplan-
Meier sonucunda asemptomatik ICA stenozlu hastalarda inme riski %2.1 ola-
rak bildirilmistir. Stenoz derecesi arttik¢a risk de artmaktadir. inme riski %0-
29 stenoz grubunda %1.8, %30-69 grubunda %2.1 ve %70-99 grubunda %5.7
olarak bulunmustur. Ciddi stenozlu grup alt gruplara ayrildiginda %80-99 gru-
bunda inme riski %9.8 ve %90-99 grubunda %14.4 olarak bildirilmistir. ECST
ve ACAS calismalarinda stenoz dereceleri farkli ydntemlerle &l¢tilmustur.

Asemptomatik ICA stenozlu hastalarda inme riski NASCET calismasiyla
da degerlendirilmistir. Asemptomatik ICA stenozuna bagli ipsilateral 5 yillik
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inme riski stenoz derecesi arttik¢a artmaktadir. %50’nin altindaki stenozlarda
risk %7.8, %50-59 arasi stenozlarda %12.6, %60-75 stenozlarda %14.8 ve
%75-94 stenozlarda %18.5 olarak bulunmustur.

ACAS gibi asemptomatik hastalarda KEA'yi destekleyen 2 calismada KEA
yliksek maliyetli bulunmustur. KEA icin asemptomatik adaylari secerken has-
tanin uzun yasam beklentisi dnemlidir, zira ACAS’da gésterilen sonuglarin el-
de edilmesi ancak en az 5 yil yasam beklentisi olan hastalarda elde edildigi bil-
dirilmistir. Stenoz derecesi de hasta segciminde dnemli bir faktérdir. Bir cok
calismada %80’den ciddi darligi olan hastalarin medikal olarak tedavi edilme-
lerinin inme riskini arttirdigi gosterilmistir.

Oneri G-2: Asemptomatik hastalarda KEA endikasyonlari halen net olarak
tanimlanmamis olmasina karsin, birgok cerrah uzun yasam beklentisi olan,
operatif morbidite ve mortalitesi diisiik olan yiiksek dereceli stenozu olan
hastalari KEA ile tedavi etme yoluna gitmektedir. Stenoz derecesi arttik¢a
inme riski arttigindan genel egilim cerrahi tedavi igin, karotis stenozu
%80’in iizerine ¢cikana kadar medikal tedaviyle takip edilebilir. Cerrahi ris-
ki %3’iin iizerinde olan asemptomatik hastalarda KEA’nin kesin endikas-
yonlari kanitlanmamstir.

Asagidakiler bizim genel 6nerilerimizdir ve bircok diger faktore gore de-
gisiklik gosterebilir. Aterosklerotik vaskiiler hastaligi olan tiim hastalarda me-
dikal veya cerrahi tedaviye ek olarak vaskiiler risk faktorleri uygun sekilde
kontrol altina alinmalidir.

Klinik Durum iCA Stenoz Derecesi | Oneri
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 KEA
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %50-69 KEA
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | <%350 Antiplatelet ajanlar
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 + intralumi- | 4-6 hafta
nal trombus antikoagtilan

Ardindan KEA

ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 + Riiptire | KEA

olmamis

intrakraniyal

anevrizma
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | Ulsere plak Antiplatelet ajanlar
Asemptomatik <%80 Antiplatelet ajanlar
Asemptomatik %80-99 KEA
Asemptomatik + CABG veya AAA %70-99 CABG veya AAA

onarimi

ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 KEA + CABG
+ CABG
Anjiyografi sonrasi karotis okltizyonu %100 Acil KEA/trombolizis

KEA sonrasi akut iskemi

Acil re-explorasyon
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KEA, okliide karotis arteri bulunan kisilerde kontralateral karotise kabul
edilebilir giivenlikle yapilabilir. Bu grup hastalarda da morbidite ve mortalite-
de belirgin bir artig bildirilmemistir.

Bazi hastalar arteriyografide internal karotis artere minimal akimin géril-
dugu “string sign” ile karsimiza gelebilir. String sign gérunim, proksimal ka-
rotis arterde ciddi stenoza bagli olarak akimda belirgin azalma oldugunu gos-
terir. Bu hastalarda olagan morbidite ve mortalite ile acil KEA yapilabilir.
String sign, diffiiz hastalikli ve fibrotik karotis arteri gosterebilir, bunlarda re-
konstriiksiyon teknik olarak daha zordur. Bu hastalarda KEA'de inme riski
artmistir.

Karotis Endarterektominin Zamanlamasi

Akut inme sonrasi KEA zamanlamasi detayli olarak arastirilan bir konudur.
Beyinde yakin zamanda gegirilmis genis infarktiis sonrasi endarterektomiyle
erken reperfiizyon uygulanmasi serebral kanamaya ve ciddi komplikasyonlara
yol agabilir. Bu gézlemler KEA’nin, tamamlanmig inme ile basvuran hastalarda
en az 4-6 hafta siuireyle ertelenmesi gerektigini belirten klasik gorisleri orta-
ya cikarmistir. Ancak bu goriise sikica bagli kalinmasi bazi hastalarda ciddi, ins-
tabil karotis arter hastaligina bagh olarak bu 4-6 haftalik stirede ikinci bir in-
me olasihigini ¢ikartabilir (Yaklagik %10 oraninda). Kuguk fiks defisitli veya
komputerize tomografi (CT) ve magnetik rezonans gérintiileme (MRI) tek-
niklerinde kiigiik infarkt alanlarinin gériildiigii hastalarda erken KEA riski art-
tirmamaktadir.

Oneri G-3: Ciddi karotis stenozu bulunan, kiiciik inme gegiren hastalarda
erken cerrahi girisim planlanmalidir.

KEA sonrasi, primer kapama ve yama ile anjiyoplasti uygulamalarinin iki-
sinde de kisa ve uzun dénem sonuglari mikemmeldir. Hangi teknigin kullani-
lacagi cerrahin deneyimine ve tercihine baghdir. Her iki tekniginde taraftarla-
ri ve karsitlari vardir.

Girisimin lokal veya genel anestezi ile yapilmasinin morbidite ve mortalite
agisindan farkli olmadigi Eyltl 2008 tarihinde GALA calismasinda bildirilmistir (5).

Karotis Anjiyoplasti ve Stentleme

Oneri G-4: Ekstrakraniyal internal karotis arter darliklarinda KEA halen
altin standart tedavi yontemidir. Karotis stentleme cok yiiksek riskli hasta
gruplarinda, restenozlarda, servikal radyasyon uygulanan hastalarda ve bu
konuda tecriibeli merkezlerde uygulanmasinin daha uygun oldugunu gos-
termektedir (Kanit diizeyi B).
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Not: Karotis arter hastaliklari tedavisinde en son kilavuz Amerikan Vaskiiler Cerrahi Derne-

§i tarafindan 2008 agustos ayinda yayinlanmstir. (6). Bu kilavuzda giiclii 6neri “dere-
ce 17, zayif 6neri” derece 2” olarak belirtilmigtir. Kanit diizeyi yiiksek, orta, diisiik ve
¢cok diistik olarak tanimlanmigtir. %<50 semptomatik ve %<60 asemptomatik hasta-
larda revaskiilarizasyon yerine etkin medikal tedavi 6nerilmektedir (Derece | dneri, ka-
nit diizeyi yiiksek). Semptomatik hastada %>50 darlik varsa karotis endarterektomi
ile birlikte etkin medikal tedavi dnerilmektedir (Derece | oneri, kanit diizeyi yiiksek).
Semptomatik hastada >/=%50 darlik varsa ve perioperatif risk yiiksek ise karotis
stentleme endarterektomiye potansiyel alternatif olabilir (Derece 2 6neri, diisiik kanit
diizeyi). Asemptomatik hastada >/=%60 darlik varsa ve perioperatif risk diisiik ise ka-
rotis endarterktomi+etkili medikal tedavi onerilmektedir (Derece | Gneri, kanit diize-
yi yiiksek). Asemptomatik hastada darlik >/=%60 ise karotis stentleme énerilmez
(Derece | dneri, diisiik kanit diizeyi). Darlik >/=%80 ise ve endarterktomi anatomik
olarak riskli ise stent dustinilebilir.
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11
VEN HASTALIKLARI

A. CERRAHIDE DERIN VEN TROMBOZU PROFLAKSISI

Venoz tromboembolizm (VTE) venlerde gelisen trombiislerle onun dallarin-
da yarattigi tikaniklik ve kan akimindaki kesintileri ifade etmektedir. Klinikte
VTE, siklikla derin ven trombozu (DVT) veya pulmoner emboli (PE) olarak
karsimiza cikar. Insidansi kadin ve erkekte benzer olan DVT nin tiim yas grup-
lari icinde rastlanma sikhg 100.000 kiside 50 kisi olarak belirtilmektedir. 20
yas altinda nadir rastlanilan DVT olgulari, yasla birlikte artmakta ve 70 yas
tizerinde 2 kat artarak 100.000 kiside 200 olguda rastlaniimaktadir.

DVT olgularinda 1/4 oraninda daha énce hastanede yatma veya kanser 8y-
kiist vardir. Hastalarda yaklagik %40 oraninda neden bilinmemektedir (1).

Hospitalize edilen ve cerrahi islem uygulanacak olgularda trombotik
komplikasyonlarin gelisim riski belirgin sekilde artmaktadir. Bu olgularda DVT
%10-40 gorilmekte ve komplikasyon olarak karsimiza ¢ikan PE tiim hastane
mortalitelerinin %4-11 nedenini olusturmaktadir. VTE proflaksisi uygulanma-
yan major ortopedik cerrahi uygulamalarinda %40-60, genel cerrahi uygula-
malarinda %15-40 DVT gelisim riski bulunmaktadir (2-4). VTE hastanelerde
ikinci siklikla goriilen ve hastanede uzun kalmaya neden olan ikinci medikal
problemi olusturmaktadir.

Hospitalize edilen olgularda DVT gelisim riski, gruplara gére asagida Tab-
lo A-1‘de belirtilmistir.

Tablo A-1: Proflaksi Uygulanmayan Medikal ve Cerrahi Olgularda DVT
Gelisim Sikhigr.

Olgu grubu DVT %
Medikal olgular 10-20
Genel cerrahi 15-40
Major jinekolojik cerrahi 5-40
Major drolojik cerrahi 15-40
Norosirdrji 15-40
inme 20-50
Major ortopedik cerrahi 40-60
Major travma 40-80
Medulla spinalis yaralanmasi 60-80
Yogun bakim hastalari 10-80

81
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Profilaksi Yontemleri

Heparin kullanimi DVT gelisiminde riski azaltmada maksimum fayda sagla-
maktadir. Aspirin kullanimi ile, plasebo ile karsilastirildiginda, DVT riskinde
sadece %20 azalma elde edilmektedir. Herhangi bir hasta grubunda VTE pro-
filaksisi igin tek basina aspirin kullanimi énerilmemektedir (Kanit diizeyi A)
(5). Ayrica aspirin (6zellikle diger antikoagulan ilaglarla birlikte kullanildiginda)
major kanama riskini artirmaktadir. Tek profilaktik yontem olarak elastik
kompresyon bandaji kullanimi DVT riskinde %44 azalma saglamaktadir. Var-
farin ise profilakside kullaniimakla birlikte, aksiyonun baslangicinin gecikmesi
ve ayrica, 2-3 gibi yeterli bir normalize uluslararasi orani (INR) siirdiirebilmek
icin sik laboratuar takibi gerektirmesi gibi bazi sinirlamalari bulunmaktadir.

Bununla beraber, diisiik dozlu standart heparin ve distik molekdler agir-
likli heparin (DMAH), DVT insidansini azaltmada en etkin terapiler olup, %68
ile %76 oraninda risk azalmasi saglamaktadir. DMAH ve standart heparin cer-
rahi olgularda DVT’nin &nlenmesinde esit derecede etkin gériinmektedir.
Standart heparin operasyondan 1-2 saat nce 5000 U, yaklagik | hafta siirey-
le 2-3 doz/giin olarak kullanilmasi dnerilmektedir (5). DMAH ile proflaksi,
preoperatif 2 saat dnce veya postoperatif 6-8 saat sonra &nerilmektedir (Ka-
nit diizeyi A). Yan etkilerle ilgili olarak DMAH ile daha az yara hematomu ve
kanama komplikasyonu bildirilmektedir. Ven6z tromboembolizm yinelemesi,
majér kanama veya mortalite agisindan anlaml bir fark olusturmadan giinde
tek doz DMAH kullanimi yeterli profilaksi saglamaktadir. Laboratuar takibine
gerek yoktur, evde tedavi avantaji ile hastalar erken taburcu olabilir ve kan-
serli hastalarda hayatta kalma suiresi uzamaktadir (3-5).

Elastik kompresyon bandaji ve/veya Intermitant Pnémotik Kompresyon
(IPC), antikoagiilanlarla birlikte kullanildiginda yiiksek riskli hastalari koruma-
da ileri derecede etkili olmaktadirlar. Ayrica, antikoagiilanlarin kontrendike
olduklari ve kanama riski yiiksek olan olgularda mekanik metodlarin trom-
boproflaksi icin tek basina kullanilmasi 6nerilmektedir (Kanit diizeyi A) (5).
Diz uzunlugunda bandajlar uyluk uzunlugundaki bandajlara gére esit Slgtide
etkili, daha ucuz, viicuda daha uyumlu olup, hastalarin bunlara karsi toleransi
daha iyidir. Cerrahi olgularda giiniimiizde optimum profilaksi, dereceli kom-
presyon bandaji ve DMAH kombinasyonu ile elde edilebilmektedir. Major
cerrahi uygulanan ancak DVT agisindan asemptomatik olgularda hastaneden
taburcu olmadan énce Doppler USG ile rutin tarama &nerilmemektedir (Ka-
nit diizeyi A) (5)

Giinlimuzde cerrahi uygulanan olgularda; erken mobilizasyon, gelismis pe-
rioperatif bakim, tromboproflaksinin uygulanmasi ile VTE komplikasyonlari-
nin gelisim riski azaltilabilmektedir. Bununla birlikte daha fazla major cerrahi-
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nin ileri yagta uygulanmasi, kemoterapi kullanimi, uzamig hospitalizasyon VTE
riskini arttirmaktadir. Ayrica cerrahinin tipi ve siresi, klinik risk faktorlerinin
varhig), konjenital veya edinsel trombofilik bozukluklarin bulunmasi DVT geli-
simine katkida bulunmaktadir.

Klinik risk faktérleri arasinda; 40 yas tzeri, gegirilmis VTE 6ykisu, immo-
bilizasyon, malignite, obezite, dehidratasyon, varikéz venler, &strojen kullani-
mi sayilabilir. Trombofilik bozukluklar icinde en sik goriilen; Faktdr V Leiden
eksikligi olup bu olgularda normal populasyona gére 5 — 80 kat daha fazla VTE
riskinde artig vardir.

Her hastanenin VTE proflaksisi uygulamasi énerilmekte olup (Kanit diize-
yi A) her bir risk grubundaki olgular icin DVT 6nleme stratejileri gelistirilmis-
tir. Proflakside yas (< 40 yas, 40-60 yas, >60 yas), operasyon tipi (minér, ma-
jor), ek risk faktorleri (kanser, daha 6nce gegirilmis VTE gibi) gibi bireysel du-
rumlara gore proflaksi yapan merkezler bulunmaktadir. Bu siniflamanin bazi
sinirlamalari oldugundan, cerrahi olgularda VTE proflaksisinin kullanimi kila-
vuz onerileri dogrultusunda her bir grup ve cerrahi uygulama olarak asagida
ozetlenmistir (5).

Cerrahi olgular VTE agisindan; dusiik, orta ve yiiksek risk olarak 3 grup
altinda incelenmektedir (5).

Diisiik Risk Grubu

* 40 yas altinda uygulanan major cerrahi (>45 dakika) ve ek risk faktori ol-
mayan hastalar

* 40-60 yas arasinda uygulanan mindr cerrahi (<45 dakika) ve ek risk fak-
tori olmayan hastalar
Bu grupta proflaksisiz DVT gelisimi <%10 dur.

Oneri A-I1: Diisiik risk grubundaki hastalarda spesifik proflaksi gerekli ol-
mayip basingh elastik corap, erken ve siirekli mobilizasyon yeterlidir (Kanit
diizeyi A)

Orta Risk Grubu

* Major cerrahi (>45 dakika), 40-60 yas arasi, ek risk faktoru yok

* Mindr cerrahi (<45 dakika), yas>60

* Mindr cerrahi (<45 dakika), 40-60 yas, VTE Sykiisii veya 6strojen tedavisi

* Acgik jinekolojik ve iirolojik cerrahiler, diger cerrahi girisimlerin ¢ogunlu-
gu bu gruba girmektedir. Bu gruptaki olgularda profilaksisiz DVT gelisimi
%10-40dir.
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Oneri A-2: Orta risk grubu: Standart heparin giinde 2-3 defa veya iiretici-
lerin 6nerdigi dozda DMAH giinde tek doz. Orta dereceli VTE riski ve yiik-
sek kanama riski olan hastalarda tam mobilizasyona dek mekanik proflak-
si kulanimi (Kanit diizeyi A)

Yiiksek Risk Grubu

* Major cerrahi (>45 dakika), >60 yas

* Major cerrahi (>45 dakika), 40-60 yas, kanser veya VTE &ykiisu
* Her tirli trombofilik durum

* Major ortopedik cerrahi uygulanmasi

* Elektif ndrosirrji

* Multipl travma

» Akut medulla spinalis yaralanmasi.

