Damar Cerrahisi Dergisi 1993 (2), 55-91

Kronik Kritik Bacak Iskemisi Uzerine ikinci Avrupa

Konsensiuisii Dokiimani

Ceviri: M. Kamil Gol

m

GIRis

Bolgesel durumlara ve milli geleneklerle de
degismekle birlikte, kritik bacak iskemisinin de-
gerlendirilmesi ve tedavisi geleneksel tibbi
branglardan; genel ve vaskiiler cerrahi, angiogra-
fi, diabetoloji, kardiyoloji, hematoloji ve radyo-
loji de dahil olmak tizere genis bir doktor grubu-
nun ilgi alani igine girmektedir. Bu proje
disiplinler arasi ve cografik dagilimlar arasi,
kronik kritik bacak iskemisinin tedavisinde
baglantiyr ve iliskiyi saglamak amaci ile ileri
gotirmiistiir. Halen Avrupa'da degisik hastane-
lerde, kritik bacak iskemisinin tedavisinde bii-
yuk derecelerde farkliliklar bulunmaktadir. Bir
seri kiiglik workshop'lar seklinde 1988'de basla-
yarak genigleyen ve ilerleyen bir yap: olarak bu
Konsensiis tasarlandi. Bu tip hastalarin tami ve
tedavisi ile ilgili, temel bilimler uzmanlarindan
tiim klinik disiplinlere kadar, 100'den fazla uz-
man 3 giinliik, Berlin'de Mayis 1989'da toplanan
Avrupa konsensiis toplantisinda bu workshop-
larin sonuglarini tartistilar. Sonucta vanlan ilk
Konsensiis Dokiimani 34 tibbi siireli yayinda
degerlendirilip, bircok 6zellesmis toplantida tar-
tismalara ve sunulara temel tegkil etmistir.

Konsensiis Dokiimaninin temel amaglan su
sekilde tarif edilmistir: Kritik bacak iskemisi
olan hastalann tedavisinin diizeltilmesi (iyi-
legtirilmesi), yeni uzman olmus ya da heniiz ihti-
sas yapan doktorlarin bu konudaki patofizyoloji-
si ve tedavi egitimlerinin diizeltilmesi (iyi-
lestirilmesi) ve iilkelerde saghk calisanlarinin
bu hastaligin taninabilmesi ve problemlerinin
farkinda olabilmelerinin arttirilabilmesi.

Ik Konsensiis Dokiimani hakkinda yapilan
yorumlar genellikle tartigmali konularda sonug
tavsiyelerinin yumusak ve agik oldugu konusun-
dayds, genel kam, dokiimanin daha kuvvetli ola-
rak bu tartigmali alanlarda gegerli sonucu yan-
sitmast ve ¢ozme yolunda baskisinin olmas: ge-
rektigi idi. Ayrica takip edecek bir bagka
dokiimanin daha genis olarak konuda uzman-
lasmis topluluklarin uzmanlasma tecriibelerine
dayanmas: gerektigiidi. Bu nedenle sekiz Avrupa
derneginden olugturulan 1990'daki ¢aligma grup-
lar1 orijinal konsensiis dékiiman: hakkinda yorum
yapip, gelistirmek iizere dnerilerde bulundular.
Su anki Konsensiis Dokiimani1 2 Nisan 1991'de
Rudesheim, Almanya'da Diinya Saghik Orgiitii
(WHO)'de dahil olmak tizere ilgili tiim dernek
ve gruplann bulundugu Konsensiis toplantisinda
bu dnerilere dayanarak olusturuldu. Bu Konsensiis
Dokiimaru II kritik bacak iskemisinin tanimi,
patofizyolojisi, arastirilmasi1 ve tedavisini iger-
mektedir. Tartigilan konularin biiyiik kism ya-
yinlanmis verilere dayandirilmigtir ve bunlarin
bazilarinin temel referans olarak okuyuculara
faydal olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Klinik c¢aligmalarda yine de her olgu kendi
sartlari icinde tek tek degerlendirilip, yararlar
bulunmalidir, burada belirtilen yol gsterici nok-
talardan adapte edilecek degisiklikler igin iyi
nedenler bulunup, yeni yaklasimlar ortaya
cikanlabilir. Bu dokiimana katkida bulunmus
olan dernek ve topluluklar veya bireyler; bu
dékiimanda yer alan yorum ve 6nerilerin bir biitiin
olarak ele alinmas1 gerektigini ve tek tek birey-
sel olarak her hasta igin en dogru yaklagimi
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icermeyebilecegini vurgulamaktadirlar.

Bu dokiimanin kritik bacak iskemisi olan has-
talarin tedavisi ile ilgili herkesin ilgisini ge-
kecegi ve bu ac1 veren ve sakatlayici olgunun te-
davisi konusunda daha ileri aragtirmalar igin
bir (stimulus) uyan saglayacagi umulmaktadir.

KRONIK KRITIK BACAK ISKEMISININ
TANIMI VE EPIDEMIYOLOJ1SH

Tamm

Temel Tamm :

Kritik bacak iskemisi (KBI) bacag1 veya
bacagimn bir boliimiinii tehdit eder. Bu dokiiman
kronik iskemi ile etkilenmis bacaklarla ilgilidir.
Bircok kronik iskemisi olan hastada egzeserbas-
yon episodlar seklinde, stiperempoze olmus trom-
boz nedenli olma olasihf olsa da akut iskemi
(6rmek olarak; emboli sonucu olusan) konu igine
dahil edilmeyecektir.

Pratik ve bilimsel nedenlerden dolayr kronik
KBi'nin kesin bir tanimu yapilmalidir. Boyle bir
tanimlama, kan akimi anlamli olarak arttir1l-
mayan her KBI'li hastaya ampiitasyon gereksey-
di ¢ok daha basit olurdu. Ancak iskemik durumda
varyasyonlar ve dalgalanmalarla siklikla kar-
silasildigr igin, tedavinin basarisizlign her za-
man ampiitasyon ile sonuglanmamaktadir. Bu ne-
denle, her tarum kendince sinirl kalsa da, keyfi
olsa da, tam bir tamimlama yapmak &nemli ol-
maktadir. Oneri 1'deki tarif, aile doktorlarini
da icerecek sekilde, pratik klinik amaclarda kul-
lanilmak iizere yapilmigtir. Bu hastalarla ilgili
daha detayl;, incelikli tanimlamalar, bundan
sonraki boliimde verilmistir.