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

Oneri A-3: Yiiksek risk grubu: Ureticiler tarafindan énerilen dozda DMAH.
Yiiksek dereceli VTE riski ve yiiksek kanama riski olan hastalarda mekanik
proflaksi kulanimi (Kanit diizeyi A)

Koroner Arter Bypass Cerrahisi

* Koroner arter by-pass cerrahisi (KABC) uygulanan olgularda DMAH,
standart heparin veya mekanik proflaksi kulanimi 6nerilmektedir (Kanit
duzeyi A).

* KABC olgularinda proflaktik olarak DMAH kullanimi standart heparin ku-
lanimina tercih edilmektedir (Kanit diizeyi B).

* Yiiksek kanama riski olan KABC olgularinda mekanik proflaksi 6nerilmek-
tedir (Kanit diizeyi B)

Torasik Cerrahi

* Major torasik cerrahi olgularinda DMAH veya standart heparin &neril-
mektedir (Kanit diizeyi A)

* Yiksek kanama riski olan major torasik cerrahi olgularda mekanik prof-
laksi 6nerilmektedir (Kanit duzeyi B)

Vaskiiler Cerrahi

* Ek tromboembolik risk faktorleri olmayan vaskiiler cerrahi girisimlerinde er-
ken mobilizasyon disinda rutin profilaksisi nerilimemektedir (Kanit diizeyi C)

* Ek tromboembolik risk faktdrleri olan ve major vaskiiler cerrahi uygulanan
olgularda DMAH veya standart heparin nerilmektedir (Kanit diizeyi B)
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Genel Cerrahi

Distik riskli minor cerrahi girisim uygulanacak olgularda erken mobilizas-
yon disinda profilaksi 6nerilmemektedir (Kanit dizeyi A).

Benign hastalik i¢in major cerrahi uygulanacak orta derece risk grubunda-
ki olgularda DMAH veya standart heparin dnerilmektedir (Kanit diizeyi
A)

Kanser nedeniyle major cerrahi uygulanacak yiiksek risk grubundaki olgu-
larda DMAH veya giinde 3 defa standart heparin dnerilmektedir (Kanit
duzeyi A)

VTE igin multipl risk faktorleri olan yiiksek riskli cerrahi olgularda DMAH
veya standart heparin ile kombine mekanik proflaksi &nerilmektedir (Ka-
nit diizeyi B)

Major genel cerrahi uygulanan olgularda olgu hastaneden taburcu edilene
kadar profilaksiye devam edilmelidir (Kanit diizeyi A)

Major kanser cerrahisi uygulanan veya daha énce DVT 6ykiisu gibi segil-
mis yuksek riskli major cerrahi uygulanan olgularda hastaneden taburcu
olduktan sonra DMAH ile 28 giin farmakololojik profilaksiye devam edil-
melidir (Kanit diizeyi B)

Laporoskopik Cerrahi

Ek tromboembolik risk faktorleri olmayan laporoskopik cerrahi girigsimle-
rinde erken mobilizasyon diginda rutin profilaksi dnerilmemektedir (Kanit
diizeyi B)

Ek tromboembolik risk faktorleri olan ve laporoskopik cerrahi uygulanan
olgularda DMAH, standart heparin ve mekanik profilaksiden biri veya
kombinasyonu énerilmektedir (Kanit diizeyi B)

Ortopedik Cerrahi

Elektif diz ve kalga artroplastisi yapilan olgularda DMAH veya vitamin K
antagonisti (INR:2-3) kullanimi 6nerilmektedir (Kanit duzeyi A)

Kalga kemik fraktiirti nedeniyle opere edilen olgularda DVT profilaksisi
icin fondaparinux (Kanit diizeyi A), DMAH (Kanit diizeyi A), vitamin K an-
tagonisti (Kanit diizeyi B) veya standart heparin (Kanit diizeyi B) 6neril-
mektedir.

Bu olgularda en az 10 giin proflaksiye devam edilmesi (Kanit diizeyi A),
kalca artroplasti veya cerrahisinde profilaksiye 10-35 giin devam edilmesi
onerilmektedir (Kanit diizeyi A)

Major ortopedik cerrahi girisimlerde VTE profilaksisi icin DMAH kullani-
mina preoperatif veya postoperatif baslanilabilir (Kanit diizeyi A). Fonda-
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parinux postoperatif 6-8 saat sonra veya ertesi giin kullaniimasi dneril-
mektedir (Kanit diizeyi A)

Ndrogiriirji

* Tum major norosiriirji olgularinda VTE proflaksisinin rutin uygulanmasi
onerilmektedir (Kanit diizeyi A). Intermittant pnémotik kompresyon
(IPC) rutin kullanimi (Kanit diizeyi A) ve alternatif olarak postoperatif
DMAH (Kanit diizeyi A) veya standart heparin kullanimi (Kanit diizeyi C)
onerilmektedir.

+  Ozellikle yiiksek tromboz riskli major nérosiriirjik girisim uygulanacak ol-
gularda farmakolojik ve mekanik profilaksinin kombine uygulanmasi 6ne-
rilmektedir (Kanit diizeyi C)

Ozet olarak cerrahi olgularda; DMAH ve standart heparin VTE profilak-
sisinde benzer etkiye ve kanama oranlarina sahiptir. Yiiksek riskli cerrahi ol-
gularda, DMAH yiiksek dozda kullanimi diistik dozlara gére kanama riskini ar-
tirmaksizin daha yiiksek oranda VTE ‘den koruma saglamakta, yiiksek dere-
celi VTE riski ve yiiksek kanama riski olan hastalarda da mekanik yontemler
VTE profilaksisinde dnerilmektedir.
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B. VENOZ TROMBOEMBOLI TEDAVISI

Venoz tromboemboli (VTE) derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner embo-
liyi (PE) kapsayan bir klinik tablodur. VTE &nlenebilir 6nemli bir saglk prob-
lemi olup, pulmoner emboli gibi yliksek mortaliteye ve posttrombotik sen-
drom gibi uzun siiren morbiditeye sebep olmaktadir. Kuzey Amerika ve Av-
rupa llkelerinde yilda 160/100.000 kisi oraninda DVT tespit edilmektedir (I).
Posttrombotik sendromun en énemli komplikasyonu olan venoéz iilser preva-
lansi 100.000’de 300 oranindadir ve %25’i DVT nedenlidir. VTE risk faktorle-
rine bagli olarak degismekle birlikte 5 yilda %20 oraninda niiks eder-.

VTE tedavisinde amag pulmoner emboliyi, kronik pulmoner hipertansiyo-
nu, periferik vendz hastaliklari, venéz tromboemboli yinelemesini ve post-
trombotik sendromu &nlemektir. VTE olusumunda Virchow triadi (vendz
staz, hiperkoagiilabilite ve endotel hasari) 19. yiizyildan beri gegerliligini ko-
rumaktadir. VTE olusumunda genetik ve edinsel risk faktdrleri ¢cok &nemli
olup profilaksi ve tedavide 6zellik géstermektedir (Tablo B-1, B-2).

Tablo B-1: VTE icin Genetik Risk Faktorleri

Faktor V Leiden mutasyonu

Protrombin 20210 mutasyonu

Antitrombin 1l eksikligi

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Hiperhomosisteinemi

Disfibrinojenemi

Plazminojen ve plazminojen aktivasyon bozuklugu

Tablo B-2: VTE icin Edinsel Risk Faktorleri

Obezite

ileri yas

immobilizasyon (4 giinden fazla yatak istirahati)
Trombotik olay dykdisi

inflamatuar hastaliklar

Kanser

Ostrojen tedavileri (dogum kontrol ilaglari veya hormon replasman tedavisi)
Sepsis

Varikoz venler

Antifosfolipid sendromu

Nefrotik sendrom

inme

Polisitemia vera

Orak htcreli anemi

87
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DVT Tanisi

Bacakta veya list ekstremitede agri, sislik, 6dem ve risk faktorleri varliginda
stiphelenilmeli ve klinik degerlendirme yapilmalidir. Kesin tani ven6z doppler
USG ile konur (2, 3, 4) (Sekil B-3: DVT tani algoritmasi).

Tedavi

Tani konmus hastalarda ilk yapilacak tedavinin hastanede veya evde yapilma-
st sorusudur. Akut DVT’li hastalarin %80’i evde tedavi edilebilir. Kalan %20
hasta medikal veya lojistik nedenlerden dolayi hastanede tedavi edilmelidir.
Dikkatli segilmis hastalarda DVT, ve buyiik olasilikla PE'nin evde diisiik mole-
kal agirlikli heparin (DMAH) ile tedavi edilmesi giivenli ve ekonomiktir. Has-
taneye ulasmada problem yoksa veya gerekli destek (initeleri hastanin bulun-

Derin ven trombozu semptomlari
|

\

Y

Dustik risk Orta-Yiiksek risk
p-dimer USG
Negatif Pozitif Pozitif Negatif
DVT degil USG DVT o-dimer
Negatif Pozitif Pozitif Negatif
DVT degil DVT Bir hf icinde DVT degil

USG'yi tekrar et

Stiphelenilen olgularda DVT olasiliginin degerlendirilmesi:

e Her biri icin 1 puan verin: derin venlerin trasesi tizerinde lokalize hassasiyet, tim ba-
cakta sisme, >3cm baldir gap farki, gode birakan 6dem, kollateral superfisyal venler,
risk faktorleri (aktif kanser, immobilizasyon veya paralizi, kisa stire icinde cerrahi, diger

major hastalik)

o Alternatif tani olasiligi varliginda 2 puan ¢ikar (6rn. Baker kisti riiptiird, yiizeyel trombof-

lebit veya enfekte sellilit)

Yiiksek olasilik >3 Orta dereceli olasilik 1-2 Diisiik olasilik <0

Sekil B-1: : DVT olgularinda tani algoritmasi
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dugu yerde varsa dustintilmelidir. Ev ve hastane tedavilerini karsilagtiran ¢alis-
malarda yineleyen DVT olusum orani, major kanama ve izleme aninda 6lim
farki 6nemsiz bulunmustur.

Asagidaki Hastalar Hastanede Tedavi Edilmelidir:

* Yiksek trombotik yiikii olan hastalar (masif bacak trombozu veya
semptomatik PE)

* Kanama riski ytksek hastalar

» Aktif kanamasi olanlar

* Yeni cerrahi

»  Aktif peptik tlser

* llerlemis karaciger hastaligi (INR>1.3)

* Trombositopeni (<100.000) veya ailesel kanama hastaligi

* 45 kg dan zayif, 100 kg dan fazla olanlar

*  Cocuklar

* Komplikasyonlu hamileler

* Medikal problemler nedeni ile yatmasi gerekenler (HIT &ykiis, diyaliz ge-
reksinimi)

*  Venbz gangren

Bunlarin disindaki hastalar yatirilmadan tedavi edilebilir.

Klasik Antikoagiilan Tedavi

DVT tedavisinin temeli klasik antikoagiilan tedavidir (2, 3). Amag¢ trombozun
ilerlemesini, yeni tromboz olusumunu ve pulmoner emboliyi 6nlemektir. Te-
davi planlanan hastalarda heparin baslanmadan etiolojiye yonelik kan &rnek-
leri alinmalidir.

Oneri B-1: DVT tedavisi: Parenteral standart heparin (kanit diizeyi A) ve-
ya degisik avantajlarindan dolay: diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
(Kanrit diizeyi A) baslanmalidir. Birlikte Vitamin K antagonisti (varfarin) ve-
rilmelidir (Kanit diizeyi A). Hasta en az 5 giin standart heparin veya DMAH
ile tedavi edildikten sonra 2 giin iist iiste yapilan INR 2-3 diizeyine gelince
tedavi vitamin K antagonisti ile siirdiiriilmelidir (Kanit diizeyi A). Hedef
INR diizeyi 2.5 olmalidir (Kanit diizeyi A). Yiiksek klinik DVT siiphesi olan
hastalarda tanisal testlerin sonuglari ¢cikana kadar antikoagiilan tedaviye
baslanmasi 6nerilmektedir (Kanit Diizeyi B)

Oneri B-2: Akut DVT’li hastada 1.V standart heparin tedavisi yerine miim-
kiinse evde (Kanit Diizeyi B) veya gerekirse yatarak (Kanit Diizeyi A) giin-
de tek veya cift doz DMAH ile tedavi 6nerilmektedir.
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VTE Tedavisinde DMAH veya Standart Heparin?

Oneri B-3 : DVT’nun baslangig tedavisinde ilk tercih diisiik molekiil agirlik-
It heparin (DMAH) olmalidir (Kanit diizeyi A). Standart hepatrin ile baslan-
gic tedavisi bir ¢ok hastada subterapétik veya supraterapétik iken
DMARH’in ¢cabuk ve siirekli terapétik etki gosterdigi calismalarla kanitlan-
mustir. Mortalite, kanama ve heparin ile tetiklenmis trombositopeni olasili-
& daha azdir ve monitérizasyon gerektirmez. Ulkemizde ruhsatli olan
DMAH tedavi dozlari:

Enoxaparin 1,5 mg/kg/giin IxI veya | mg/kg x 2
Tinzaparin 175 U/kg/giin
Dalteparin 200 U/kg/giin
Nadroparin 171 U/kg/giin

il

Erken Mobilizasyon ve Kompresyon Goraplar

Oneri B-4: Akut DVT’li hastalarda eger miimkiin ise erken mobilizasyon
yatak istirahatine tercih edilmelidir (Kanit Diizeyi A). Posttrombotik sen-
dromu 6nlemek icin proksimal DVT tanisi alinmasindan itibaren Klas Il (30-
40 mmHg) kompresyon coraplari baslanmalidir. Coraplar minimum | yil,
tercihen 2 yil kullanilmalidir. Bu sekilde posttrombotik sendrom olasiligi
%50 azalmaktadir (Kanrt diizeyi A).

Antikoagiilan Tedavinin Siiresi

Oneri B-5:

I. Gegici (reversibl) bir risk faktoriine sekonder olarak DVT gelisen hastalarda

kisa siireli tedavi yerine 3 aylik bir antikoagiilan tedavi 6nerilir (Kanit Dii-
zeyi A)

2. Nedeni belli olmayan DVT gelisen hastalarda en az 3 aylk varfarin tedavi-
si uygulanmalidir (Kanit Diizeyi A). 3 aylik antikoagiilan tedavi sonrasi bu
grup hasta uzun dénem tedavinin yarari ve zarari agisindan tekrar deger-
lendirilmelidir. Bu gruptaki hastalardan proksimal DVT’si olan, kanama risk
faktorii icermeyen ve antikoagiilan tedavi takibi miimkiin olan hastalarda
uzun dénem tedavi dnerilir (Kanit Diizeyi A).

3. Nedeni belli olmayan DVT’nin ikinci atagini geciren hastalarda uzun dénem
tedavi onerilir (Kanit Diizeyi A)
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Degisik Patolojilerde Antikoagulayon Siiresi Asagidaki Tabloda Ozetlenmistir

Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk Cok Yiiksek Risk
Etken Geri Zayif risk faktorii | idiyopatik Tekrarlayan
dontstmli tromboz idiyopatik
risk faktorii | Ostrojen, uzun | (Kalitsal veya tromboz
seyahat, minor edinsel neden ve/veya
Cerrahi, pelvik, travma yok) trombofilik
ekstremite neden
travmasi, (Kalitsal veya idiyopatik
buytk dahili Edinsel tromboz + FVL |Tekrarlayan
hastalk Trombofili yok)| veya PGM idiyopatik
tromboz
+ AT, PC, PS
eksikligi
Homozigot FVL,
Gift heterozigot
antifosfolipid
sendrom,
ileri evre
malinite
Tekrarlama | <%5/yil <%10/y1l <%10/yil <%12/yil
riski
Siire 3ay 6 ay 6-12 ay Yasam boyu

VTE’li Hamilelerde Optimal Tedavi Nedir?

Hamilelerde VTE tedavisinde &neri yapmak icin yeterli kanitlar yoktur. Hami-
le kadinlarda VTE riski hamile olmayan kadinlara gére 5 kat fazladir. Vitamin
K antagonistlerinin hamile kadinlarda plasentayr gegmesi ve 6-12 haftalik do-
nemde embriyopati yapmasi, dogumda kanama yapmasi 6nemli sorunlardir.
Ancak standart heparin ve DMAH plasentay1 gegmezler.

Oneri B-6: Hamilelik dsnemi VTE tedavisinde uzun diireli DMAH en etkin
yaklasimdir.

Kanserli Hastalar

Kanserli hastalarda tromboz 6nemli bir problemdir. Bu hastalarda bir ¢cok de-
gisiklik antitrombotik ajanin etkinligini ve glivenligini etkileyebilir. Yeni kanit-
lar ik VTE’lde DMAH ile tedaviye baslanmasini ve en az 6 ay tedavinin stirme-
sini 6nermektedirler (5, 6).
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Oneri B-7: DVT gelisen kanser olgularinda uzun dénem antikoagiilan te-
davinin ilk 3-6 aylik kisminda DMAH tedavisini énerilir (Kanit Diizeyi A).
Bu hastalarda sonrasinda varfarin veya DMAH ile siiresiz veya kanser or-
tadan kalkana kadar siiren bir antikoagiilan tedavi 6nerilir (Kanrt Diizeyi
B).