ONERI 1: Diabetik ve diabetik olmayan has-
talarda kronik kritik bacak iskemisi tanimi su
iki kriter takip edilerek konulur: Iki haftadan
fazla siire ile analjezik tedavi gerektiren, ayak
bilegi sistolik basincinin 50 mmHg'ya egit veya
altinda oldugu velveya ayak parmag sistolik
basincinin 30 mmHg'ya esik veya altinda oldugu

i1srar eder tarzda tekrarlayan iskemik istirahat
agris1; veya ayak bilegi sistolik basincinin 50
mmHg'ya veya ayak parmag sistolik basincinin
30 mmHg'ya esit veya altinda oldugu ayak veya
ayak parmaklarinda iilserasyonlar veya gan-
gren.

Istirahat agrsi, bu semptomurni klasik tani-
mina uymalidir (1). Cilt dilserleri ve/veya istira-
hat agns: olan hastalarda ayak bilegi basinglan
bir spektrum iginde bulunsa da (2, 3), istirahat
agnist ya da iilserleri herhangi bir girigim yap-
madan spontan iyilesmeyen olgularin biiyiik bir
kismin icerdigi igin 50 mmHg seviyesi oneril-

. migtir (3-5).

iskemi olmayan ya diabetik duysal noropati
yalniz bagina agriya neden olabilir. Bu nedenle
diabetik hastalarda noropatik agn ile iskemik
agriy1 kanigtirmamak dnemlidir. Diabetik has-
talarda veya bazi nadir durumlarda (6rnek,
Ménckeberg hastalag:) kalsifik arterler nedeni
ile yanhs olarak (aldatici olarak) ayak bilegi
sistolik basinc yiiksek bulunabilecegi igin, bitin
diabetik olgularda ayak parmag sistolik basing
lgiimleri yapilmahdir. Yapay yiiksek okuma-
Jardan mangonu ayak parmagmn kalin kisim-
larindan ziyade ayak bag parmagimn tabamna
yerlegtirerek kagimlabilir (5). [Ayak parmagi
basing olglimlerinde genelde kullarulan mangon
veya kan akimin tespit eden bagka yontemlerden
(6rnek, laser Doppler veya bir gesit pletismogra-
fi) ziyade ayak parmagi mangonuna gereksinim
duyulur] Ayak pagparmag sistolik basncinin 30
mmHg'nin altinda oldugu diabetik hastalarda
prognozun iyi olmamast gergegi nedeni ile 30
mmHg basing temel alinmugtir (5-8). Elle riab1z-
larin palpe edilemeyisleri diabetik hastalarda
has degildir ve muayene edenler arasinda da
varyasyonlar olabilmektedir. KBl olan hasta-
larda ayak bilegi veya parmakta basing dlgiimii
ayak bilegi/kol basing indeksinden daha ge-
cerlidir. Daha dnceden yapilmis ve genel olarak
cerrahiye dayanan iki KBI tanimi bu multidisip-
linar tanima dahil edilmistir (9-10).
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Hastalarin daha detayli tanim

ONERI 2: Kronik bacak iskemisinin tipi ve-
ciddiyetinin daha detayli bir tamim: klinik de-
neylerin planlanmasi ve sunulmasi agisindan da
gereklidir. Oneri 1'de tamima ek olarak su bilgi-
lerde gereklidir: Bacak veayakta biiyiik damar
hastalifinin anatomisini ortaya koyacak arteri-
ografi; diabetik olmayanlar da dahil olmak
iizere tiim hastalarda ayak parmag arteryel
basing Olgiimii; iskemik bélgede lokal mikro-
sirkiilasyonu kantitatif olarak degerlendirebile-
cek bir teknik [6rnek olarak; kapiller mikrospoki,
trankskiitandz oksijen basmet (tcPO2) , veya laser
Doppler]

Her testin prognozu belirlemedeki 6zgiilligi
ve duyarlihg agisindan da ek oOlgiimlerin geger-
liligi ve iligkisi prospektif ¢ahsmalarla belir-
lenmeledir.

Etkilenmig mikrosirkiilasyonun yapisal ve
fonksiyonel degisikliklerinin degerlendirilmesi
acisindan kapiller mikroskopi gibi teknikler ya-
rarh olabilir. Bu tip hastalarda iskemik bolgede
tcPO2 genellikle 10 mmHg'ye esit veya daha az
olarak o&lciiliir ve oksijen inhalasyonu ile de
yiikselmez (11). Genellikle bu dlgiimler hasta
sirtiistii yatar pozisyonda yapilir ancak otururken
yapilarak duyarlilify arttirilabilir (12).

Diabetik hastalarda yukaridaki tetkiklere
ek olarak tercihan kantitatif olarak herhangi
bir periferal noropati agisindan degerlendirme
yapilmalidur. '

Fontaine stniflamas

Fontaine siniflamasimin uzun bir gelenegi
vardir ve bircok klinisyen tarafindan agik olarak
faydali olarak bulunmusgtur. Ciddi iskemiyi
iceren degisik evrelerin anlamlar1 su sekildedir:
evre 3, arteryel hastalik nedeni ile istirahat
agrist; ve evre 4 arteryel hastahin neden oldugu
ulserasyon ve/veya gangren.

~ Pratikte basing olgiimleri de dahil olmak

iizere oneri 1'deki KBI tanimina uyarlanacak
sekilde Fontaine siniflamasi biraz degistiri-
lebilir.