VCI Filtre Kullanimi

DVT’li hastalarda antikoagiilan tedaviye ek olarak vena kava filtrelerinin rutin
kullanimi 6nerilmemektedir. Filtre kullanimi ile sadece antikoagiilan tedavi ve-
rilen grup karsilastirildiginda filtre grubunda semptomatik pulmoner emboli-
de hafif bir azalma goriilmistiir. Ancak filtre kullaniminda yineleyen DVT da-
ha fazla gorulmistir (Filtre grubu %20.8, filtre olmayan grup %11.6; p =
0.02). Filtre konmasi antikoagtilan verilmesini 6nlemez.

Oneri B-8: Asagidaki hastalarda filtre yerlestirilmesi énerilir

I. Antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu proksimal DVT’li ve yiiksek risk-
li hastalar (Kanit diizeyi B)

2. Yeterli ve uygun antikoagiilasyona ragmen yineleyen venéz tromboembo-

lizm (Kanit diizeyi B)

Pulmoner hipertansiyonlu kronik yineleyen VTE.

Ayni zamanda cerrahi pulmoner embolektomi ve endarterektomi

5. Biiyiik travma veya pelvik kirigi olan hastalar (Kanit diizeyi C)

AW

Akut DVT Tedavisinde Katater Aracili Tromboliz

Oneri B-9:

I. Kanama riski diisiik olan secilmis yaygin proksimal DVT’li hastalarda (6rn.
iliofemoral DVT, 14 giinden daha az semptom, iyi fonksiyonel status, | yil-
dan fazla yasam beklentisi olan), akut semptomlari ve post trombotik mor-
biditeyi azaltmak icin eger yeterli kaynak ve tecriibe mevcut ise katater
aracili tromboliz (KAT) tedavisi uygulanabilir (Kanit Diizeyi B)

2. Basarilh bir KAT tedavisi uygulanan akut DVT hastalarinda alttaki venéz
lezyonun diizeltilmesi icin balon anjioplasti ve stent onerilir (Kanit Diizeyi
B)

3. Eger yeterli uzmanlik ve kaynak mevcut ise tedavi siiresini kisaltmak amaci
ile KAT’e tercihen farmakomekanik trombolizi (6r. Trombus fragmentasyo-
nu ve/veya aspirasyonu ile birlikte) énerilmektedir (Kanit Diizeyi C)

4. Basarili bir KAT tedavisi uygulanan akut DVT hastalarinda KAT tedavisi al-
mayan benzer hastalarda oldugu gibi ayni yogunluk ve siirede antikoagii-
lan tedaviye devam edilmesi gereklidir (Kanit Diizeyi B)
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Kesin kontrendikasyonlar (7, 8, 9):

Daha 6nce hemorajik inme gegirmis olanlar
Aktif menstriial olmayan internal kanama
Bir yil iginde inme

Serebral timor

Aort diseksiyonu veya perikardit

Rolatif Kontrendikasyonlar

Kan Basinci 180/110

INR >2-3 veya bilinen kanama diyatezi

Gebelik

Aktif peptik tilser

Komprese edilemeyen vaskiiler kanama

2-4 hafta 6nce internal kanama

[-2 yil &nce streptokinaz kullanimi (tPA kullanmig ise sorun yok)
2-4 hafta 6ncesinden yeni travma

Kronik siddetli hipertansiyon.

Akut DVT’de Sistemik Trombolitik Terapi

Oneri B-10: Daha az etkili olmasi ve kanama komplikasyonu riskinin art-
masi dolayisiyla, sistemik trombolizden kaginilmalidir. Kanama riski diisiik
olan secilmis yaygin proksimal DVT’li hastalarda (6rn. 14 giinden daha az
semptom, iyi fonksiyonel status, | yildan fazla yasam beklentisi olan), KAT
kullanilamayacak ise akut semptomlari ve post trombotik morbiditeyi
azaltmak icin sistemik trombolitik tedaviyi 6nerilir (kanit diizeyi B).

Cerrahi Venoz Trombektomi

Oneri B-11:

I. lyi segilmis akut iliofemoral DVT’li hastalarda (6r. 7 giinden daha az semp-
tom, iyi fonksiyonel status, | yildan fazla yasam beklentisi olan), akut semp-
tomlari ve post trombotik morbiditeyi azaltmak icin eger yeterli kaynak ve
tecriibe mevcut ise operatif venéz trombektomi onerilir (Kanit Diizeyi B).
Eger bu tip hastalarda yiiksek kanama riski yoksa katater aracili tromboliz
operatif vendz trombektomiye tercih edilmelidir.

2. Operatif venéz trombektomi uygulanan hastalarda operasyon sonrasi, ope-
rasyon uygulanmamis benzer hasta grubuna uygulanacak yogunluk ve siire-
de antikoagiilan tedavinin uygulanmasini 6nerilr (Kanit Diizeyi A).

DMAH ve Babrek Yetersizligi

Siddetli bobrek yetmezlikli hastalarda DMAH’in profilaktik dozlari azaltiimali
ve hastalar kanama agisindan dikkatle izlenmelidir. DMAH’nin uzun yari 6m-
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rii nedeniyle bu hastalarda kanama riski vardir. Kreatinin degeri 2 mg/dL’den
fazla olan hastalarda %50’lik bir doz azaltilmasi 6nerilir. Ciddi bobrek yetmez-
likli hastalarda standart heparin tercih edilebilir. Bu konuda tinzaparin diger
dustik molekiil agirlikli heparinlere gére avantajli gériilmektedir.

Heparin Induced Tromhositopeni (HIT)

Heparinle tedavi géren veya son zamanlarda tedavi gérmus hastalarda, trom-
bositopeni icin diger nedenler olmaksizin, trombosit sayisinda taban deger-
den %30’dan fazla bir azalma ile tani konulabilir. Ancak HIT hastalarinda
trombositopeni (trombosit>100.000) olmayabilir. Standart heparin DMAH
den 2-3 kat daha fazla HIT’e neden olur.

Oneri B-12: HIT ten kaginmak igin éneriler:

I. Profilakside standart heparin yerine DMAH kullanimi
2. Sigir yerine domuz heparini kullanimi
3. Gereksiz ve uzun siireli standart heparin kullanilmamasi

HIT tanisi klinik ve laboratuar bilgisinin ayrintili olarak degerlendirilmesi-
ne dayandirilir.

I. Acil servisi de iceren tum klinik kuruluslar HIT ve standart hepa-
rin/DMAH kullanimi agisindan sorgulanmali ve veri varsa laboratuar test-
leri yapilmalidir.

2. HIT gelisme riski yiiksek olanlar ile standart heparin kullananlarda gtinliik
olarak, DMAH kullananlarda ise 2 giinde bir trombosit sayimi yapiimalidir

3. Yalnizca DMAH ile tedavi edilen medikal ve obstetrik hastalari ile daha
once standart heparine maruz kalmamiglar icin trombosit sayisi dl¢limi
gerekli degildir.

4. Laboratuar testleri HIT tanisini dogrulamak icin yapilir, ancak negatif so-
nuglar taniyr diglamaz

5 Testlerin kombine olarak uygulanmasi ve birkag giin boyunca tekrar edil-
mesi yararhdir

HIT, antikorlarin baslica heparin ve trombosit faktor 4 (PF4) kompleksi-

nin hedef alindigi immiin bir cevaptir.
HIT igin iki tip laboratuar testi mevcuttur.

I. Trombosit fonksiyon testleri (seratonin salinimi ve trombosit agregasyon
testleri)

2. PF4-heparin kompleksine bagl antikorlari arastiran ELISA testleri.

Her bir test tamamlayici bilgiler saglar. Pozitif ELISA testi sonuclari her zaman
klinik HIT ile iligskili olmayabileceginden, fonksiyonel testler ELISA’dan da-
ha spesifiktir.
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HIT°de TEDAVI

Oneri B-13:

I.

Baslangictaki tedavi secenekleri pozitif laboratuar testlerine degil klinik
bulgulara (trombositopeni ve/veya yeni tromboembolik olaylar) dayandiril-
maldir

HIT’den siiphelenilmesi ve taninin dogrulanmasi durumunda standart hepa-
rin ve DMAH kesilmelidir (Kanit diizeyi A)

Yalnizca heparinin uzaklastiriimasi yetersizdir

Heparinoid ve danaparoid HIT’li hastalari tedavi etmede basariyla kullanil-
mistir (Kanit diizeyi B).
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C. KRONIiK VENOZ YETERSIZLIK

Kronik vendz yetersizlik (KVY) bireylerin yasam kalitesini 6nemli 6lgtide et-
kileyebilen, epidemiyolojik ve sosyoekonomik sonuglariyla 6nemli bir klinik
durumdur. Yiiksek prevalansi, tani ve tedavi maliyeti, belirgin isglicii kaybi ve
hastanin yasam kalitesi tizerinde yaptigi etkilerle nem kazanir. Tablo C-1 ‘de
3 Avrupa ulkesinde degisik duizeylerdeki hastaligin prevalansi gésterilmistir (1)

KVY’yi olusturan temel patoloji kapak yetersizligi veya vendz tikaniklik ne-
deniyle artan venéz basing, diger deyisle venéz hipertansiyondur. Yikselen
venoz basing ve artan kapiller gegirgenlik cilt ve subkutan6z dokuda karakte-
ristik degisimlere neden olur. Ekstravaskiiler alanda sivi, makromolekiiller ve
hemosiderin birikir. Odem, vensz egzema ve dermatit, lipodermatosklerozis,
pigmentasyon ve sonugta venoz llserler olusmaktadir. Venoz lilserasyon olu-
sumundan kapiller yatakta olan degisiklikler de (mikrosirkilasyon) sorumlu
tutulmaktadir. En 6nemli iki teori soyledir (I, 2):

Lokosit aktivasyonu: Lokositler eritrositlerden daha bliyiiktiir ve daha az
deforme olurlar. Bu nedenle I6kositler kan akimi tizerine 6zellikle kapiller gi-
bi dar bir bolgede daha fazla etki gésterirler. Venoz basingta olan artig nede-
niyle kapiller yataktaki perfiizyon basinci azalirsa |6kositler kapillerlerde tikag
olusturur ve eritrositler bunlarin gerilerinde birikir. Ayakta durma veya yiiri-
me sirasinda yiikselen venéz basing, kapiller perfiizyon basincini disiiriir ve
I6kositler tutulur. Bu I6kositlerden proteolitik enzimler ve serbest oksijen ra-
dikalleri salinip endotel hasari ve doku yikimi olusur. Endotel daha gegirgen
hale gelir ve fibrin birikir. Kompresyon tedavisi ilser tedavisinde etkin bigim-
de kullanilmaktadir. Bu tedavinin nétrofiller tzerine azaltic etkisi oldugu sap-
tanmistir.

Fibrin cuff teorisi: Venoz basingtaki her yiikselme direkt olarak kapiller ya-
taga yansir. Kapillerde buiytime ve uzama, hiicreler arasindaki porlarda genis-
leme goriliir. Bu, endoteliyal yilizey alaninda artis meydana getirir ve doku igi-

Tablo C-1
CEAP Erkek (%) Kadin (%)

Fransa Almanya | Polonya | Fransa | Almanya | Polonya
C2 23.7 12.4 51.6 46.3 15.8 47.7
C3 11 11.6 92 27 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 27
Coé 0 0.1 21 0 0.1 1.1

96
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ne damar icinden daha biiyiik molekaiiller gecebilecek hale gelir. Fibrinojen bu
tiir molekiillerden biridir ve kapiller hipertansiyon varliginda depolanir. Isik
mikroskopisi ile fibrin birikimi gosterilebilir. Ozellikle dermis kapillerleri cev-
resinde yogunlasan bu olay sonucu bir “cuff’ olusmaktadir. Oksijen icin bir
bariyer seklinde gorev yaptigi belirtiimektedir. Bu bariyer nedeni ile lokal do-
ku iskemisi ve hiicre 6liimi meydana gelmekte ve ilser olugsmaktadir.

Kronik venoz yetersizlikte ortaya ¢ikan patolojik siireci 6zetleyecek olursak:

Venoz hipertansiyon

!

Kapiller basing artisi
!

Kapiller yatakta I6kosit tutulmasi ve aktivasyonu
!
Proteolitik enzim ve serbest oksijen radikal salinimi
!
Kapiller permeabilite artigi
!
Odem + plazma proteinleri ve fibrinojenin interstisyuma gegisi

!

Fibrin cuff olusumu
!

Dokulara azalmis oksijen diffiizyonu

Y

Lipodermatosiderozis, varis ulseri

Obstriiksiyon, kapak yetmezligi, kas pompa fonksiyon bozuklugu veya
bunlarin kombinasyonu sonucunda gelisen KVY, primer ve sekonder olarak
ikiye ayrilir (3). Primer valviler yetmezlik tanimi, etyolojik olarak neden yok-
sa kullanilir ve genelde ven duvarinin elastikiyetini kaybetmesinden kaynakla-
nir. Inkompetan valvin ven duvarindaki defektten kaynaklandigi dustintilmek-
tedir. Dogumsal olarak hi¢ fonksiyone valv olmamasi ise valviiler agenezidir.
Sekonder valviiler yetmezlikte ise etken siklikla derin ven trombozudur. Fib-
rinolitik tedavi uygulanmazsa vendeki trombusun tamamen kaybolmasi ¢ok
enderdir. Ven duvarina ve valvlere yapisan trombis zamanla fibr6z dokuya
doniisur. Tam rekanalizasyon gerceklesse bile olusan hasar nedeniyle valvler
inkompetan kalabilir. Bu degisikliklere postrombotik sendrom adi verilir.

KVY’de yas, cinsiyet, genetik yatkinlik, obezite, gebelik, trombofilebit ve
uzun siire ayakta kalma bilinen risk faktorleridir. Klinikte en yaygin goriilen
sekilleri, telenjektazi, retikiiler veya varikéz venler olup; hastalarda agri,
kramp, siskinlik hissi, kaginti ve tlsere bagh sikayetler gorilmektedir.
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1994 yilinda Amerikan Vendz Forum’da KVY’nin tanisi, degerlendirilmesi
ve siniflandiriimasini ortak bir dilde konugmak igin uluslararasi panel diizenle-
nip, CEAP siniflamasi kabul edilmistir (1, 3). KVY’li hastanin durumu harf ve
rakamlarla ifade edilir (Tablo C-2). CEAP siniflamasi hastalarin takibi ve fark-
I donemlerde karsilastiriimalari agisindan kolaylik saglar-.

CEAP’In agilim::

C: Klinik gérunim

E: Etyolojik faktorler
A: Anatomik dagilim

P: Patofizyolojik durum

Klinik Siniflama: CEAP siniflamasinin temelini olusturmaktadir. Burada te-
lenjektazi ve kiiciik varislerden venoz iilsere kadar degisebilen 6 kategori yer
almaktadir. CO vendz hastalik belirtileri olan, ancak klinik gériintiileri olma-
yan hastalari kapsamaktadir. Spider venler olarak da adlandirilan telenjektazi-
ler capi | mm’den kugtik geniglemis intradermal veniillerdir. Retikiler venler
I- 3 mm arasinda, intradermal, kiictik ve kivrimli, kalici olarak genislemis ven-
lerdir. Varikoz venler ise caplari 3 mm’den genis, kivrimli ve subkutanéz lez-
yonlardir. Safen ven ana gévde, dallari veya safen ven disi dallardan geligebilir.
Korona filebektazika, ayagin mediyal veya lateral bolgesinde yelpaze seklinde
intradermal telenjektazilerdir. Klinik siniflamadaki yeri tartismalidir. Bazen
ilerlemis venoz hastaligin baslangig belirtisi olabilir. Malleolar veya ankle flare
olarak da bilinir.

Oneri C-1: Terminoloji

I. Telenjektazi: Capi Imm’den kiiciik genislemis intradermal veniil

2. Retikiiler ven: Capi 1-3 mm arasinda, intradermal, kiigiik ve
kivrimli, kalici olarak genislemis ven

3. Varikoéz ven: Caplari 3 mm’den genis, kivrimli ven genislemeleri

Odem, genellikle ayak bilegi etrafinda gériiliip, bacak veya ayaga kadar
uzanmaktadir. Ciltteki degisikliklerde genellikle ayak bilegi etrafinda gortil-
mektedir. Pigmentasyon kahverengi renk degisimidir. Egzema (staz dermati-
ti), ciltte kuruluk, kalinlagma ve dokintiiler ile karakterizedir. Genelde vari-
kéz venlerin yaninda goriiliir. Lipodermatosklerozis cilt, ciltalti ve bazen de
fasyanin kronik inflamasyonu sonucu olusan fibrozistir. Ciddi bir vendz hasta-
lik belirtisidir. Beyaz atrofide ise ciltte beyaz renkli atrofik alanlar vardir. Et-
raflarinda genislemis kapiller ve hiperpigmentasyon alanlari olabilir. lyilesmis
iilserler bu tanima girmez. Ulserler ciltteki kronik defekttir, spontan iyilese-
mezler. Genelde malleol etrafinda ortaya gikar. Aktif tlserler semptomatikse
agri, ciltte hassasiyet, aci, gerginlik hissi gibi sikdyetler olusur.
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Etyolojik Siniflama: Ec, dogumda ortaya ¢ikip, kiiclik yaslarda belirti verir.
Ep, herhangi bir sebebe bagl degildir. Es ise postrombotik veya posttravma-
tiktir.

Anatomik Siniflama: Yiizeyel, derin veya perforan sistem tutulmaktadir.