Insidans ve Prevalans

Intermittan klodikasyona kargik olarak, KBI
ekstremitenin hayatiyetini tehdit eder ve genel-
likle agrili bacak nedeni ile hayatboyu bir
kisitlamaya neden olur. Ampiitasyon sonrast has-
ta devamli bakima muhtagtir, prostetik destek
gerektirir ya da uzamus tekerlekli sandayle
bagimlilig1 vardir. KBI'nin insidans ve preval-

~ans1 ile ilgili eldeki bilgiler pargali ve

cogunlukla indirektir. Bunu hesaplamanin yol-
larindan biri genel olarak bacak iskemisi insi-
dansinin epidemiyolojik kanitlar1 ve bunlardan
KBI evresine donenlerin oranin incelenmesidir.
Kronik KBI'li hastalarla ilgili yapilan bir
literatiir taramasinda, 50 yasin altindaki erkek-
lerin % 1.5 'inin, 50 yagin iistiindeki erkeklerin ise
% 5'inin semptomatik bacak iskemisine sahip
olacagr sonucuna vanlmigtir (13). Altmsgaltt
yagindaki bir A.B.D. popiilasyonunda intermit-
tan klodikasyon % 2 olarak bulunmugtur (4).
Framingham ve Basel ¢gahgmalarinda semptoma-
tik bacak iskemisi insidansi incelenmistir (15,
16). ilk calismada 55-65 yaglar1 arasindaki er-
keklerde insidans % 0.5 olarak bulunmustur. Ba-
sel calismasinda tan1 semptomlar kadar dikkatli
muayeneye dayandirilmistir ve arteryel has-
talik bulunanlarin ancak iigte birinde semptom
tespit edilebilmigtir. Bu ¢aligmada geng grupta
(35-44 yasg) periferik tikayic arteryel hastalik
insidanst % 0.6 bulunurken, daha yash grupta
(60-64) yas ile % 7.5 olarak bulunmustur.
Intermittan klodikasyonun, istirahat agrisi
veya gangrene doniigmesi hastalarin yaklagik %
15-20'sinde olmaktadir (13, 17). Ancak yaymnla-
nan seriler arasinda belirgin farkhiliklar vardur,
ornek olarak yeni yaymnlanmig bir galigmada 8
y1l iginde 195 klodikarun % 41'i istirahat agrisi

-veya doku kayb: agamasina gelmistir (18).

Iki genis genel popiilasyon epidemiyolojik
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caligmada klodikanlarin sadece % 2.5 ve %
1.8'inde major ampiitasyon gerekmistir (19, 20).
Intermittan klodikasyon kétiilesmesinde sigara
kullanimi, diabet, hiperlipidemi, hipertansiyon
ve distal arteriycl hastalk &nemli risk fak-
torleri olarak diistiniilmiistiir.

Bolgesel degisiklikler olmakla birlikte dia-
bet prevalanst Avrupa'da % 2 ile % 5 arasinda
degismektedir. Tip 1 diabet Kuzey Avrupa'da
glineye oranla daha siktir. Finlandiya'da yilda
295/milyon orani Fransa'da yilda 44/milyon’a
degismektedir (21). Tip Il diabetin prevalansi isc
yas bagimhdir, 50 yasin altinda bu oran % 2-4
iken, 70 yaginda % 6 dir (22). Almanya'da 60
yastan 64 yasa diabet insidansi1 % 11'dir (23).

Diabetik hastalarda KBI gelisme sansi, dia-
betik olmayanlara oranla en az bes kat fazladir.
Yagh diabetik hastalarin % 10'unda iilser ve gan-
gren olusmaktadir (24). Basel galismasinda, 5
yilik bir periodda, semptomatik veya asemp-
tomatik periferik arter hastalii olan diabetik
olmayanlarda bu oran % 0.6 olarak bulunmustur.
Diabetik hastalarda makroanjiyopati, mikroan-
jiyopati, noropati, enfeksiyon yatkinligt ve he-
moreolojikal anormallikler artmis ampiitasyon
oranina katkida bulunan faktérlerdir.

Genelde periferik arteryel hastalik preva-
lans: ile ilgili yukanidaki sayilar1 kullanarak
ve hastalarin % 20'sinin KBI'ye detoriye oldugu
farz edilirse, yaklagik olarak 55 yasin iize-
rindeki erkeklerin % 1'inde KBI gelisecektir. Bu
ileri dogru yapilan gikarim, ampiitasyon sayila-
rindan geriye dogru yapilan g¢ikarimdan daha
yiiksek sayilar vermektedir.

KBI'li hasta sayisinin tahmininde, bacak
ampiitasyonlarimn biiyiik cogunlugunun iskemi ne-
denli oldugu ve KBI'li hastalarin % 25'inde
amplitasyon gerekecegi temelinden hareket edi-
lir. Ampiitasyon sayilarun dért ile carpimi
KBI'li hasta sayisin1 kabaca verecektir. Ekstre-
mite kayiplarinda protez yapan merkezlerden
alinacak sayilar, ampiitasyonlar konusunda bir
fikir yiiriitmeye yardim edebilir, ancak ampii-
tasyon yapilan hastalarin ancak yarisi takma

bacak vs igin miiracaat etmektedir. Ingiltere'de
bélgesel takma organ merkezlerinden elde edilen
en son istatistiklere gore, diabetik hastalar da
dahil olmak iizere her yil yeni 5000 hasta,
vaskiiler yetmezlik nedeni ile ampiitasyon son-
rast protez igin basvurmaktadir (25). Amerika
Birlesik Devletlerinde yilda iskemik nedenli o-
larak 280/milyon alt ekstremite ampilitasyonu
oldugu tahmin edilmektedir (26). Danimarka'da
diabetik olmayan 5 milyonluk popiilasyonda bir
yilda 1400 ampiitasyon yapildigi bilinmektedir
(Diabetik hastalarda bu oran 100 000 hastada
300 olarak bulunmustur) (27). Ayrica bir baska
calismada yapilan tahminde Amerika Birlesik
Devletleri'nde nondiabetik hastalarda iskemik
nedenli ampiitasyonlar yilda 200/milyon, dia-
betik hastalarda ise yilda 3900/milyon olarak
bulunmustur (28). Yukaridaki varsayimlar ve Ta-
blo 1'deki ampiitasyon oranlarini kullanarak,
KBI'nin yillik insidansi 500-1000/milyon olarak
tahmin edilmistir.

Bu tahmin, Amerika Birlesik Devletleri'nde
infrainguinal ateroskleroz nedeni ile ekstremi-
teyi tehdit eden iskemi igin Onerilen yilda 150
000 hasta ile benzerdir (29).

KBl'si olan hastalarin tedavi tipi hastalarin
akibetlerini etkilemektedir ve bu merkezler ara-
sinda degisiklikler gostermektedir. Rekonstriik-
tif arteryel cerrahi, perkiitan transluminal anjio-
plasti ve lokal tromboliz ihtimalleri son bir
yilda dramatik olarak artmustir.

Kronik KBI ile bagvuran 409 hastaya dayanan
Ingiltere Birlesik Vaskiiler Arastirma Grubu'nun
tecriibelerine gore, bu olgularin % 60'ina vaskiiler
rekonstriiksiyon veya perkiitan transluminal an-
jiyoplasti uygulanmus, % 20'sine primer ampiitas-
yon yapilmis ve % 20'sinde de gegici tedavi yon-
temlerinden biri uygulanmgtir. Bir yil sonra bun-
larin % 25'ine major ampiitasyon gerekmistir, %
55'inde bacaklarn her ikisi de korunmus bulun-
maktadir ve % 20'si dlmiistiir (30). Ziirich'te bir
tek merkezli ¢ aligmada, anjiyoplasti veya bunun
bagarisiz oldugu durumda cerrahi uygulanan 124
KBI olgusunda, 6 ay ig¢inde % 20'sinde bir
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Tablo 1. Poplilasyonda major ampitasyon in-
sidansi tahmini

Tahmini insidens Exrapole edildigi kaynak

150/mil/yil ' ingiltere’'de organ fabrikalarina

muracaat (25)
_ 280/milyil Veteran's Administration, ABD

(26)

280/mil/yil Danimarka hastane takipleri-
nondiabetik (27)

3000/milyil Danimarka hastane takipleri-
diabetik (27)

3900/mil/yl

A.B.D'de hastalar-diabetik (28)

ampiitasyon gerekmistir ve diger bir % 18 ise
6lmiigtiir (31). Iskandinavya'dan bir galigmada,
sadece istirahat agrisi olan olgularda 5 yil sonra
mortalite oram1 % 50 olarak bulunmustur (32).

Bacakta iilser ve istirahat agrisinin ekstre-
mitenin kurtarilmasi agisindan, sadece istirahat
agris1 bulunanlara goére prognozunun daha koti
olduguna, bunun yasam beklentisine etkisi ol-
madigma dair bir genel inanig vardir. Bu alanda
daha ileri ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadir.

KBI'li hastalarda, aterosklerotik hastaligin
bir cok durumda multifokal olmasi nedeni ile,
yiiksek bir mortaliteleri vardir (13, 33). Kardi-
yovaskiiler hastaliklar, dzellikle miyokard in-
farktiisii ve inme (stroke), genellikle 8liim sebebi-
ni olusturmaktadirlar. Ampiitasyondan sonra
prognozlar: daha da kétiidiir. Birgok yayinlanmig
seride dizalti ampiitasyonun perioperatif morta-
litesi % 5-10, diziistii ampiitasyonun perioperatif
mortalitesi ise % 15-20'dir. Uzun ddnem takip
siireclerinin verildigi degisik alti ¢calismaya de-
ginilen bir yazida ampiitasyondan sonra 2 yillik
mortalite % 25-30, 5 yilhk mortalite ise % 50-75
arasinda verilmistir (34). KBI'li hastalar 6zel-
likle arteryel tromboembolik olaylar agisindan
ve belli bir dénem yataga bagh kaldilar ise
vendz tromboembolism agisindan yiiksek risk
altindadirlar. Profilaktik farmakoterapi ile
kontrol edilebilecekleri igin, bu riskler dzellikle
Onem tasimaktadirlar.

KRITIK BACAK ISKEMISININ

PATOFIZYOLOJiSI

Insanlarda KBI'nin patofizyolojisi halen
acgikliga tam anlamu ile kavusamamustir. Birgok
hemodinamik, biyokimyasal ve hematolojik bo-
zukluklar ortaya konulmussa da, bunlar agikla-
yicr bir hipoteze bagdastirmak su an igin zor
goriinmektedir (35). Asagida yer alan iskemik ile
ilgili hipotez 1ig kriteri temel almustir: epidemi-
yolojik bulgularin gosterdikleri, érnek olarak si-
gara icimi, diabet, dislipoproteinemi ve hiper-
fibrinojenemi hastalar iizerinde yapilan dlgiim-
lerde arteriyel hastalikla iligkilidir; insanlar
tizerindeki patofizyolojik veriler, ve hayvan ve
invitro ¢alisma sonuglarinin ¢ikarmmudir (36).

Makrosirkiilasyon
Arterler

KBI'nin patogenezinde ateroskleroz temel
olaydir. Nadiren inflamatuar arteritis (drnek,
thromboangiitis obliterans) veya diabetik distal
anjiyopati KBl'ye neden olabilir. Ateroskleroz
genellikle trombozla komplike olur ve proksimal
iletken arterleri tikayarak veya daraltarak,
distal dolagima kan akimin1 ve perfiizyon ba-
sincim azaltir.

Stenozun distalindeki basincin distal runoff
akimindan etkilendigi akilda tutulmalidir. Kol-
lateral olusumu gibi kompansatuar mekanizma-
larla periferik mikrodolagimin beslenme ih-
tiyaglari, daralan veya tikanan arterler nedeni
ile kargtlanamaz duruma geldikten sonra KBI
gelisirk. Bu genellikle gok seviyeli bir hastalik
nedeni ile ya da kritik kollaterallerin tikanmast
ile olur (33). Trombosit ve beyaz kiirelerin iilsere
veya riiptiire aterosklerotik plaklarin bulundugu
yerlerden gecerken ve proksimal arterlerde
darlik sahasinin Otesindeki girdaplarda aktive
oldugu, boylelikle lokal tromboza neden oldugu
One siirillmigtiir. Hastahkl bacagmn aktive edil-
mig 1okosit ve trombositler ile perfiize edildigi
seklinde ilging bir hipotezde ileri siiriilmiigtiir.

59



Insan aterosklerotik plaklarinda bozuk prosta-
siklin benzeri ve fibrinolitik aktivite arteryel
tromboza neden olabilir (37).