Patofizyolojik Siniflama: Reflu, obstriiksiyon veya her ikisi birden goriile-
bilmektedir.

CEAP siniflamasinda eksik olarak gérilen skorlama sistemi 2000 yilinda
sonradan eklenmistir (4). Ug komponente gore skorlama yapilmaktadir: |-kli-
nigin siddeti, 2-anatomik ve patofizyolojik komponentleri iceren venéz seg-
mental hastalik, 3-vendz yetersizlik. Klinik skorlamada degerlendirme on fak-
tor lzerinden dort ayri derecede (0, 1, 2, 3) yapilmaktadir (Tablo C-3). Seg-
mental hastalik skorlamada ise reflii ya da obstriiksiyona bagl yapilmaktadir
(Tablo C-4). Vendz yetersizlik skoru da giinlik yasamdaki sikiyetlere gére
yapilmaktadir. (Tablo C-5).

Tablo C-2: CEAP siniflamasi

Klinik siniflama (CO- Cé6) 5. safen ven bolgeleri disinda
Ad: Derin venéz sistem tutulumu
6. inferior vena kava

CO: Venoz hastalik agisindan gortilebilen
ya da palpe edilebilen bulgu yok

C1: Telenjektazi veya retikiiler venler 7. common iliak ven

€2 Vaitléz vamler 8. internal iliak ven

€3 O 9. eksternal iliak ven

C4: Venoz hastaliga bagli cilt degisiklikleri | 10- pelvik venler

C4a: Pigmentasyon, egzema 11. ana femoral ven

C4b: Lipodermatosklerozis, beyaz atrofii | 12- derin femoral ven

C5: Cilt degisiklikleriyle birlikte iyilesmis | 13- Yuzeyel femoral ven
ks 14. popliteal ven

Cé: Cilt degisiklikleriyle birlikte aktif alser | 1°- bacak venleri: posterior tibial, anterior

a- asemptomatik; s- semptomatik tibial, peroneal ) i
16. miskiiler venler: gainmenemius,

soleus ve digerleri

Etyolojik siniflama (Ec, Ep, Es, En)

Ec: Konjenital Ap: Perforan ven tutulumu
Ep: Primer (sebebi belirlenemeyen) 17. uyluk
Es: Sekonder (posttrombotik, posttravmatik | 18. bacak
gibi nedenlere bagli) An: Venoz lokalizasyonu tespit
En: Venoz neden tespit edilememis edilememis
Anatomik siniflama (As, Ad, Ap, An) Patofizyolojik siniflama (Pr, Po, Pr+o, Pn)
As: Stiperfisyal venoz sistem tutulumu Pr: Refli
1. telenjektazi, retikiiler ven Po: Obstriiksiyon
2. diz tstu buyiik safen ven Pr+o: Her ikisi
3. diz alti buyiik safen ven Pn: venoz patofizyoloji tespit edilememis
4. kicuk safen ven
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Tablo C-3: Venoz klinigin siddeti

Klinik Yok=0 Hafif=1 Orta=2 Ciddi=3
Agri Yok Arasira, aktivite | Her giin, ihmh Her giin, ciddi
kisitlanmaz aktivite aktivite kisit-
veya agri kesici | kisitlamasi, ara lanmasi veya
gerektirmez sira agri kesici diizenli agri
gereksinimi kesici kullani-
mi gerektirir
Varikoz Yok Az miktarda, Multipl, uyluk Genis, uyluk ve
venler (Vv) daginik, Vv'in veya bacakta bacakta veya
dallari biyiik safen buyuk ve
varikoz venler kugtk safen
ile sinirli vene dagilim
Venoz 6dem | Yok Yalniz aksam Ogleden sonra Sabah ayak
ayak bileginde | 6dem, ayak bilegi tizerinde
odem bilegi tstiinde 6dem ve ele-
vasyon, aktivite
degisikligi
gerektirmekte
Cilt pigmen- | Yok veya Diffuiz, fakat Diffiiz, cok Genis dagilim
tasyonu okal, az sinirli alanda dagilmis (1/3'tn Gstun-
yogunlukta ve eski (1/3'den az) de) ve yakin
(bronzlasma) | (kahverengi) veya yakin zamanda
zamanda olusmus pig-
olusmus mentasyon
pigmentasyon
(mor)
inflamasyon | Yok Hafif hiicre Orta hiicre Ciddi hiicre
iltihabi, tlser iltihabi, cok iltihabi (1/3 ve
etrafinda, alani kapsa- stiinde) veya
marjinal bolge- | makta (1/3'den | 6nemli venoz
de sinirh az) egzema
Endurasyon | Yok Fokal, sircum- Mediyal veya Bacagin ticte
malleolar lateral, bacagin | birinden daha
(<5 cm) tgte birinden az buttntnde
daha az veya daha cok
Aktif dlserin | 0 1 2 >2
sayisi
Aktif tlser Yok <3 ay >3 ay, <1 yil >1 yildir
stiresi iyilesmeyen
Aktif tlser Yok 2 cm c¢apinda 2 cmile 6 cm 6 cm ¢apinda
boyutu capi arasinda
Kompressif | kyllanilmanis | Coraplarin Cogu zaman am uyum:
tedavi veya uygun aralikh elastik corap+
degil kullanilmasi coraplarin elevasyon

giyilmesi
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Tablo C-4: Venoz segmental hastalik skoru

Reflii Obstriiksiyon®
1/2 Vena safena parva #
1 Buytk safen (yalniz kasiktan diz altina
1 Vena safena manga kadar tromboz)
1/2 Perforatorler, uyluk #
1 Perforatorler, bacak #
2 Bacak venleri, multipl (yalniz posterior
tibial=1) 1 Bacak venleri, multipl
2 Popliteal ven 2 Popliteal ven
1 Stiperfisyal femoral ven 1 Stiperfisyal femoral ven
1 Profunda femoral ven 1 Profunda femoral ven
1 Ana femoral ven ve ustiinde* 2 Ana femoral ven
1 iliak ven
1 Vena kava inferior
10 Maksimum refli skoru$ 10 Maksimum obstriiksiyon skorus

*Derin vendz segmentlerinin eksizyon, ligasyon veya travmatik obstriiksiyonu tromboz ise obstriiksiyon
noktalarina eklenmektedir.

#Normalde ana femoral venin istiinde kapaklar yoktur, béylece onlari reflii olmayan noktalardan ayirir.
ilave olarak perforatorlerin kesilmesi ve safen ligasyonu/eksizyonu obstriiksiyon skoruna dahil edilmez,
fakat reflii skorunda iken azaltilir.

SReflti veya obstriiksiyon 11 segmentin tamamini icermez. Maksimum skor ondur, bu skoru elde etmek
icin tiim segmental diizeylerde tamamen reflii olmasi gerekmektedir.

Tablo C-3: Venéz yetersizlik skoru

0 = Asemptomatik

1 = Semptomatik fakat kompresyon tedavisiz olagan aktivitelerini* yapmak

2 = Sadece kompresyon ile ve/veya bacak elevasyonuyla olagan aktivitelerini* yapmak
3 = Kompresyon ile ve/veya bacak elevasyonuyla olagan aktivitelerini* yapamaz

*Olagan aktivite: Venoz hastaligin yetersizliginin baslamasindan 6nce hastalarin aktiviteleri

Tani

KVY’li hastalarda teshis yontemlerini tic basamakta siniflandirabiliriz (3):

I. Basamak (ofis degerlendirmesi): Anamnez, fizik muayene, siirekli dalga
doppler

2. Basamak (noninvaziv vaskiler laboratuar): Renkli doppler ultrasonografi,
pletismografi, ven&z basing Slgciimleri

3. Basamak (radyolojik gériintileme): Assendan venografi, dessendan ve-
nografi
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CEARP siniflamasinda hastalarin klinik durumlarinda bahsetmistik. Fizik mu-
ayenede ise ge¢miste Trendelenburg ve Pertes testleri cok 6nemli bir yer tut-
makta idi. Bu testlerde turnikeler kullanilarak derin, ytizeyel veya perforan
venlerdeki yetersizlik ve derin sistemdeki tikanikliklarin teshisi konulmaya ¢a-
hsilirdi. Trendelenburg testinde hasta sirtisti ve diiz pozisyondayken ekstre-
mite 45 derece aglyla yukari kaldirilir, venlerin tamamen bosalmasi beklenir.
Turnike veya elle basilarak vena safen magna (VSM) komprese edilir. Hasta
kompresyon uygulanmis sekilde ayaga kaldiriir. Ozellikle varikozitelerin bu-
lundugu bdlgeler dikkatlice izlenerek, distalden proksimale dogru dolusun
olup olmadigi, varsa nereden olduguna bakilir. Kompresyon kaldirilarak ven-
lerin dolus zamani ve reflii gézlemlenir. Boylece basit bir muayene ile safeno-
femoral refli ve perforan ven yetmezliginin varlig ve siddeti hakkinda bilgi
edinmis olmaktayiz.

Teshis yontemleri 6zetlenerek asagidaki gibi listelenmistir:
* Ultrasonografi:
— Siurekli Dalga (Continuous Wave) Doppler
— Renkli doppler ultrasonografi
* Radyografik goriintii:
— Bilgisayarli tomografi (BT)- venografi
— Manyetik rezonans (MR)- venografi
* Pletismografi:
— Fotopletismografi
* Filebografi (venografi)

Bu incelemelerin amaci, venéz reflii veya yiizeyel ve/veya derin ven trom-
bozunun saptanmasidir. Siirekli dalga doppler ile Trendelenburg testiyle elde
edilen bilgiler dogrulanir. Hasta ayakta ve derin nefes alip verirken popliteal,
femoral ven ve safenofemoral bileske degerlendirilir. Prob vene bastirilarak
alkimin kesilip kesilmedigi arastirilir. Devamli akim olmasi, kompresyonla aki-
min kesilmemesi ve solunumla senkronize olmamasi obstriiksiyon lehinedir.
Hastaya Valsalva manevrasi yaptirildiginda uftirim seklinde kagak akim sesi
duyulursa valvlerde yetmezlik vardir. Bunun siddeti ve ka¢ saniye sirdigi
onemlidir. Venéz refliiniin normal ve patolojik limitleri:

— Normal safen ven: 0,5 saniye
— Dilate, fakat kompetan safen ven: 0,5 saniyeden fazla, | saniyeden az
— Inkompetan safen ven: | saniyeden fazla

Renkli doppler ultrasonografi safen ven hakkinda; venin ¢api, kalibresi, ka-
paklarin yetersizligi, kollaterallerin baslangici ve aksesuar safen ven varligi gi-
bi daha fazla bilgi vermektedir. Inkompetan perforan venleri, refliiniin nere-
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den kaynaklandigini tam olarak gosterebilmektedir. En ¢ok kullanilan metot-
lardan biridir. Stirekli dalga doppler ise tam bilgi vermez.

Ambulatuvar vendz basing Sl¢timleri ayak bilegindeki ytizeyel vendz basin-
ci direkt olarak olgen en eski metotlardandir. Bu teknik ile venoz hipertansi-
yon saptanabilir. Alt ekstremite vendz fonksiyonlar icin sadece bir gésterge
olup etkeni ayirt etmekte faydasizdir. Pletismografi ise baldir voliimiindeki de-
gisiklikleri ve kas pompa fonksiyon bozukluklarini saptamaktadir. Guiniimuiz-
de 3 tipi kullaniimaktadir: foto-pulse pletismografi/isigi yansitan reografi
(PPG/RLR), strain gauge pletismografi (SGP) ve air pletismografisidir (APG).
PPG/RLR isigin subkutanéz venlerde abzorbe edilmesine dayanir. Hasta otu-
rur veya yatarken dorsifleksiyon hareketi yapar, kutandz venlerdeki kan ice-
rigi azalirken &lcim yapilir. SGP’de baldir cevresine civa dolu tuip yerlestirile-
rek, elektrik direncindeki degisiklikler kaydedilir. APG’de diz ve ayak bilegi
arasina konan hava dolu plastik torba bulunur ve buradaki basing degisiklikle-
ri olgilir. Bu olglimler venéz outflow obstriiksiyonu, venéz reflii ve baldir
kas pompa fonksiyonunu géstermektedir.

Assendan venografide ayak bilegi seviyesinde turnike uygulanarak yiizeyel
venler okliide edilir, ayak sirtindaki vene kontrast madde enjeksiyonu yapilir.
Venoéz tikanikhgi, yetmezlikli perforatérlerin yerini, rekanalizasyon durumunu
ve kollateral dolasimi gostermektedir. Dessendan venografide ise, inguinal
bolgeden femoral vene girilerek kontrast madde enjekte edilir. Valsalva ma-
nevrasi yapllir. Derin femoral ven, ylizeyel femoral ven ve safenofemoral bi-
leskede varsa inkompetan kapaklar gorilir.

Dessendan venografide refli siniflandirmasi:

Grade 0: Reflii yok

Grade |: Uyluk proksimaliyle sinirli gok hafif refli

Grade 2: Uyluk distaliyle sinirli belirgin reflu

Grade 3: Baldira kadar popliteal ven boyunca reflii

Grade 4: Siklikla inkompetan perforanlari da igine alan masif reflii

Femoropopliteal bolgede BT ve MR venografide, ultrasonografi ve venog-
rafiye yakin bilgiler elde edilir. Pelvik venlerin ve inferior vena kavanin géste-
rilmesinde etkindir. Bu ydntemler ultrasonografi ile kiyaslanamayacak kadar
pahalidir.

Asagidaki algoritmada KVY’nin tanisal basamaklari 6zetlenmistir (Tablo C-
6):

Kapiller yatakta olan mikrosirkiilasyonun tanisinda ise lazer-doppler, ka-
pilleroskopi, mikrolenfografi, intersitisyel basing, oksijen ve karbondioksit
parsiyel basinci gibi teknikler kullaniimaktadir.
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Tablo C-6: KVY’de Tanisal Basamaklar

‘Anamnez, fizik muayene, doppler

Venoz hastalik yok
Yalniz telenjektaziler
Hafif varikoz venler

Dupleks scan, pletismografi, ven6z basing

Anlamli olmayan venoz hastalik
3| Hafif siddette Reflii yada obstriiksiyon
Cerrahi disi hasta

Varikoéz venler
Perforator venlerde reflii >3 mm

Y

ileri klinik hastalik (C4, 5,6)

Salt
obstriiksiyon
e ‘ Potansiyel cerrahi adayi “J

‘ Potannsiyel cerrahi adayi ‘

FAZ 3: VENOGRAFi

‘ Assenden venografi ‘
> Derin ven obstriiksiyonu 3 -
‘ (tamir edilemez) Cerrahi dist

Preforator -
Yy
Derin Ven Obstriiksiyonu

Dessenden venografi Femoral - iliyak venografi

v ve vendz basiclar

Primer valviiler yetmezlik Sekonder valviiler

Valv tamiri igin bolgeler yetmezlik "

tesbit edilir Transplant ya da Olasi girisim:
transpozisyon i¢in 1. iliyak anjiyoplasti/stent
ihtmaller tesbit edilir 2. Bypass

Femoral - Femoral/iliyak
Femoral - Vena kava inferior
Safenopopliteal

Y
—| Derin ven rekonstiiksiyonu ‘4—,
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Oneri C-2: Kronik venéz yetersizlik tanisinda klinik muayene standarttir.
Ek radyolojik yontem olarak renkli doppler ultrasonografi yeterlidir (Kanit
diizeyi A). Yalnizca derin venéz sistemde tamir yapilacak olgularda assen-
dan ve/veya desendan venografi gereklidir (Kanit diizeyi B). Diger testler
genelde arastirma niteliginde degerlendirilmelidir (Kanit diizeyi C).

Tedavi

KVY’nin tedavisi basit kompresyon coraplarindan baslayip cok komplike ve-
n6z rekonstriiksiyonlara kadar degismektedir. En basta hasta egitimi gelmek-
tedir. Kompresyon, medikal tedavi veya operatif teknikler uygulanabilmekte-
dir. Tedavi segeneklerindeki bu gesitlilik dogru taniyr gerektirmektedir. Han-
gi tedavi yonteminin uygulanacagi, KVY’nin CEAP siniflamasina, kisisel 6zellik-
lere ve ekonomik duruma gére degisebilmektedir.

Hasta Egitimi

Sik egzersiz yapmak varis yakinmalarinin azaltilmasinda biiytik farkhlik yarata-
bilecegi gibi yasam tarzi degisiklikleri varislerin ilk etapta olusmasini engelle-
yebilir. Ornegin, ayakta cok durmalarina karsin baldir kaslarini gok sik kulla-
nan sporcularda varis gelisme olasiligi distktiir. Uzun sire sabit olarak otur-
mak veya ayakta sabit durmak ise alt ekstremite venlerine gereksiz bir basing
olusturur. Hastalara &nerilebilecek basit yasam tarzi degisiklikleri:

Bacak ve ayak elevasyonu: Giin iginde siklikla yapiimalidir. Hedef olarak
glinde en az 3-4 kez 10-15 dakika uygun olabilir. Geceleri ayaklar bir yastik
ile 5-10 santim yukari kaldirilabilir.

Ayakta veya oturarak uzun siire hareketsiz kalmamak: Eger bireyin mes-
legi veya giinliik yasami uzun siire ayakta olmasini veya siirekli oturmasini ge-
rektiriyorsa diizenli olarak bacak ve ayaklarini hareket ettirmelidir. Her giin
Ust bacak kaslarini uyaran yiiriiylis ya da ylizme gibi spor yapilmalidir. Burada
amag Ust bacak kaslarini gliclendirerek kanin yercekimine karsi kalbe dogru
hareketine yardimci olmakutir.