Venler

Vendz yetmezlik ve bozulmus arteryel akim
yaygin vendz tromboz ve venz obstriiksiyon nede-
ni ile artmis doku basinci KBi'deki azalmis ka-
piller perfiizyonunun sebebi olabilir (38, 40).

Kalp

KBI kalp veya hastanun bagka yerinden kdken
alan bir emboli ile agrave olabilir. Daha sik o-
larak arteriyel tikayict hastaligin azalmis kalp
debisi ile (6rnek olarak distrimi, azalmis miyo-
kardial kontraktilite veya ilaca bagli hipotan-
siyon nedeni ile) kombinasyonu sonucu olusabilir
{351,

Mikrosirkiilasyon
Inceleme teknikleri

Son. zamanlarda gelistirilen cilt mikrosirkii-
lasyonunu degerlendirmek amaglol teknikler ka-
pilleroskopi (39), floresans videomikroskopi (39,
40), laser Doppler akim &lgiimii (41), ve th’OZ
Olciimiidiir (44).

Bu tekniklerin kombinasyonu; tekniklerin te-
ker teker kullanimlarindan daha fazla bilgi ver-
mektedir.

Islev

Mikrosirkiilasyon arterioller, kapillerler, ve-
niiller ve baslangiq lenfatik damarlarim igerir.
Ekstremite iskemisinin erken devrelerinde adal-
eye olan kan akimindaki azalmalar nedeni ile
kladikasyo intermitten ortaya ¢ikmasina kargin,
KBl'de cilt mikrosirkiilasyonunda bozulma, tro-
fik degisiklikler ve sonucta nekroz ana bulgu-
lardir.

Cilt mikrodamarlar1 termoregiilatér ve be-
sleyici damarlar olarak ayrilabilirler. Degisik
cilt alanlarinda besleyici olmayan termoregii-
lator vaskiiler yatak ile niitrisyonel damarlarda
olan goreceli akim dagilimu degismekle birlikte,
ayakta besleyici damarlar total kan akiminin %
15'inden aziru tasirlar (39).

Cilt mikrosirkiilasyonunun normal islevi ek-
strensek norojenik mekanizmalar, intrensek lokal
mediatorler, dolasgimdaki humoral ve kan kay-
nakli faktdrleri de igeren karmagik mikro-
vaskiiler akim regiile eden sistem ile kontrol edi-
lir. Saghkl dokuda, besleyici kapillerler diizen-
li olarak ritmik akim dagilim ile perfiize olur.
Endotel akimin diizenlenmesinde; prostasiklin,
endotelden tiiremis gevsetici faktdr (EDRF, nitrik
oksit) gibi vazodilatatér mediatorlerle, gesitli
endotel-kdkenli kontraktil faktorler (endothe-
lin) salgilayarak katkida bulunur. Ayrica endo-
tel hemostaz ve infiltrasyon gibi mikrovaskiiler
koruycu mekanizmalarda katkida bulunur.

Endotel trombin ve vazoaktif maddeleri te-
mizler ve lokal fibrinolitik aktiviteyi doku-tipi
plazminojen aktivatorii (t-PA) ve plazminojen
aktivator inhibitorii salgilayarak kontrol eder.
Ayrica thrombin iiretimini de dogal antikoa-
gililan mekanizmalar (thrombomodulin, Protein C,
Protein 5) ve glikozaminoglikanlar yolu ile anti-
thrombin III sistemini kontrol ederek modiile
eder. Bunun yaninda hiicre-damar duvari ilis-
kisini negatif yiizey yiikii, trombosit inhibe edici
prostasiklinin liimene salimimi ve EDRF salintmu,
hiicrenin yiizey yapigtiric1 reseptorlerini ortaya
¢ikararak kontrol eder.

Normal mikrosirkiilasyonda tromb051tler 10-
kositler ve vaskiiler endotel yaralanma ve infla-
masyonda verdikleri uygun feaksiyonlarda, mik-
rovaskiiler beslenme iglevini bozmayacak ge-
kilde, birlikte hareket ederler. Sekil 1'de mikro-
vaskiiler akimi regiile eden sistemin fizyolojik
durumdaki komponentleri goriilmektedir. Sekil
2'de trombosit durumdaki komponentleri goriil-
mektedir. Sekil 2'de trombosit l6kosit, endotel-
yal hiicrelerin ve koagiilasyonun uygun olmayan
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Sekil 1. Aktive edilmemis durumda mikrosirkiilas-
‘yonun temsili resmi. Aktive olmamis durumda beyaz
kiireler (WBC) ve plataletler non-adherent (yapig-
mayan), non-sekretuar haldedirler. Vaskiler okliiz-
yona karsi endotelyal direng mekanizmalar negatif
yiizey yiikii, prostasiklinin (PGI2) cevabi salinimi,
endotel-kaynakli gevsetici faktor (EDRF), doku tipi
plasminojen aktivatérii (t-PA) ve vazokonstriksiyon
ve tromboz mediatorlerinin geri elimili ve/veya
yikilmasi [6rnek olarak thrombin, adenozin difosfal
(ADP), adenosine trifosfat (ATP) ve serotonin (5-
TH)]

aktivasyonunun basitlestirilmis gemas1 goriil-
mektedir.

Kritik bacak iskemisinin fizyopatolojisi

Arteriyel vazodilatasyon, proksimal arteri-
yel tikanmalarda, lokal hipotansiyon ve lokal
olarak salinan vasoaktif metabolitler sonucu or-
taya cikar ve besleyici akimi saglamaya yonelik
bir kompasasyon mekanizmasidir (39, 42). Para-
doksik olarak KBI'si olan olgularin bir kis-
minda, ciddi iskeminin bulundugu alana komgu
dokulardaki maksimum vazodilatasyon nedeni
ile, cilde olan total akim a rtmugtir (43). Bu ne-

Endotelyal
hasar

Vazokonstrilksiyon

Sekil 2. Aktive edilmis durumda mikrosirkiilas-
yonun temsili resmi. Aktive edilmig mikrosirkiilas-
yonda, endotelyal yaralanma/uyari vazokonsirik-
siyona neden olur (EDCF, ednotelin, TXA2 ve 5-TH
salinimi), I6kosit adhezyonu (adhezyon reseptér-
lerinin agiga ¢ikisi), platelet adhezyonu (adhezyon
reseptorlerinin ve vWF'lin agiga cikigi), koagiilas-
yon {doku faktdriiniin agiga cikigi) ve fibrinoliz (t-
PA salinimi) baslar, bunun yaninda fibrinolizin inhi-
bisyonu da (PAIl-1) olur.