Asirt kilodan kaginmak: Bacaklara biytik bir yiik binmesine neden oldu-
gundan sismanlik varisler icin bir risk faktoridir. Dustk yag ve yuksek lif ora-
nina sahip beslenme aligkanligi hastalara 6nerilmelidir.

Kompresyon Tedavisi

Elastik kompresyon goraplari: KVY’in tedavisinde temel bir yer tutmaktadir.
Yakinmasi az olan veya cerrahi riski yiiksek olan bireylere elastik kompres-
yon gorabi dnerilir. Degisik seviyelerde ve degisik basinglarda bulunmaktadir.
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Basinglarina gére 5 sinifa ayrilmaktadirlar. Sinif A: 10-14 mmHg (¢ok az ba-
sing), sinif I: 15-21 mmHg (hafif basing), sinif II: 25-32 mmHg (orta basing), si-
nif lll: 34-46 mmHg (glicli basing) ve sinif IV: >49 mmHg (cok guclii basing-
tir (1). Her hasta icin uygun c¢orap segilmelidir. Hafif diizey ve lizerinde iize-
rinde basing uygulayan ¢oraplar tedavi edici 6zelliktedir. Cilt lezyonu bulunan
hastalarda, lezyonlar diizeldikten sonra verilmelidir. Kompresyon ¢orabi 6ne-
rilen her olguda arteriyel yetmezlik olasiligi mutlaka ekarte edilmelir. Corap
venlerin en bos oldugu agamada giyilmelidir. Sabah yataktan kalktiktan sonra
giyilen kompresyon corabi en etkilidir. Ozellikle hasta yataga yatmali ve baca-
gini1 5- 10 dakika yukari kaldirmalidir. Gun icinde varis ¢orabi ile dolasmalidir.

Elastik kompresyonun diger formlari: Klasik bandajlar yaninda dereceli
elastik kompresyon bandaj sistemi uygulanabilir. Bandaj sistemi; eksiidayi ab-
sorbe eden (ortopedik yiin ve krep) tabaka ve kompresyon igin elastik ban-
daj icermektedir.

Unna Bandaji: 1886’da Alman dermatolog Unna tarafindan gelistirilmistir.
Dome paste de denir. Cinko oksit, gliserin, sorbitol, jelatin ve altiminyum si-
likat gibi maddelerden yapilmistir. Kompresyon ve topikal amaci ile kullanilir.
ilk 6nce ayak ug kismindan baslayip dize kadar Dome paste gazli bez sarilir.
Sonra gazh bez sarilir. En dis tabakaya elastik bandaj sarilir. Bandajlar haftada
bir degistirilir. Unna botunun hastanin kendisinin uygulayamamasi ve konfor-
lu olmayisi, kontakt dermatit olusturabilmesi dezavantajlaridir. Unna botu or-
talama 7.3 haftada, corabin ise ortalama 18.4 haftada iyilestirme sagladigi be-
lirtilmistir (5).

Kompresyon Aletleri: Giinimiizde en ¢ok ilgi ¢ceken intermitan pndmatik
kompresyon (iPK) aletleridir. En ¢ok ekstremite 6deminin veya venéz llser-
lerin tiroloji, jinekolojik onkoloji, ortopedi gibi dallarda cerrahi planlanan ve
venéz tromboemboli riski olan hastalarda heparin profilaksisi kontrendike
ise, rutin peroperatif kullanimi fayda saglamaktadir. Arteriyel yetmezlik veya
ciddi konjestif kalp yetmezligi varsa kontrendikedir.

Oneri C-3: Kompresyon Tedavisi

I. Yiizeysel trombofilebitte kompresyon ve mobilizasyon 6nerilir (Kanit diize-
yi A)

2. DVT tedavisi sonrasi elastik corap en az 2 yil kullanilmaldir (Kanit diizeyi
A)

3. Varis tedavisi yapilan hastalara (cerrahi veya skleroterapi) elastik kompres-

yon uygulanmalidir (Kanit diizeyi B)
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a. CEAP 0: Kanitlar subjektif semptomlarda iyilesme géstermektedir (Ka-
nit diizeyi B)

b. CEAP I: Mevcut veriler uzun siireli kullanimini desteklememektedir (Ka-
nit diizeyi C)

c. CEAP 2: Kompresyon tedavisi onerilir (Kanit diizeyi B)
CEAP 3: Kompresyon tedavisi énerilir (Kanit diizeyi B)
CEAP 4-5: Bilek seviyesinde sinif lI-1ll konpresyon tedavisi énerilir (Ka-
nit diizeyi B)

f. CEAP é: inelastik bandaj veya sinif lll-IV kompresyon tedavisi énerilir
(Kanit diizeyi A)

Medikal Tedavi

Medikal tedavide kullanilan venoaktif ilaglar, heterojen birkag ila¢ grubundan
olusmaktadir. Bitkisel kdkenli veya sentetik olabilirler. Bu ilaglar bir dénem
anti-6dem, filebotonik, venotonik, vasoprotektif, filebotrofik, venotropik gibi
isimlerle de aniimiglardir (5, 6, 7).

Kronik venoz yetersizligi olan bireylerde 60 dakika oturma sonrasi alinan
kan 6rneklerinde 16kositlerin %30’u, normal bireylerde ise %7’si tutulmakta-
dir. Birey duiz yatirilinca bu bulgu diizelmektedir. Lokositlerin aktivasyonu ka-
piller permeabilite artisi ve dogal sonucu olarak 6dem + plazma proteinleri
ve fibrinojenin interstisyuma gegisine yol agar. Bu patolojik degisiklik kronik
venoz yetersizlikte sik ortaya ¢ikan 6dem yakinmasini agiklamaktadir. Odem
dokularda yerlesen ve agriyi algilayan nérojenik yapilari uyaracak ve hastalar-
da goriilen agri ve dinlenemeyen bacak sendromu ortaya ¢ikacaktir. Son asa-
mada fibrin cuff olusumu gelisecek, dokulara oksijen difiizyonu azalacak ve li-
podermatosiderozis ve varis lilseri olusacaktir. iste venoaktif ilaglar temelde
antioksidan mekanizma ile etkilerini kronik vendz yetersizligin 6dem ve
semptomlarini gidererek gosterirler. Degisik calismalar bu yaniti azaltmanin
valviiler remodeling iizerine etkisini géstermistir (1).

Onemli olan venoaktif ilaglarin varolan hastalig diizeltmeyeceginin bilin-
mesidir. Bu ilaglar semptomatik diizelme saglarlar. Odem, agri, siirekli yor-
gunluk hissi (restlessness) ve kas kramplari azalir.

2005 yilinda Italya’nin Siena kentinde bir konsensus toplantisi yapilmistir.
Bu toplantiya venoaktif ilaglarin aktif olarak recete edildigi tlkelerden uzman
hekimler davet edilmis ve endikasyonlar konusunda fikir birligi saglanmistir.
(8). Bu toplantida 6ncelikle venoaktif olarak kullanilmis veya kullanilmakta
olan ilaglar belirlenmistir (Tablo C-7).
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Tablo C-7: Giiniimiizde Varolan Venoaktif ilaclar

Grup ilag
Alfa-benzopironlar Coumarin
Gama-benzopironlar (flavonoids) Diosmin

Micronize purifiye flavonoid fraksiyonu (MPFF)
Rutin ve rutozidler

0-(B-hydroxyethyl)-rutozid

(troxerutin, HR)

Saponinler

Escin
Ruscus extract

Diger bitkisel ilaclar

Anthocyans
Proanthocyanidines (oligomers)
Ginkgo biloba

Sentetik trtinler

Kalsiyum dobesilat
Benzarone
Naftazone

Daha sonra ayni ¢alisma grubu tarafindan kanita dayali tip bilgileri olarak
oneri diizeyleri belirlenmistir. Bu 6neriler Tablo C-8'de belirtilmistir.
Ardindan bu kanit duzeylerine gére her hekim daha &nce kendisine

gonderilen yayinlarin timini
gosterilmistir (Tablo C-9).

irdelemis ve kanit duzeyleri her ilag icin

Tablo C-8: Oneri Diizeyleri ve Bu Onerilerin Kanita Dayali Olabilmesi icin

Gereken Kaynaklar

Oneri Kanit Diizeyi/Kriter Yorum
Grade A e Randomize kontrollii calismalar | e Biiyiik Randomize kontrolli
(alpha 10,05 and 1-beta >0,9) calismalar
e Gegerli meta-analiz ¢ Homojen sonuglu metaanaliz
Grade B e Randomize kontrolli calismalar | e Kigik gruplarda randomize
(alpha 10,05 and 1-beta >0,9) kontrollu galismalar
e Bir randomize kontrolli e Bir randomize kontrolli
calisma calisma
(alpha 10,05 and 1-beta >0,9)
Grade C e Diger kontrollii calismalar e Gozlemsel calismalar
¢ Non-randomize kontrolli
calismalar
o Retrospektif ¢alismalar
e Olgu serileri
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Tablo C-9: Degisik ilaclarin Kanita Dayali Tip Bilgileri icinde Oneri

Diizeyleri

Oneri

ilac

Meta-analiz ve Major Calisma

Kanit dizeyi A

Kalsiyum dobesilat

Labs, 2004
Ciapponi, 2004

Diosmin-Hesperidin

Coleridge-Smith, 2005

MPFF
HR-Oxerutin Unkauf, 1996
Kranendo, 1993
Grossmann, 1997
Poynard, 1994
Kanit diizeyi B Escin, HCSE Diehm, 1996
Pittler, 2002
Siebert, 2002
Ruscus ekstreleri Boyle, 2003
Kanit diizeyi C Diosmin (sentetik) Carpentier, 1998
Troxerutin Rehn, 1993
Ginkgo biloba

Proanthosyanidinler

Kiesewetter, 2000

Troxerutin-Coumarin
Naftazone

Vayssairat, 1997

Kronik vendz yetersizlik tedavisi ile ilgili son kilavuz subat 2008 tarihinde

yayinlanmis ve tablo C-9’daki 6neriler aynen korunmustur. 2005 ve 2008 ki-
lavuzlar géz 6niine alindiginda kronik venéz yetersizligin hangi evresinde han-
gi tedavinin 6nerilmesi gerektigi asagidaki tabloda 6zetlenmistir (Tablo C-10).
Goriildiigu gibi vazoaktif ilaglar kronik venoz yetersizligin semptomatik teda-
visinde tiim asamalarda dnerilmektedir.

Tablo C-10: Kronik Vendz Yetersizlik Klinigi Olan Hastalarda Tedavi Onerileri

COs- C1s C2s-C3s C4s-C5s Cés
Etyolojik tedavi Yasam tarzi Miimkiin olabildigince hemodinamik diizeltme:
degisiklikleri Cerrahi/Endovendz tedavi/Skleroterapi

Semptomatik
tedavi
(ilk secenek)

Vazoaktif ilag
Kompresyon

Kompresyon

Yiiksek basincli kompresyon

Semptomatik
tedavi
(ikincil secenek)

Dustk basingl

kompresyon ilag

Agri devam ederse vazoaktif

ilave olarak
vazoaktif ilag
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Kronik Veniz Yetersizlik Tedavisinde Kullamilan ilaglar

1. Sentetik ilaglar

I. Kalsiyum dobesilat (Dihydroxy—2,5-benzene-calcium sulfonate, ilkemizde ruh-
sath olarak kullanilimaktadir)

Gastrointestinal sistemden hizlica emilim sonrasi yaklasik 6 saatte plazma
zirve diizeyine ulasan ilacin yarilanma 6mri 5 saattir. Metabolize olmadan id-
rar yoluyla atilir. Primer olarak etkisi antioksidan 6zelligi dolayisiyla kapiller
permeabiliteyi azaltmasi, lenfatik drenaji arttirmasi ve kan vizkositesini azalt-
masidir. Ayrica Ruiz ve arkadaslari izole tavsan aortalarinda kalsiyum dobesi-
lat’in endotele bagli gevsetici faktdr saliniminin artigina yol acgtigini, Suschek ve
arkadaglari ise bu artisin endotelden salgilanan nitrik oksit sentetaz aktivitesi
artisi ile saglandigini géstermislerdir. Bu etkilerine ek olarak ¢ok iyi bilinmese
de kalsiyum dobesilat etkin bir antiagregandir. Cortelekoglu ve Bozkurt tara-
findan yapilan bir deneysel ¢alismada bu etki ile neointimal hiperplazinin be-
lirgin olctide azaldig) gosterilmistir (9). Guintimiizde en sik kullanilan ilaglardan
olan kalsiyum dobesilat giinliik 2 kapsiil alinarak kullanilir. Antiddem etkisi ilag
kesildikten sonra 2 ay kadar da devam etmektedir. Bu nedenle 3 ay uygulama
sonrasi | ay ara verilerek pratik olarak uygulanabilir.

2 .Benzarone ve Naftazone

Benzarone’un hepatit yaptigi olgular bildirilmistir. Bunun yaninda tedavi sira-
sinda fotosensitizasyon yaptigl da bilinmektedir. Naftazone ise benzarone’a
gore daha az yan etkisi olan bir ilagtir. Venokonstriktor etkisinin yaninda da-
mar duvar permeabilitesi iizerine etkisi de vardir. Ulkemizde bu ilaglar bulun-
mamaktadir.

Ayrica kronik venoz yetersizlik tedavisinde asetil salisilik asit, pentoksifi-
lin, prostoglandin E, prostasiklin deriveleri kullaniimaktadir. American Colle-
ge of Chest Physicians tarafindan yayinlanan son kilavuzlarda aspirinin venéz
sistemde etkinligi sorgulanmaktadir. Bu ilag 6zellikle venoz yetmezlige bagli
bacak ulserinde kullaniimistir ve etkinligi diistik bulunmustur. Pentoksifilin
Amerika Birlesik Devletleri’nde intermittan klodikasyon tedavisinde endikas-
yonu olan iki ilagtan biridir. Eritrositlerin frajilitesini arttirarak iskemik doku-
ya daha ¢ok oksijen gitmesini sagladigi dustinilmektedir. Ancak daha sonra
yapilan ¢alismalarda nétrofil aktivasyonunun inhibisyonu, I6kosit adezyonu-
nun azalmasi, serbest oksijen radikallerinin olugsmasinin azalmasi gibi etkileri-
nin oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu antioksidan etkileri ile ilacin ven6z yetmezlik
uzerine de etkili olabilecegi distiniilerek bazi klinisyenler tarafindan venéz
yetmezlik tedavisinde kullanilmistir. iloprost basta olmak iizere bazi prosta-
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siklin analoglari iskemik periferik arter hastaliklarinda kullanilmaktadir. llacin
etki mekanizmasi ise fibrinolitik aktiviteyi arttirmasi, 16kosit aktivitesini adez-
yonu azaltarak baskilamasidir. iloprostta bu etkilerden dolayi venéz iilser te-
davisinde kullanilan ilaglardan olmustur. Ancak lokal uygulamanin etkisi kanit-
lanmamistir. Ven6z yetmezlige bagl olusmus bacak tlseri tedavisinde kullanil-
masi gereken bir preparat da ¢inko preparatlaridir. Yara iyilesmesini hizlan-
dirmalari yara bakiminda énemli fayda saglamaktadir.

Il. Dogal Preparatiar

|.Benzopirone grubu ilaclar

Cok fazla sayida ilag iceren gruptur. ilaglar dogal kaynaklardan elde edilirler.
Diger venoaktif ilaglar gibi bu grup ilaglar da venéz yetmezlik semptomlari
tzerindeki etkilerinden dolayr kullanilirlar. Varolan hastaligi etyolojik olarak
bu grup ilaglar da diizeltmemektedir. Bu ilaglar iki alt grupta incelenirler:

A. Alfa Benzapironlar

Bu grubun majér ilaci Coumarindir (I,2-benzopyrone; 5,6-benzo-alpha-pyro-
ne). Esculetin (6,7 dihydroxycoumarin) ise bir coumarin derivesidir ve bu grup-
ta bilinen diger ilagtir. Coumarin viicuda girdikten sonra hizla absorbe olur ve
yari dSmrii | saat gibi ¢ok kisa bir zamandir. Bobrekler yoluyla metabolize olup,
viicuttan atilir. Coumarin lenfédem icindeki biiytik, agir protein molekaillerinin
proteolizisini saglayarak lenfédem icinde kiiclik proteinlerin olusumuna neden
olur. Boylece interstisyumda biriken sivi icinden damar icine proteinlerin kolay
gegisini saglar ve 6dem, yaninda da semptomlarin gerilemesine neden olur. Et-
kinligi tartsiimaktadir ve Coumarin kullanimina bagli toksik hepatit vakalari bil-
dirilmistir. Su an tilkemizde bu ilag kullanilmamaktadir.

B. Gama Benzopironlar

Gama benzopironlar grubunun énemli ilaci Diosmindir (3, 5,7-trihydroxy—4’-
methoxyflavone—7-rhamno-glucoside). Bu ilacin semisentetik formu yakin za-
manda lilkemizde giinde tek doz olarak kullanilmaya baglanmistir. Diosminin
yarilanma 6émri 8-12 saat arasinda degismekle beraber ilacin eliminasyonu
daha ¢ok bobrekler yoluyla olur. Safra yoluyla atilimi da mevcuttur. Diosmin
pargalanip kiigiik molekiillere ayrildikga etkinligi de artmaktadir. Bu nedenle
ilacin mikronize edilmis sekli de piyasada bulunmaktadir (mikronize pirifiye
flavanoid fraksiyonu, MPFF). Ayrica bu grupta kullanilan ilaglardan diger ikisi
de Rutosidler ve Oxerutin’dir.