Sekildeki kisaltmalar: WBC: Beyaz kire, RBC: Alyuvarlar,
ADP: Adenozin disfosfat, PAF: Platalet agrage edici faktdr,
EDCF: Endotel kaynakli konstriktdr faktér, viWF: Von Wille-
brand faktéri, TxA2: Thromboxane A2, 5-HT: Serotonin, t-PA.
Doku tipi plasmincjen aktivatérd, PAI-1: Plasminojen aktivatoi
inhibitGri.

denle KBl'nin sonucta nedeni azalmus total kan
akiminin yanisira cilt mikrosirkiilasyonunnu kott
dagilimudir  (39). KBI'si olan hastalar, KBI'si
olmayan periferik arter hastalar ile kiyaslan
diginda, genis olarak birbiri {izerine yayilar
ayak bilegi ve ayak parmag basing dlgiimleri ne-
deni ile cilt mikrosirkiilasyonu énem kazanmak:
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Sekil 4. Dolagimin degdisik diizeylerinde, kritik ba-
cak Iskemisinde, &nerilen patofizyolojik degi-
giklikler. WBC; Beyaz kireler.

tadir. Kapiller mikroskopi KBl'de baslangigta
artmig doku O6demi ve perikapiller hemoraji
gosterir, bunu perfiize olan kapillerlerin azal-
masi izler (39). Normal anatomik kapiller dan-
sitenin yanisira azalmug perfiize olan kapillerler,
mikrovaskiiler dolagimini homojen olmayan da-
gilimindan kaynaklanmaktadir. Floresans vide-
omikroskopide (40) ve tcPO2 azalmistir (44). Ek
olarak KBI'li hastalarin iskemik cilt alan-
larinda belli sayida prekapiller tikanmalar
gozlenmistir. Iskemik alanlardaki net sonug, cilt
mikrodamarlarinda homojen olmayan perfiizyon-
dur (45).

KBl'de azalmus kapiller perfiizyonuna neden
olan olaylarin tam anlam ile bir agiklanmasi
yapilamamustir. Sekil 3'de de goriildigi gibi,
dugik transmural basing nedeni ile prekapiller
arteriollerin kollapsi, arterioler vazospazm,
anormal vasomotion, mikrotromboz, interstisiyel
ddem nedeni ile kapiller kollaps, endotel hiic-
relerinde gigsme nedeni ile kapiller okliizyon,
trombosit agregatlan, rijit adhesiv lékositler,
rijit kirmiz1 kiireler veya kan hiicreleri/platalet
agregatlarn (35) ve immiin sistemin lokal akti-
vasyonu bu azalmis kapiller perfiizyonunun po-
tansiyel nedeni olabilir. Trombosit ve 16kosit-
lerin aktivasyonu ile vaskiiler endotel harabiye-
ti, cok sayida mekanizma ile mediatrle bu hiic-
reler arasinda bir kisir dongiiye sebep olabilir.
Sekil 4'de KBl'nin muhtemel fizyopatolojisi
dolagiminin gesitli evrelerinde 6zetlenmistir.

Sadece hayvan galigmalan ve invitro deney-
lerin sonuglarinin ¢ikarimlari olmas: nedeni ile
simdilik teorik olmasina ragmen, endotel koken-
li vaso-relaksan prostasiklin ve EDRF (nitrik-
oksit), uygunsuz olarak aktive olmus hiicrelerin
deaktive edilmesi ve akimin yeniden saglan-
masmnda 6nemli mediatdrler olarak goriinmek-
tedirler. Prostasiklin, mediatorlerle tetiklenen

“vasospazmi inhibe etmekte, endotelyal hiicreler-

de siklik adenozin manofosfat diizeylerini art-
tirmakta ve boylelikle mikrovaskiiler (makromo-
lekiiler) permeabilite artisini  engellemektedir.
Ayrica trombosit aktivasyonunun, trombosit
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bagimli 16kosit aktivasyonu da dahil olmak
lizere, her basamakta inhibe etmekte ve endotel
hiicrelerine 16kosit adhezyonunu engellemekte-
dir.

Vazodilatatdr etkilerinin yanisira, EDRF,
prostasiklin ile trombosit aktivasyonunu kati-
Iima1 olarak inhibe eder (46, 47).

Kritik bacak iskemisinde damar hareketleri

Damar hareketleri, arteriyel mikrodamar-
larin periyodik kasilma ve gevsemeleri, mikro-
vaskiiler yatakta, laser Doppler fluxmetri veya
direkt videokapillaroskopi kullanilarak, klinik
olarak akim bagh bir harcket olarak gozlenir.
Normal sartlar altinda, iki frekans bandi ile ka-
rakterizedir, gercekte dakikada 1-3 devir ve na-
diren de laser Doppler ol¢iimleri ile dakikata 8-
25 devir ile belirlenmistir ve sirasi ile yavas ve
hizh dalgalar olarak adlandinlir. Hem yavas,
hem de hizli dalga akim hareketi, mikro-
vaskiiler yatagin perfiizyon basincinin saglaya-
bilmek i¢in damarlarin periyodik dilatasyonunu
yapildigy, biiyiik ve kiigiik arteriorlerin diisiik
basing sartlarina normal reaksiyonudur (48).
Hayvan galismalarinda damar hareketliliginin
frekansinin hakim oksijen basinc ile degistigi
gosterilmistir (49). KBI'li hastalarda, perkiita-
noz kateter iglemleri ile diizeltilebilecek, yavas
dalgalarin prevalans: azalmis ve hizli dalga-
larmn prevalansi artrmug oldugu durum s6z konusu-

dur (50).