Mikronize piirifiye flavanoid fraksiyonu (MPFF, hesperidin + diosmin, l-
kemizde ruhsath olarak kullaniimaktadir): ilacin etki mekanizmasi birden faz-
ladir. Oncelikle bu ilaglar da Iskositlerin adezyonunu azaltarak mikrosirkiiler
permeabiliteyi korurlar ve inflamatuar mediatérlerin serbest kalmasina engel
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olurlar. Bu ilaglarin ayrica ven duvarinda noradrenalinin vazokonstriktor etkisi-
ni arttirdigi bilinmektedir. Boylece ven6z tonus artigi, vendz kapasitans ve staz
azalmasi ve sonug olarak vendz doniis artisi ve hipertansiyonda azalmaya yol
acarlar. Lenfatik drenaji da arttirirlar. Bu grup ilaglar bagta 6dem olmak Uzere
diger venoz yetmezlik semptomlarini azaltirlar. Bu ilag tilkemizde mevcuttur ve
sabah saatlerinde tek doz 1000 mg olarak kullaniimasi 6nerilmektedir.

Son yillarda MPFF kullanilmasi ile venéz lser iyilesme hizinin artacagina
iliskin meta-analiz calismalari yayinlanmistir. Alti ayda ulser iyilesme olasiligi-
nin MPFF kullanan hastalarda %32 daha iyi oldugu ve farkin 2 aydan itibaren
belirgin hale geldigi belirtilmistir. MPFF grubunda iyilesmenin daha hizli oldugu
gozlenmistir (16 yerine 21 hafta; P=0,0034). MPFF tedavisinden en ¢ok yarar-
lananlar 5-10 cm?2 arasi capli (RRR: 40%, Cl, 6-87%), ve 6—12 aydir siirege-
len ulserlerdir (RRR: 44%; Cl, 6-97%). Bu meta-analiz sonrasi varis Ulserleri-
nin tedavisinde venoaktif ilaglar gittikge yayginlasarak kullaniimaktadir (10).

Beta-hydroxyethyl-rutosid (Ulkemizde ruhsatl olarak bulunmaktadir): Bu
ilaglarda temelde inflamatuar mediatérlerin serbest kalmasina engel olurlar.
Ayrica eritrosit agregasyonunda azalma, eritrosit deformibilitesinde artis ve
dolayisiyla mikrosirkiilasyonda diizelme ve doku oksijen kontentinde artisa
yol agtiklari bilinmektedir. Bu ilag tilkemizde mevcuttur ve kronik venéz ye-
tersizlik tedavisinde kullaniimaktadir. Bu ilacin fort formu giinde iki kez ola-
rak kullaniimaktadir.

Beta-hidroksietil-rutosid’in uzun ugak yolculuklari sirasinda 6demi azalt-
ugina iliskin ilging calismalar yapilmistir. Yedi saat tzerinde ugus yapan 80
kronik venoz yetersizlik hastasi ¢alismaya alinmis ve parametre olarak lazer
doppler akim olgiimii, PO, bakilmistir. Kontrol ve oxerutin gruplarinda belir-
gin olarak PO? azalmasi saptanmis, ancak oxerutin ile tedavi edilen grupta
PO, azalmasi daha az bulunmustur (p<0.05). Sonugta oxerutin’in uzun ugus-
malarda 6demi azalttig gosterilmistir (1).

2. Saponin Grubu llaglar
A. Escin (Horse chestnut seed extracts)

Gastrointestinal sistemden emilen ve safra yoluyla atilan bu ilacin yarilanma
omri 16 saattir. Perkiitan yol ile de uygulanabilir. Venéz yetmezlikte antio-
dem tedavi olarak kullanilmaktadir. Ulkemizde bu ila¢ ruhsath olarak bulun-
mamakla birlikte yurtdisindan getirilip kullanildigi bilinmektedir. Ancak diger
ilaglara tstiin olduguna iliskin saglam veriler yoktur.

B. Ruscus extreleri

Bu ilacin igeriginde saponin ve flavanoid vardir. ilag Butcher’s Brom (kasap sii-
plirgesi) olarak da adlandirilmistir. Venéz yetmezlikte antiodem etki ve agri-
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nin azaltilmasi igin kullaniimaktadir. Venotonik etkisinin de olmasi venéz yet-
mezlik semptomlarinin azaltilmasini saglar.

Diger dogal ilaglardan en g¢ok kullanilani Ginkgo Biloba ve Centella Asiati-
ca’dir. Bu ilaglarin da ¢esitli mekanizmalarla gesitli etkileri olmakla beraber te-
davide kullanim amaglari diger ilaglarla aynidir.

Yan Etkiler: Vazoaktif ilaglar nadiren bas donmesi, bas agrisi, minor gastro-
intestinal sikayetler, konstipasyon, daire nadir de olsa deri dokiintiileri yapa-
bilmektedir. Hepatit nedeniyle piyasadan gekilen Coumarin yaninda Benzaro-
ne’un da hepatit etkisi vardir.

Vazoaktif ilaglar genel olarak 3 ay siire ile &nerilir. Ancak tedaviye rag-
men devam eden fonksiyonel semptomlu hastalarda tedavinin stiresi uzatila-
bilir. Emziren bayanlarda ilaglar kullanilmamalidir. Kompresyon tedavisi ile va-
zoaktif ilaglar kombine edilerek kullanilabilir. Ayrica sicak bolgelerde vazoak-
tif ilaglar tek basina da kullanilabilir.

Oneri C-4: Vazoaktif ilaglar kronik venéz yetersizligin subjektif ve fonksi-
yonel semptomlarinin (halsizlik, gece kramplari, huzursuz bacak, agirlik
hissi, 6dem) giderilmesinde etkilidir (Kanit diizeyi A). Ayrica cerrahi tedavi
miimkiin degilse, endike degilse veya cerrahiye kombine olarak venéz iilser
tedavisinde kullanilabilirler (Kanit diizeyi A).

Operatif Tedavi

Cerrahi endikasyon hastanin semptomlarina, varislere bagl objektif bulgulara
ve komplikasyonlara gére degismektedir. Amag, biitiin varikéz venlerin ve ve-
n6z hipertansiyon nedeninin ortadan kaldirilmasi, maksimum kozmetik diizel-
me saglanmasi, rekiirrensin 6nlenmesi, semptomlarin giderilmesi, komplikas-
yonlarin énlenmesi ve tedavi edilmesidir. Cerrahi tedavi endikasyonlarini et-
kileyen semptom ve patolojiler ise:

Klinik Prezentasyon ve Gdériiniim
*  Agn

* Bacaklarda agirlik hissi

* Bacaklarin kolayca yorulmasi

* Yiizeyel ven6z tromboz

* Varis kanamalari

* Ayak bileginde pigmentasyon

* Lipodermatoskleroz

* Beyaz atrofi

+ Ulser



114 Il. Ven Hastaliklar

Yapilacak cerrahi islem klinik, anatomik ve patolojik bulgulara baghdir.
Hastalarin ¢ogunda safenofemoral bolgede reflii oldugu unutulmamalidir.
Standart bir operasyon yoktur ve hastaya gére karar vermek gerekmektedir.
Bahsedecegimiz tedavi yontemlerinin konu basliklari séyledir:

Varikdz Venlerde Cerrahi Tedavi

» Skleroterapi

* Perforan venlerde cerrahi tedavi

» Tekrarlayan varikoz venlerde tedavi

* Derin ven6z yetmezlikte cerrahi tedavi

I. Varikdz Venlerde Cerrahi Tedavi

Cerrahi tekniklerini G¢ grupta siniflandirabiliriz (1 1-14):
* Ablatif cerrahi

* Konservatif cerrahi

* Endovaskiiler obliterasyon

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

Safen stripping: Standart cerrahi yontemdir. Safen ven uzun (safenofemoral bi-
leskeden medial malleola kadar), orta (safenofemoral bileskeden bacagin or-
tasina kadar), kisa (safenofemoral bileskeden bacagin ustiine kadar) veya ¢ok
kisa (safenofemoral bileskeden uylugun ortasina kadar) sekilde gikartilabilir.
Safen venin uzun gikartilmasi son yillarda pek tercih edilmemektedir. Ciinkii
islem sirasinda safen sinirinde hasar meydana gelebilmektedir. Ayrica burada-
ki amag safen reflusiintin hidrostatik giiclerinin yok edilmesi ve perforan ven-
lerin hidrodinamik giiclerinin ortadan kaldiriimasidir. Uyluk bélgesindeki per-
foran venler safen ile istirakli iken, bacakta ise genellikle posterior ark ven sis-
teminin bir pargasidir. Bu nedenle preoperatif yapilan incelemelerde mutlaka
safen venin bacaktaki kisminin dogrudan perforan venlerle iligkili olup olma-
dig1 gosterilmelidir.

Operasyondan hemen &nce varikéz venler hasta ayakta iken silinmeyen
kalemle ¢izilmelidir. Ultrasonografi esliginde safen vene mapping yapilabilir.
Estetik kaygilar nedeniyle kesiler ¢ok kisa ve cilt pililerine paralel yapilmalidir.
Kasiktaki kesi inguinal cilt katlantisinin yéniinde, |- 2 santim yukarisindan ve-
ya tam Uzerinden yapilmalidir. Safenofemoral bileske eksplore edilir ve dalla-
ri baglanip, kesilir. Daha sonra distalde hangi seviyeden stripping yapilacaksa
kesi yapilir, safen venin distali baglanarak, proksimali kesilip stripper safen ve-
nin icine yerlestirilerek kasiga kadar ilerletilir. Stripping yapilirsa derin venler-
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de basing artacagindan, filebektomi veya skleroterapi yapilacaksa 6ncesinde
miidahale edilmelidir. Cilt dikisleri atildiktan hemen sonra ekstremite eleve
edilerek ve stripper ile senkronize basing uygulanarak cekilir. Hemen ardin-
dan siki elastik bandaj uygulanir.

Stripping sonrasi subkutan kan ekstravazasyonu cilt pigmentasyonuna ne-
den olabilir. Azaltmak igin ekstremite elevasyonu ve siki kompresyona ek ola-
rak, hemostatik turnike kullaniimasi, epinefrin ve %5’lik lidokain eklenmis ru-
lo bezin stripper yoluna yerlestirilmesi 6nerilmektedir.

Oneri C-5: Diz iistii parsiyel stripping ve minifilebektomi giiniimiizde vena
safena ciddi yetersizligi ile birlikte varikoz ven varliginda tercih edilmesi ge-
reken cerrahi tedavi yontemidir (Kanit diizeyi A.)

Basit Krossektomi veya Flebotomi ile Kombinasyonu: Krossektomi biitiin kollate-
rallerin ve safen venin ligatiire edilerek safenofemoral bileskeden ayrilmasidir.
Safen venin ligasyonu, refliyt kontrol etmek ve veni ileriki yasamda arteriyel
bypasslarda greft olarak kullanilabilmesi amaciyla yapilmakta idi. Strippingden
teknik olarak basit ve lokal anestezi ile yapilabilmesi, hastalarin daha kisa si-
rede normal yasamlarina dénmesi gibi nedenlerle 6ne ¢ikmistir. Ancak greft
materyali olarak midahaleli bir veni kullanmanin gerekliligi tartisma konusu-
dur. Yapilan arastirmalarda da rekirren varikéz venlerin ligasyondan sonra
daha sik gorildiigudur. Safen venin korunmasi ve vendeki refliiniin devam et-
mesi en sik nedendir. Bunu engellemek igin beraberinde filebektomi veya
skleroterapi de uygulanmaktadir. Ancak sonug pek degismemektedir.

Filebektomi: Mikroinsizyonla varikéz venlerin tamamen g¢ikartilmasidir (Mul-
ler’in metodu). Bu metoda fonksiyonel ve estetik sonuglar oldukga iyidir.
Hasta ayakta iken varikéz pakeler silinmez kalemle cizilir. Lokal anestezi giri-
sim icin genellikle yeterlidir. Eskiden biiytik kesiler yapilirken giinimiizde bir-
ka¢ milimetreyi gecmeyen kesiler yapilmaktadir. Varikéz ven hook yardimiy-
la disari alinir. Kesilip, baglanir. Cildin kapatiimasinda tek bir siittir yeterli ola-
bilecegi gibi, tek basina steril strip yeterli olmaktadir. Minimal kesiyle butiin
pakeler cikartilir. Operasyon sonunda siki kompresyonlu bandaj mutlaka uy-
gulanmalidir.
Varikoz venlerde endoskopik rezeksiyon ya da ablasyon da yapilabilir.

Konservatif Cerrahi: Amag varikz venlerin tedavi edilmesi, safen drenajinin
devam ettirilmesi ancak refliiniin engellenmesidir. Safen ven akimi fizyolojik
olarak devam ettirilebilir. Safenofemoral eksternal valviiloplasti veya CHIVA
(Conservatrice Hemodynamique de Insuffisance Venieuse en Ambulatorie)
metodu uygulanmaktadir (14). Bu teknikler flebektomi ile tamamlanabilmek-
tedir. Oncesinde mutlaka renkli doppler ile degerlendirme yapilmalidir.
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Safenofemoral Eksternal Valviiloplasti: Venotomi yapmadan eksternal olarak
valv tamiri igin tanimlanan tekniktir. Valvde reflii varsa valvin komisstirel agi-
si genistir. Kapak birlesim hatlari, ven duvarindan goriiliir ve her komissiiriin
yanina eksternal siitiir konarak bir araya getirilir veya Dakron, PTFE gibi sen-
tetik materyaller kullanilarak da yapilabilir. Teknik internal valviiloplastiye go-
re daha yetersizdir, ancak daha hizlidir ve kiigiik kalibreli damarlara uygulana-
bilir. Yapilan arastirmalarda uzun siireli sonuglari eksternal valviiloplastinin
uygulanabilir oldugunu gostermistir.

Oneri C-6: Vena safena magna terminal veya subterminal val external val-
vuloplastisi hastalarin %5-8’inde kullanilabilecek etkin bir yontemdir (Kanit
diizeyi B)

CHIVA hemodinamik diizeltme operasyonlan: 1988'de ilk kez Fransiz Francesc-
hi tarafindan tariflenen venéz yetmezligin hemodinamik konservatif tedavi
(Conservatrice Hemodynamique de Insuffisance Venieuse en Ambulatorie-
CHIVA) yontemi lokal anestezi altinda minimal cerrahi girisim uygulanarak ve
ylizeyel venoz sistemin fonksiyonlarini bozmadan yapilabilen bir islemdir.
CHIVA, incelmis ven&z damar duvarinin oldugu ve ortastatik pozisyonla de-
gisen klinik spektrum sonucu olusmustur. Ven6z yetmezlik olan hastalarda
hemodinamik anormallikler (venz basincin artmis olmasi, venovendz santlar)
engellenirse klinik diizelme saglanabilir. iste burada da CHIVA’nin 6nemi or-
taya ¢ikmaktadir. CHIVA ile rahatlatiimis bir hidrostatik basing saglanir veya
ylizeyel dokunun drenaji kesilir.

Operasyon &ncesi her hastaya hem anatomik hem de fonksiyonel deger-
lendirme icin dupleks ultrasonografi yapilarak deri tizerinden ven haritalanir.
Butun CHIVA hastalari igin kullanilan anestezi yontemi lokal anestezidir. Lo-
kal anestezi sonrasi hedeflenen bolgede VSM’ye bagli kollateral vene ulasilir.
Bu kollateral venin orijini VSM’den ayrilir. Eger ikinci seans planlaniyorsa bu
amagla safenofemoral bileskeden VSM ayrilir. Eger distaldeki reflii alani dup-
leks ultrasonla proksimaldakinden daha fazla ise ikinci seans endikasyonu ko-
nur. Operasyon sonrasi hastalar hemen mobilize olabilir ve normal hayatlari-
na doénebilirler. 20-30 mmHg basin¢h dizalti kompresyon ¢orabi da operas-
yon sonrasi 7 giin uygulanir. Bu ydntemde de ileride safen ven arteriyel
bypasslarda greft olarak kullanilabilir.

Oneri C-7: CHIVA operasyonu ile ilgili deneyimler simirhdir rutin uygulan-
mamalidir (Kanit diizeyi C)

Endovaskiiler Obliterasyon: Varik6z venlerin ve vendz Ulserin tedavisinde
glinimiizde endovenoéz teknolojiler hizla ilerlemektedir. Safen ven limenini
oblitere etmek igin kimyasal veya fizyolojik metodlar kullaniimaktadir. En sik
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uygulanan endovenéz radyofrekans veya lazerdir. Bu prosediirler filebektomi
veya perforan ven cerrabhisi ile birlikte yapilabilir. Ultrason rehberliginde ko-
piik skleroterapisi de uygulanabilir. Endovendz lazer ve radyofrekans yéntem-
lerinin uygulanmasinda artis vardir.