Mikrovaskiiler otoregiilator yetmezligini de
iceren, kritik bacak iskemisinde damar konusu

Takip eden boliimlerde, gerekli goriildiigiinde
endotelyal hiicre fonksiyonlar1 da konuya katila-
caktir. Otoregiilasyon olarak bilinen, arteryel
perfiizyon basincindaki- degigikliklere ragmen
mikrovaskiiler akim ve basina goreceli olarak
sabit tutan, myojenik bagimh ve endotel bagimh
mekanizmalar vardir. KBl'de bu otoregiilator
kapasitenin yetmezligi vardir (51). Prekapiller

rezistans damarlar kronik olarak dilate olabi-
lir, fakat besleyen basing diisiik oldugu igin ka-
piller akim normalin altinda bulunabilir. Daha
da ileri olarak, okliizyon sonrasinda akim hizi
ciddi olarak bozulmustur (52). Kronik vasodila-
tasyon, bir bolgede akimin damar hareketleri ile
homojen dagilimini bozarak, sonugta mikro-
vaskiiler calma (steal) fenomenine neden olabilir.
Bunun yanisira ayni1 zamanda kapiller basingta
artigi engelleyen postural vasokonstriksiyon cev-
ab1 da kapiller otoregiilatéor mekanizmalarin
bozulmasi nedeni ile bozulur. Bu kapiller hiper-
tansiyon ve sivinin fazla miktarda ekstrafiltras-
yonuna neden olur (53). Sonugta, hemen tiim KBI'li
hastalarda goriilen 6dem geliserek, besleyici ka-
pillerleri digsandan baskiya ugratir, oksijenin
difflize olmas1 gerekli mesafeyi arttirir belki'de
bunun yanisira, dokunun mekanik yaralanmaya
direncini saglayan mekanik ozelliklerini de
degistirmektedir. '

Kritik bacak iskemisinin patogenezinde arte-
rioler vasospazmin rol oynadigi halen tartig-
malidir. Prekapiller arteriollerin kontriksiyonu
ile kan akim paternlerinin degistiine dair hay-
van galismalarindan elde edilmis deliller vardir
(54). Direkt bir klinik delil olmamakla birlikte,
vasospazm endotel kdkenli konstriktér faktérler
(EDCF) ile ortaya ¢ikariliyor olabilir ve bu olay
endotel kokenli gevsetici faktor (EDRF) yoklugu
nedeni ile kolaylasabilir. Tromboksan A2 (TxA2),
seratonin [5-hidroksitriptamin (5-HT)] ve 18kot-
rienler gibi trombosit 16kosit kokenli mediatorler
vasokonstriksiyona neden olabilir (35) (Sekil
2'ye bakiniz). Sistemik vazodilatatdr tedaviler-
inin total ekstremite kan akimim KBI'li hasta-
larda azaltmakla birlikte besleyici akimi art-
tirdigina dair deliller mevcuttur (39).

Kritik bacak iskemisinde trombositler

Trombosit toplanmasi ya aterosklerotik plak-
ta ya da mikrosirkiilasyonda lokal aktivasyonu
yansitir (55). Periferik arter hastalarinda trom-
bosit davramg degisiklikleri be.lirlenmigse de,
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bunlarin KBI'deki prognostik onemi ve iliskisi bi-
linmemektedir (35). Aktive olmus trombosit ad-
hezyon reseptorlerini agiga cikarip, vazokon-
striksiyon ve fibrin formasyonuna neden olup,
fibrinolizi Onleyecek bazi maddeleri salarlar
(Sekil 2 ve 4). Eikosanoid mediatorler vasitasi
ile ayrica lokositleri de aktive ederler. Bu olay-
larin iskemiyi ortaya cikarabilecekleri diistiniil-
mekle birlikte, KBi'nin patogenezindeki rolleri
bilinmemektedir. Nadir bir durum olan trombo-
sitomide, in vivo trombosit agregasyonu mikro-
vaskiiler iskemi ortaya gikarabilir, bu aspirin te-
davisine cevap vermektedir (56).

Kritik bacak iskemisinde fibrin formasyonu
ve fibronolizis

Arteriyel trombozda fibrin formasyonu énemli
rol oynamaktadir. KBI'li hastalarin ayak par-
maklarindaki 30-50 Mm'lik prekapiller arteriol-
lerin % 90'inin mitrotrombuslar ile tikkali oldugu
yoniinde veriler vardir (54, 45). Yiiksek plasmino-
jen -aktivatér inhibitorii gibi fibrin ¢dziinmesini
engelleyecek, fibrinolitik potansiyelde degisik-
lige neden olan ve fibrin formasyonunu kolaylas-
tiran, kan pihtilasmasinin bazi markerlerine
periferik arter hastalig ile ilgili olarak rast-
lanilmustir (Sekil 2) (35). Bu degisikliklerin ar-
teryel veya mikrovaskiiler trombozla iliskileri
bilinmemektedir.

Kritik bacak iskemisinde lokositler

Iskemik hastaliklarda lokositlerin rol oy-
nadigina dair deliller giderek artmaktadir (57).
KBI'li hastalarda, filtrasyon c¢aligmalarn ile
gosterilen, ameliyat sonrasinda normale dénen
l16kosit aktivasyonu gosterilmigtir (58). Aktivas-
yonun yeri bilinmemektedir. Rijit, adheziv 156-
kositler mikrovaskiiler okliizyon yapmaya a-
daydir (Sekil 3). Aktive olmug lokositlerde ad-
hedzyon reseptorlerini aqiga ¢ikarirlar ve trom-
bosit agregasyonu ve doku hasar1 meydana getir-

ecek maddeler salgilarlar (Sekil 2). Bu olaylar.

iskemiyi ortaya gikarmakla birlikte, KBl pato-
genezindeki rolleri bilinmemektedir.

Kritik bacak iskemisinde kan akiskanhg:

Perfiizyon basinci ve damar gapimin yani sira,
kanun dolasimdaki akimini belirleyen bir bagka
Oonemli faktér, hematokrit, hiicre esnekligi ve
plazma viskozitesi ile belirlenen kan viskozites-
idir. Lokosit ve eritrositenin ortalama caplan 7-8
mm dir ve besleyici kapillerlerin gaplar 3-15 mm
civarindadir. Normal mikrosirkiilasyonda, ytik-
sek tiirbiilan akim ve perfiizyon basincinda,
lokositler daha rijit olmakla birlikte, 16kosit ve
eritrositler kolayca deforme olurlar.