Radyofrekans (RF) Tedavisi: ilk 1999 yilinda kullanima girmistir. Minimal in-
vaziv bir islemdir. Lokal veya rejyonel anestezi ile yapilabilmektedir. Radyo
dalgalari ile ortaya ¢ikan enerjiden yararlanilir. Enerji devamli veya siniizoidal
sekilde verilebilir. Frekans 200-3000 kHz arasinda uygulandiginda néromus-
kiiler hiicrelerde stimiilasyona neden olmaz. Radyo dalgalarinin etki mekaniz-
masl, elektrot ile temas eden dokunun isinin etkisi ile kontraksiyona ugrama-
si seklindedir. Isinin derecesi dikkatli ayarlanarak kollajenin kontraksiyonu ve
ven duvarinin termoregiilasyonla aktive olmasi kontrollii olarak saglanir. Do-
kunun yanma, buharlagsma ve karbonize olmasindan korunmak igin 1s1 120 de-
rece ile sinirlandirilmalidir. RF elektrodunun, damar duvarindaki ablasyonu
spontan sinirlayan etkisi vardir. Dokuda koagiilasyon oldugu igin direnci be-
lirgin derecede azaltir ve isi olusmasini sinirlandirir. Yapilan ¢cok merkezli ¢a-
lismalarin bir yillik sonuglarinda %83,6 safen ven oblitere olmustur, %10,8 re-
kanalize olmustur. 3 yillik sonuglarda da %88 obliterasyon vardir. Yeni gelis-
tirilen ClosureFast kateterleri ile 12 mm ¢apindan biiyiik venler tedavi edile-
bilmekte ve girisim hizla tamamlanabilmektedir. Ayni yéntemle perforan ven-
lerde tedavi edilebilmektedir.

Lazer Tedauvisi: ilk olarak 1998 yilinda kullanilmaya baglanmis olup, FDA (Fo-
od and Drug Administration) tarafindan 2001 yilinda onaylanmistir. Islem si-
rasinda dupleks ultrasonografi kullanmak mecburidir. Endovendz lazer (EVL)
tedavisindeki amag safenofemoral bileske ve ven limenindeki patolojik refli-
yli ven limenini okliide ederek dnlemektir. Sklerozan ajanlarin etkisine ben-
zer sekilde endotelde hasar olusturulur. Degisik dalga boyutlarinda EVL sis-
temleri bu amagla kullanilabilir. Bu yiiksek enerji transferi ven duvarinda kol-
lajen liflerde kontraksiyona ve ven liimeninin daralmasina yol acar. Lazer, te-
davi sirasinda ven cevresinden uzak bolgelere zarar vermez, hatta vena safe-
na magnanin tekrarlayan tedavisinde bile isi hasari ven gevresinin %40’indan
daha azinda, venin medya tabakasini sararak aktive eder. Lazer tedavisi son-
rasi gériilen ve okliizyona neden olan endovenéz koagiiliim olusumu ven du-
varinin tikanmasinda 6nemlidir. Trombotik okliizyon safen venin endovensz
tedavi sonrasi fibrotik kordon sekline déntismesini saglar.

islem sirasinda 6ncelikle bir igne ile damarin icine girilmelidir. Ardindan
ultrasonografi kilavuzlugunda dncu tel safenofemoral bilegskeninin 1,5 cm alti-
na yerlestirilmektedir. Daha sonra lazer 15181 damar duvarina verecek olan ka-
tater damar icinde ilerletiimektedir. Son olarak lazer kaynagi calistirilarak
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kontrollii olarak damarin igten tikanmasini saglamaktadir. islem ortalama 30
dakika-| saat stirmekte, hasta 2-3 saat dinlendikten sonra yiriyerek evine
gonderilmektedir.

Safen venin EVL tedavisinde uygun eneriji dagilimi icin standart yoktur. La-
zer enerijisi devamli veya pulsasyonlar halinde verilebilir. Genelde lazer giicu
8 ile I5 watt arasinda ayarlanir. Geri ¢cekme hizi 0,5 ve 3 mm/sn ve cm basI-
na verilen ortalama enerji 80 joule diizeyindedir. Ancak safenofemoral biles-
ke diizeyinde daha yiiksek, dizalti safen ven ve vena safena parvada daha di-
stik enerji uygulanmaktadir. Total miktar tedavi edilecek venin uzunluguna g6-
re degisir.

Tedavi sonrasi bakim diinyanin her tarafinda farklilik gosterir. Elastik kom-
presyon coraplari rutin olarak Snerilir. Hastalara normal fiziksel aktiviteleri-
ne dénmeleri tavsiye edilir, nonsteroid ajanlar bir hafta siire ile verilmelidir.

Lazer tedavisinde hastalarin secimi cok énemlidir. Safen veni diizgiin olan
hastalar genelde en uygun secimdir. Damar capi ile ilgili limit yoktur.

2 yillik sonuglarda da %94 oraninda safen vende obliterasyon vardir.

Oneri C-8: Radyofrekans veya lazer kullanilarak uygulanan endovenéz ob-
literasyon yontemleri cerrahi tedaviye etkin bir alternatiftir (Kanit diizeyi
A)

Ultrason rehberliginde kopiik skleroterapisi: Yapilan galismalarda ultrasonografi
araciligiyla yapilan kopik skleroterapinin de safen veni oblitere ettigi goriil-
miustir (15). Bu koplkgukleri makro, mini ve mikro kabarciklar olarak sinif-
landirabiliriz. Mikro kabarciklar daha iyi sonu¢ vermektedir. Képiik, hava ve
sklerozan ajanin karistirilmasindan elde edilir. Kopiik endotelle daha iyi temas
eder, bu da etkinligini arttirmaktadir. Ayrica képiigiin ven igerisindeki ilerle-
yisi ultrasonografi ile de gorilmektedir.

Oncelikle hastalarin derin ve yiizeyel venleri ultrasonografi ile incelenir.
Refliintin varhgi arastirilir. Sklerozan madde enjeksiyonu doppler ultrasonog-
rafi altinda yapiimaktadir. ilacin ven icindeki dagilimi ve etkilesimi de kontrol
edilir. Enjeksiyon sonrasi venin vazospazmi ultrason probuyla ritmik kom-
presyonlarla saglanabilir. Hasta supin pozisyonda iken safenofemoral bileske-
nin yaklagik 10 cm distalinden safen ven bulunur. Venin cilt altindaki derinligi
ve capi Olciiliir. Teflon katater direkt ultrasonografi esliginde safen vene yer-
lestirilir. Bacak yaklagik 45 derece yukar kaldirilarak safen venin icindeki ka-
nin yergekimi etkisi ile bosalmasi saglanir. Kataterden sklerozan képiik uygu-
lanir. Derin venlere ajanin ilerlememesi icin safenofemoral bileskeye disardan
basi uygulanir. Enjeksiyon bolgesine devamli bir kompresyon uygulanirken ka-
tater cekilir.
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Biiyuk varikéz venlerin tedavisinde kopiik sklerozanlar, sivi sklerozanlara
gore daha efektif kullanilmaktadir. Buna karsin kopiik ile yapilan endovensz
obliterasyon girisimlerinin basarisi radyofrekans ve lazer yontemlerinden ko-
tidur (16).

Il. Skleroterapi

Skleroterapi ile ilgili ilk bildirilen vakalar 19. yiizyilin yarisinda baglar. Varikéz
venlerde olusturulan kimyasal obliterasyondur. Sklerozan sivinin vene enjek-
siyonu ile endotelde hasar, spazm, tromboz ve inflamatuar reaksiyon olusma-
si sonucunda vende stenoz, fibrozis ve kalici obliterasyon meydana gelir.
Ozellikle bazi hekimler skleroterapiyi biitiin varisler igin kullanmaktadirlar.
Hatta safen vendeki aksiyal refliiniin bile sklerozan ajanlar ile efektif tedavi
edilebilecegini dustinmektedirler. Ayrica safen ven orijinli olmayan uyluktaki
varikozitelerde ve perforan venlerle iligkili genis varikozitelerde de kullanil-
maktadir. Skleroterapi endikasyonlarini siniflandiracak olursak:

Optimal Endikasyonlar

* Telenjektazi

* Retikiiler varikoziteler ve retikiiler venler
¢ lzole varikéziteler

* Diz alti varikéz olusumlar

* Tekrarlayan varikoziteler

Optimale Yakin Endikasyonlar

*  Semptomatik refli
*  Yasl ve debil hasta
» Cerrahiye uygun olmayan hastalar

Siipheli Endikasyonlar

» Biiylik safen ven reflisu
» Kiigik safen ven reflusu
* Biiyiik varikoziteler

Genellikle bacakta telenjektazi veya kiigtik varikéz damarlarda kullanilir.
Skleroterapinin telenjektazi veya kiiciik varikéz venlerde uygulanmasina mik-
roskleroterapi, biiyiik venlerde uygulanmasina ise makroskleroterapi denil-
mektedir. Onemli olan bir nokta da proksimal venoz reflii ve vensz hipertan-
siyon varsa skleroterapiden énce mutlaka diizeltilmelidir.
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Skeroterapinin Géreceli Kontrendikasyonlar

— Hamilelik: Vulvada varisi ve riiptir tehlikesi olan veya venéz lilser komsu-
lugunda biiyiik varislerde gecici olarak klinik problemi ¢ézmek igin lokal
enjeksiyon yapilabilir.

— Yash ve Sedanter Hastalar: Skleroterapi her yasl hastalar (>65 yas) icin ay-
ri degerlendirilmelidir. Normal cilde sahip ve iyi fizyolojik durumda olan-
larda sorun olmadan yapilabilir. Diger taraftan mobilite eksikligi ve derin
ven trombozu riski tasiyan hastalarda uygun degildir.

— Generalize ciddi sistemik hastalik (diyabet, kardiyak, renal, hepatik, pul-
moner, kollajen doku hastaliklari ve maliniteler)

— Hastanin hareket yetenegini kisitlayan ciddi romatizmal hastaliklar, eklem
ve kas- iskelet hastaligi bulunanlar.

— Intermittan klodikasyo, sogukluk, cilt atrofisi ve nabizsizlik veya zayif na-
biz ile kanitlanan alt ekstremite arteriyel yetmezligi: Stipheli olgularda ayak
bilegi/kol basing indeksi (AKI) &lciilmelidir. 0,8'in altinda olan hastalarda
tercihen yapilmamalidir.

— Ciddi alerjik hastaligi veya bronsial astim hikayesi olan hastalar dikkatli de-
gerlendirilmelidir. Skleroze edici ajana karsi ciddi anaflaktik reaksiyonlar
ender de olsa bildirilmistir. Ciddi alerjik hastaligi bulunanlarda en giiveni-
lir skleroze edici ajan %65’lik dekstroz veya %1 1,7- 23,4’liik hipertonik sa-
lindir.

Kontrendikasyonlar

*  Akut atesli hastaliklar: 38°C veya daha yiiksek atesle seyreden akut siste-
mik hastaliklarin semptom ve bulgularinin bulunmasinda

* Akut yiizeyel trombofilebit veya derin ven trombozu olanlarda

* Obezite: Obez kisilerde (ideal kilosunun %25 tizerinde olanlarda) hareket
kisitlanir ve eksternal kompresyon zor uygulanir. Bu durumda tedavi kisi-
sellestirilmeli ve yontemin risk-yarar orani dikkatli degerlendirilmelidir.

* Doppler ya da dupleks ultrasonografide varikéz venlerle iligkili venoz ref-
list olanlarda: Yiiksek tekrarlama riski mevcuttur

* Antikoagiilan kullanan hastalar. Venin delinmesine sekonder asiri ekimoz
olusum riski nedeniyle antikoagiilanlarin bir hafta 6nce birakilmasi &neri-
lir.

Skleroterapotik Ajanlar: Giinimiizde kullanilan tiim skleroze edici ajanlar
benzer histolojik etki yaratmaktadir. Enjeksiyon sonrasi endotel hiicreleri si-
ser ve hemen bozulur. Akut enflamatuar reaksiyon kirmizi tromboz olusumu-
na neden olur. Ajanin konsantrasyonuna bagl olarak reaksiyon tamamen et-
kisizlikten kuvvetli periflebitik reaksiyona kadar degisebilmektedir. Etki sekil-
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lerine gére skleroze edici ajanlar deterjanlar, hipertonik solisyonlar (osmo-
tik ajanlar) ve kimyasal etkililer (asindirici ajanlar) olmak {izere iige ayrilirlar.

Deterjan Ajanlar: Sodyum morhuat, sodyum tetradesil siilfat (Sotradecol)
ve polidocanol (Aethoxysklerol) gibi ajanlar plazma membranin yiizey gerili-
mini degistirerek endotel hasari yaparlar.

Hipertonik Soliisyonlar (Osmotik Ajanlar): Sodyum klorid %23,4, glikoz
%65 ve sodyum salisilit sollisyonlari ise muhtemelen endotel hiicresinde
elektrostatik sarj etkisiyle trombis formasyonu ve fibrin depozisyonu ortaya
¢ikartmaktadir.

Kimyasal Etkililer (Asindirici Ajanlar): Sodyum ve potasyum iodid ve kro-
math gliserin (scleremo) ise direkt endotel hiicrelerinde endosklerozis yapar.
Endotelde hasar meydana gelir, sklerozan dokuda fibrin depolanir.

Her skleroterapik ajanin emniyet ve yara profili vardir. Ajanin konsantras-
yonu ve enjekte edilen soliisyon miktari, enjekte edilecek venin yerine, tipi-
ne ve boyuna gére belirlenir. FDA tarafindan onaylanan sodyum tetradesil
stilfat, sodyum morhuat ve etanolamin oleatedir. Polidocanol’'un ¢ok merkez-
li faz lll calismalarinda sklerozan ajan olarak yarar sagladigi onaylanmistir ve
diinyanin bir¢ok yerinde lkemizde dahil olmak tizere en sik kullanilan skle-
roterapik ajandir.

Degisik Ven Boyutlari igin Sklerozan Konsantrasyonlari

Telenjektazi (venéz spider): | mm veya daha kiigiik ¢apl venler %0,125-
0,250 sodyum tetradesil silfat veya %0,5 polidocanol ile tedavi edilirler. Kii-
clik venoz lekeleri ve telenjektazileri tedavi ederken yanma hissini azaltmak
icin %11,7- 23,4 hipertonik salin sollisyonu ile az miktarda lidokain karigimli
konsantrasyon en ¢ok kullanilanidir. Bazi telenjektazi aglarinin biiyiik besleyi-
ci venlerle baglh olabilecegi dikkate alinmalidir. Bu durumda biiyiik besleyici
venler 6nce tedavi edilmelidir.

I- 3 mm Capindaki Venler: Bu venlerde %23,4 konsantrasyonlu hipertonik
soluisyon, %0,50- 0,75 sodyum tetradesil siilfat veya %0,75- | polidocanol ge-
nelde basarilidir. Kiictik capli venler icin (yaklasik |mm) dustik konsantrasyon
kullanilmalidir (%0,50). Ven 3 mm capina yaklastik¢a yiiksek konsantrasyon
kullaniimalidir (%0,75).

3- 6 mm Capindaki Varikéz Venler: Bu venler en iyi olarak %I- 3 sodyum
tetradesil siilfat veya %2- 3 polidocanol ile tedavi edilirler. Bu konsantrasyon-
lar 3- 4 mm capindaki konjenital vaskdler lezyonlarda da kullanilabilir. Yine
diistik konsantrasyonlar kiigtik ¢aph venler igin kullaniimalidir.
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Bacak Ulserlerinin Etrafindaki Biiyiik Venler: %3 sodyum tetradesil siilfat
veya %3—4 polidocanol kullanilarak tromboz saglanir ve 6zellikle kanama epi-
zotlarinin kontrolii igin yararlidir. Bu yontem iilserin iyilesmesini hizlandir-
maktadir.

Konjenital Vaskiiler Anomalilere Bagh Varisler: Kiiciik hemanjiomlar veya
Klippel Trenaunay sendromu gibi malformasyonlar ile birlikte goriilen varis-
ler %3 sodyum tetradesil siilfat veya %4 polidocanol gibi yiiksek konsantras-
yonlu skleroze edici ajanlarla tedavi edilirler. Bu olgularda skleroterapi, cer-
rahiye ilave olarak veya cerrahi yapilamayan ve palyasyona ihtiya¢ duyulan
hastada uygulanmaktadir.

Skleroterapi Teknikleri: Basarili skleroterapinin ilk temeli refli noktasinin
elenmesidir. Refli olan noktalar kontrol edilerek agagidaki prosediirdeki gibi
devam etmelidir:

¢ Once biiyiik varisler, daha sonra kiiciik varisler tedavi edilmelidir.

* En proksimaldeki varisten en distale dogru yapilmaldir.

Kiigiik Venler (Telenjektazi veya spider venler) icin teknikler: lyi 1giklandirma
ve biiyiitme (X2-3) 8nemlidir. Genelde '/, inch uzunlugunda, kisa agili, 27, 30
veya 33 gauge ince igneler uygundur. Hastalar uzanmig pozisyondayken “en
kotu alandan” enjeksiyona baglanmalidir. “Air block” teknigi kuctik venler ve
telenjektazilerde yararlidir. Kiiglik hava kabarciklari igne dogru yerlestirildi-
ginde vende ani bir beyazlasma meydana getirir. Kiiglik miktardaki sklerozan
ajan hastanin rahatsizligini azaltmakta ve komplikasyonlari engellemektedir.
Her enjeksiyonda 0,25-0,5 ml sklerozan verilmelidir. Enjeksiyondan hemen
sonra venler lokal infalmasyona bagli olarak kizarir ve siser. Toplam 2-4 ml
skleroze edici ajan ilk seansta farkl alanlara dagitilarak enjekte edilir. Hiper-
tonik sollisyonun voliimii 10 ml’ye kadar olabilmektedir. Enjeksiyon yapilan
alana gazli bez ile kompresyon yapilir. Tim bacaga eksternal kompresyon ya-
pilirken, ayak bileginin fleksiyou ve diz arkasi dikkate alinarak uygulanmaldir.
Diz usti ya da kilotlu elastik coraplar, elastik bandajdan daha iyidir. Ciinkii
hastanin hareketlerine uyum saglar. Kompresyon 3 giin sonra birakilir. Bir
hafta sonra muayene edilir. Herhangi bir trombiis varsa ince uglu bistiiri ile
cikarilir. Uzun siire ayakta durma ve oturma pozisyonlari engellenir.

3-6 mm Capindaki Venlere Enjeksiyon: Venlerin muayenesi hasta dik pozis-
yondayken, enjeksiyon ise yatar pozisyondayken yapilir. Skleroterapi icin ha-
reketli masa en idealidir. Biiyiik venler igin '/, inch uzunlugunda 16-27 gauge
igne en uygunudur. Bu teknikte vene girilir, masa veya bacak yukari kaldirilir
ve bos ven icine enjeksiyon yapilir. Aspirasyonda kan varsa igne intravaskii-
lerdir. Enjekte edilen volim damarin ¢apina bagldir. Bir enjeksiyon igin 0,5
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ml’lik miktar yeterli olmaktadir. Ayni venin birkag yerden enjekte edilmesi ge-
rekebilir. Enjeksiyon tamamlandiktan sonra vene kompresyon yapilir. Kom-
presyon (20-30 mm basing) en az bir hafta uygulanmalidir.

Enjeksiyon sonrasi uygun kompresyon yapilmasina karsin venlerde trom-
biis gelisimi olabilir. Bu da pigmentasyona neden olmaktadir. %20 hastada ge-
lismekte, %80’ninde 2 yil icinde kaybolmaktadir. Trombiistin ¢ikarilmasi igin
en uygun zaman 2-3 hafta olsa da organize olmadan 6nce bazi vakalarda 8.
haftada trombiis ¢ikarilmasi basariyla sonuglanmistir.

Skleroterapinin komplikasyonlari: Her sklerozan ajanin istenmeyen komp-
likasyonlari olabilir. Skleroterapinin en sik komplikasyonlari ve yan etkileri:

* Pigmentasyon

*  Gegici 6dem ve sisme

* Ekimoz

* Agn, hassasiyet ve rahatsizlik
*  Tromboflebit

* Deri nekrozu

» Etkisiz enjeksiyon

* Derin ven trombozu

* Anaflaktik reaksiyon

* Enjeksiyon yapilan venin etrafinda kirmizi alanlar (matting)
* Gorme problemleri

* Intraarteriyel enjeksiyon

Sonugta, skleroterapi prensiplere gére uygulanirsa miikemmel sonuglar
elde edilmektedir. Tek bir tedaviden | ay sonra bile varikoziteler biiyiik oran-
da kaybolmaktadir. Veniil ve telenjektazileri ortadan kaldirmak igin birkag se-
ans gerekmektedir.

Oneri C-10: Ana safen ven yetersizligi sonucu olusan varikéz venlerde cer-
rahi veya endovendz tedavi skleroterapiye iistiindiir (Kanit diizeyi A). Skle-
roterapi tekniginde veya konsantrasyoninda standardizasyon yoktur. Kom-
presyon basari oranini arttirmaktadir.

lil. Perforan Venlerde Cerrahi Tedavi

Perforan venler fasyayi delerek yiizeyel ve derin ven&z sistemi birbirine bag-
lar. Akim yonii yiizeyel venlerden derine dogrudur. Alt ekstremitede 80 ile
140 arasinda perforan ven vardir. Ancak bunlarin ¢cogu kiiciik olup klinik agi-
dan 6nemsizdir. En 6nemlileri Cockett |, Il, lll, Body’s, Dodd’s ve Hunter per-
foranlaridir. Perforan vende yetmezlik varsa baldir kontraksiyonlari boyunca
ayak bilegi diizeyinde ven6z basing 100 mmHg'ya kadar yiikselmektedir. Ileri
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KVY olan yani CEAP siniflamasinda C4, C5 ve Cé’da inkompetan perforatdr-
lerin operasyon endikasyonu vardir. Acik perforan ven ligasyonu veya subfas-
yal endoskopik perforatér ven cerrahisi (SEPS) uygulanabilir. Son zamanlarda
endovendz radyofrekans da ayni amagla kullanilmaktadir. Acik perforan ven
ligasyonu genellikle bacak tilserleri iyilesmis olgularda tercih edilir.

Acik Perforan Ven Ligasyonu: inkompetan perforan venlerin baglanarak, iil-
ser gelisimi Linton, Cockett, Felder, De Palme tarafindan yapilan degisik ame-
liyat teknikleri ile 6nlenmeye caligilmistir. Bu ameliyatlar birbirine benzer tip-
te ve sonugta olup 5-10 yillik takiplerde ilserin tekrarlama olasiligi %9-
16,7 dir.

ilk 6nce hastanin aktif tlserinin iyilestiriimesi gerekmektedir. Genel veya
spinal anestezi altinda masaya |5 derecelik trendelenburg pozisyonu verilir.
insizyon i¢ malleol arka ve distalinden baglayarak tibianin 1/3 tst kismina ka-
dar uzatilir. Kesi derin fasyaya kadar derinlestirilir. Fasya penslerle tutulup
kaldirilir. Alttaki perforan venler musculus gastrocnemius ve m. soleustan ge-
¢en venler ile birlikte baglanir. Fasyadan t¢gen seklinde bir parca cikartiima-
sinin yarari vardir. Operasyon sonunda ayaga dik a¢i yapacak pozisyonda ban-
daj uygulanir. Bu yontem giiniimiizde ¢ok nadir kullanilmaktadir.

Subfasyal Endoskopik Perforatér Ven Cerrahisi (SEPS): Acik lserler
SEPS’de kontrendike degildir. SEPS icin kontrendikasyonlar: kronik arteriyel
okliizyon, enfekte ilser ve yiiksek riskli hastalardir. Rolatif kontrendikasyon-
lar: diyabet, bobrek yetersizligi, karaciger yetersizligi, morbit obezite, roma-
toid artrit veya sklerodermaya bagl ulserlerdir. Genellikle iki adet laparosko-
pik port kullanilarak yapilir. 300 mmHg'ya kadar pnémotik turnike veya ban-
daj uygulanmalidir. Baldirda hastalikli deriye yakin, yaklasik aralarinda 10 cm
mesafe bulundurarak endoskopik portlar yerlestirilir. Laparoskopik aletlerle
kaslar ve superfisyal fasya arasindaki dokular diseke edilir. Subfasyal bolgeye
30 mmHg basingta olacak sekilde karbondioksit verilerek goriintu kalitesi art-
trilir. Karsilagilan biitiin perforan venlere klips konur veya koterize edilir.
Posterior tibial damar ve sinirlerde yaralanmaya neden olmamak icin tibiaya
yakin bolimden posterior derin kompartmana fasyotomi yapilmasi Sneril-
mektedir. Cockett | perforan venine genellikle endoskopi ile ulasilamayabilir
ve ayri bir insizyon gerekebilir. Islemin endoskopik kisminin tamamlanmasin-
dan sonra, aletler ve port cikartilir. Karbondioksit ise bacaktan manuel ¢ikar-
tilir. Eger ek cerrahi islem planlaniyorsa yapilir. Operasyon sonunda bandaj
uygulanir. Bes yilda Ulserin tekrar etme olasiligi %0-10’dur.
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IV. Tekrarlayan Varikdz Venlerde Tedavi

Rekiirren varislerin goriilmesinin en sik nedeni tani ve/veya tedavide teknik
hatadan dolayr kaynaklanmaktadir. Yapilan galismalar esas problemin dnceki
cerrahi girisimlerde safenofemoral bileskeye yeterli miidahalenin yapilmadigi-
ni ortaya koymustur. Yeterli muidahale yapilan hastalarda da en sik perforan
yetmezligi yliziinden tekrarlamaktadir.

En sik yapilan hatalardan biri aksesuar safen venin oldugu durumlarda, ye-
terli diseksiyon yapilmayip vena safena magna ile karistirilmasidir. Uygun bir
kasik diseksiyonu yapilmasi ve vena safena magna ile dallarinin tamaminin or-
taya konmasi gerekmektedir. Ayrica operasyon dncesinde dikkatli muayene
ve doppler ultrasonografi incelenmesi ile reflii, perforan venlerdeki yetmez-
lik saptanmalidir. Bu faktdrlerin diginda genetik yatkinhiginda olabilir. Tedavisi
primer varis tedavisine benzerdir.

V. Derin Venoz Yetmezlikte Cerrahi Tedavi

Primer venoz yetmezlik derin ven patolojisi olmadan gelisir. Sekonder venéz
yetmezligin ise en sik nedeni derin ven6z trombozdur (). Posttrombotik ve-
n6z yetmezlik yavas ve sinsi seyreder. Trombozun son agamasi olan rekana-
lizasyon sirasinda ven duvari ve kapakgiklarin inflamasyonu, kapakgiklarin ki-
salmasi, fibrozisi, perforasyonu ve yapisal bozukluklar goriilebilir. Bunlar da
reflii ile sonuglanir. Ayrica posttrombotik ekstremite de gelisen kollateraller-
de refliintin 6nemli bir nedenidir. Profunda femoris ve popliteal venler arasin-
da gelisen kollateral baglantilar trombiis tamamen rekanalize olsa da devam
eder. Posttrombotik bir nedenden kaynaklanan yetmezlikte genellikle rezidii
venoz tikaniklik gézlenmektedir.

Derin vendz sistem cerrahisi, ciddi ve direngli vendz yetmezligi olan has-
talarda uygulanir. Bunlar CEAP C5 ve C6 grubundaki hastalardir. Operasyon
karari daha ¢ok klinik tabloya gére verilmektedir. Ciinkii hastanin semptom-
lari, laboratuar bulgulariyla paralel olmayabilir. Baslangicta tibbi bakim ve
kompresyon tedavisi yapilip, yiizeyel venlere girisim yapilmalidir. Sonug alina-
mazsa en son derin vene yonelik islem yapilmalidir. Ameliyattan 6nce mutla-
ka assendan ve dessendan venografi yapilmalidir. Assendan venografi venéz
tikanikligi, yetmezlikli perforatérlerin yerini, rekanalizasyon durumunu ve kol-
lateral dolagimi gostermektedir. Dessendan venografi ise, kapakgiklarin yeri-
ni ve reflii derecesini belirler.

inkompetan valv oranimi (internal valviiloplasti, prostetik cuff veya direkt
stitiir ile eksternal valviiloplasti) veya vendz transplant uygulanabilir.

inkompetan Valv Oranimi: Ozellikle kapaciklari saglam ancak belirgin reflii-
sii olan hastalarda yapilmaktadir. internal valviiloplasti, prostetik cuff veya di-
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rekt siitlr ile eksternal valviiloplasti yapilabilir. En sik onarilan ylizeyel femo-
ral venin en ustteki kapakgigidir. Cogu zaman derin femoral venin ¢ikiminin
altinda yer alir. Posttrombotik yetmezlikte profunda femoris veni de 6nemli
refli kaynagi olabileceginden yetmezlik varsa onarilmalidir. Daha az siklikla
adduktor kanaldaki distal ylizeyel femoral vene, popliteal veya tibial vene gi-
risim yapilir.

Birinci ve ikinci ylzeyel femoral kapaklara oblik kesiyle ulasilir. Profunda
femoris venine ayni kesiden sartorius kasina tutunan fasya kesilip, kas latera-
le itilerek ulagilabilir. Onarim yapilacak kapak bolgesi ve venin 2- 3 cm dista-
li kapak kompetansini gézlemlemek icin iyice eksplore edilmelidir. Kapak bag-
lanti gizgilerinin yeterli diseksiyona karsi gérilememesi posttrombotik olaya
baglidir. Kapak kompetansini degerlendirmek icin strip test yapilmalidir. Obs-
triikte edilen vene antegrad sivazlama yapilarak kan akimi hizlandirilir. Sonra
hizlica kapaga dogru kan akimi yénlendirilir. Kompetan bir kapak refliiye en-
gel olur, kan distale gegmez.

Internal Valviiloplasti: Femoral ve profunda valvlerine kasik insizyonu ile ulagi-
lir. Venotomi yapilir. Kistner valvle kiispis aralarina uzatilan longitudinal insiz-
yonla, Raju supravalviiler transvers yolla, Sotturai ise T seklindeki insizyonla
venotomiyi 6nermektedir. Son zamanlarda daha ¢ok yapilan Trapdoor yakla-
siminda ise komissiirlerin altindan ve uUstlinden iki transvers insizyon yapilir
ve vertikal bir insizyonla birlestirilir. 7/0 prolenle fazla valv kiispisleri her ko-
misstirde bir araya getirilir. Kapak uzunlugunun %20 kadarinin plike edilmesi
kompetansi saglar. Operasyon sonrasinda antikoagiilan tedavi gerektirmekte-
dir.

Direkt Siitiir ile Eksternal Valvuloplasti: Venotomi yapilmadan kapak onarilir.
Valvde reflii varsa komisstrel agi genistir. Kapak birlegsim hatlari ven duvarin-
dan gorilur ve her komissiiriin yanina disaridan dikis konularak bir araya ge-
tirilir. Komissiral agi daraltilmis olur. Kisa ameliyat siiresi ve daha az venéz
travma avantajdir. Akim engellenmediginden antikoagiilan tedavi gerekmeye-
bilir. Fakat kapaklar direkt olarak gériinmediginden tam bir koaptasyon sag-
lamak giictir.

Eksternal valviiloplastinin modifiye ederek 1991 yilinda Gloviczki tarafin-
dan anjioskopik olarak yapilmistir. Anjioskop yan daldan ilerletilerek inkom-
petan valvin lizerine yerlestirilir. Valv degerlendirilir. Disardan limene dogru
dikigler konur. Islem bitiminde anjioskop cekilir, dal baglanir. Antikoagiilan te-
davi gerektirmektedir.

Prostetik Cuff ile Eksternal Valviiloplasti (Eksternal Banding): Venin etrafina uygun
boyutta polyester (Dakron) veya politetrafluroetilen (PTFE) materyalleri sa-
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rilarak, valv kompetan hale getirilmeye ¢alisilir. Hizlica uygulanabilmesi ve an-
tikoagiilasyon gerektirmemesi avantaj iken, inkompetan valv lokalizasyonun
tam saptanamamasl ve vendz obstriiksiyon olusturabilmesi dezavantajdir.

Venoz Transplant: CEAP siniflamasinda C5- 6 grubunda iyilesmeyen venéz
ulseri olan hastalarda endikedir. Gliniimiizde vendz ulserlerin tedavisinde ilk
yaklasim SEPS’dir. Ancak 6zellikle derin venéz tromboz sonrasinda gelisen
posttrombotik kapakgik hasarinda tercih edilmektedir. Ven valv transplantas-
yonu ya da ven&z segment transferi uygulanabilmektedir.

Ven Valv Transplantasyonu: Siiperfisyal femoral venin profunda femoral venle
birlestigi yerin distaline, kompetan valv iceren 2- 3 cm uzunlugunda ven seg-
mentinin yerlestirilmesidir. Siiperfisyal femoral venin adduktor kanaldaki seg-
mentine, popliteal vene islem uygulanabilir. Brakial veya aksiller ven kullanil-
maktadir. Brakial venden daha biiyiik oldugu igin aksiler ven tercih edilmek-
tedir. Fakat aksiller vende yaklasik %40 inkompetan valv bulunabilir. Bunun
icin mutlaka brakial ya da aksiller vene peroperatif strip test yapiimalidir. He-
parinizasyondan sonra alinan segment siiperfisyal femoral vene anastomoze
edilir. Transfer edilen ven segmentinde ge¢ dilatasyon olusmamasi icin pros-
tetik materyal ile sarilir. Ciinkii transfer edilen ven6z segment ile nativ dama-
rin kompliyans uyumsuzlugu olabilir. Bu 6zellikle nativ venin posttrombotik
degisikliklere bagl sertlesmesi durumunda 6nemlidir. Ven transferinin uzun
dénem sonuglari valviiloplastiye gére daha kétuddr.

Veniéz Segment Transferi: Bu girisim daha cok kompetan profunda femoral ve-
ni ya da safen veni bulunan ve inkompetan femoral sistem ile derin venoz ref-
ltist olan hastalarda uygulanmaktadir. Derin ven sistemine kompetan valv ice-
ren ven segmenti transfer edilir. Stiperfisyal femoral ven ve safen ven kesilir.
Suiperfisyal femoral venin kesilen distal ucu, proksimal safen vene anastomo-
ze edilir. Stiperfisyal femoral venin proksimali ve safen venin distali baglanir.
Safen ven inkompetan ise siiperfisyal femoral ven, kompetan profunda femo-
ral venin ucuna veya ilk dalina anastomoze edilir. 10 yillik sonuglarda iilser go-
rilme orani %55°dir.

Oneri C-11: Derin venlere yénelik tamir girisimleri rutin olarak uygulan-
mamalidir. Cok 6zel endikasyonlarla ve yalnizca deneyimli cerrahlar tara-
findan uygulanmalidir (Kanit diizeyi C).
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