KBi'de perfiizyon basincinda, toplam kan
akiminda ve tiirbiilan akim belirgin bir diigme

* vardir. Bundan eritrositlerin ve ozellikle 16ko-
sitlerin daha yavas deforme olduklan, sonugta
besleyici kapillerlerden gegisin zorlagtigi q1-
karimi yapilabilir. KBI'deki artmug fibrinojen
seviyeleri gibi, tiirbiilan akimin azalmas: eritro-
sit agregasyonuna neden olabilir (Sekil 4).

Artmus eritrosit agregasyonu; iskemide lokal
olarak tiirbiilans orarundaki azalma veya asidoz
ve hiperosmolarite; ki bunlar eritrosit esnek-
ligini azaltirlar, nedeni ile de olusabilir, kanin
viskozitesini yiikseltirler (35). Aktive olmus,
l6kositler ve trombosit agregatlan rijit par-
tikiiller olup, diisitk akim kogullan altinda be-
sleyici kapillerlerde takilip kalarak, iskemiyi
daha da arttirabilirler. Kii¢iik veniillerde 16kosit
marjinasyonu ve adhezyonu da kan akimin azal-
tabilir (Sekil 4).

Artms viskozite, hematokrit, fibrinojen ve
beyaz kiire sayis1 gibi reolojik degigikliklerin
biiyiik cogunlugu, kritik bacak iskemisi olan has-
talarda sonucu kotii olacaginin belirtileridir
(35). Ancak bunlarin patogenezdeki direkt rolii
aydinlatilmarmusgtir.

 Enfeksiyonun rolii

Lokal enfeksiyonlarin varliginda, yukandaki
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mekanizmalarin etkilerinin arttifn ve bakteri
kokenli toksinlerle seliiler ve immiinolojik ceva-
plarin ise karismig olmast miimkiindiir (60).

Diabetik dzel nitelikleri

Diabetik hastalarda KBi'nin patofizyolojisi,
diabetik olmayan olgulara gore farkhdir. Dia-
betik hastalarda, yukanda anlatilan anormal-
likler daha da abartilmis ve oldukga degis-
mistir. Ek olarak 6zel bagka mikrovaskiiler anor-
mallikler olabilir. Ayrica siklikla eglik eden
otonomik ve somatik noropati, sadece hastaligin
klinik bulgu ve semptomlarini degistirmekle kal-
may1p, fizyopatolojiyi de daha da komplike
ederler.

Diabetik anjiopati

Diabetik vaskiiler hastahk morfolojik olarak
arterlerin (makroanjiyopati) ve arteriol ve ka-
pillerlerin hastaligin (mikroanjiyopati) olarak
ayrilabilir. Ateroskleroz patogenezinin diabe-
tinkinden farkli olarak aynlabilir. Ateroskleroz
patogenezinin diabet'inkinden farkh oldugu ko-
nusunda heniiz tartismalar stirmekle birlikte, di-
abetiklerde biiyiik damar hastaliginin yerlesim
yeri nondiabetiklere oranla daha distaldedir.
Ayrica, diabetik anjiyopatinin diabetik olmayan
arteriyel hastaliga gore daha diffiiz, daha ciddi
oldugu ve kendini daha erken yasta ortaya koy-
duguna dair yaygin bir genel kant vardir (61-63).

Noropati

Diabetik hastalarda periferik ndropatinin
yiiksek bir prevalansi vardir. En sik gortlen dis-
tal simetrik diabetik polindropati duysal, motor
ve otonomik sinir liflerini tutar. Agn ve 1s1 duyu-
sunun azalmasina bagh olarak, diabetik hasta-
lar cevredeki 1s1 degisikliklerini algilamaya-
bilirler (64). Bu nasirlara, iilserasyonlari, gan-
gren ve enfeksiyona neden olabilir. Motor sinir
defektleri ve sinirh eklem hareketleri ayak de-

formitelerine ve ayagin planter yiiziinde basincin
yanhs dagilimina neden olur. Ayak lezyonlarinin
olusmasinda deformiteler énemli predisposan
faktorlerdir. Otonomik anormalliklerin lokal be-
lirtileri terleme kaybi; kuru ve gatlamug cilt ve
arteriovenoz santlarla artigla birlikte vasomotor
dengesizliktir, bunlar da doku iskemisine neden
olabilirler (65). '

Diabetik noropatinin diigiiniilen fizyopatolojik
faktorleri sunlardir (66). Hiperglisemi ile poliol
yolunun aktive olmasi ile fruktoz ve sorbitol
artigi, sorbitol akiimiilasyonuna bagh hiper osmo-
larite nedeni ile sinirde 6dem, glikozilat'lanmig
yapilar nedeni ile kan-sinir lifi bariyerinde
degisiklikler, bozulmug myelin sentezi, myoinosi-
tol azalmasina bagh Na-K-ATP az aktivite-
sinde azalma, sinir vaso nervorum'unun tikanmasi
nedeni ile sinir iskemisi.

Enfeksiyonlar ve immiinolojik de§isiklikler

Diabeti kotii kontrol edilen hastalar, daha
iyi kontrolde olan olgulara oranla enfeksiyona
daha yatkindirlar. Laktik asit ile bakteriyel
biiyiime (¢ogalma), nin inhibe oldugu, diabetik
kateasidoz varliginda bu inhibisyonun azaldig
rapor edilmigtir.

Diabetik hastalarda immiin sistemde degisik-
lige ugramistir; antikorlarin glikozilotlandigy ve
fonksiyonlarimn modifiye oldugu gosterilmigtir.
Ketoasidoz ile birlikte enfeksiyonlari, hipergli-
semi ve eglik eden dehidratasyon, kotii kontrollii
diabetik hastalarda KBl'nin kisir dongisiinii
agrave etmektedir.

Glukozilasyon ve patofizyoloji

Diabetin 6nemli bir niteligi, viicudun tiim do-
kularim etkileyen glukozilasyon olayidir. Dia-
bette proteinlerin ileri glukozilasyonu nedeni ile,
bircok yap1 elastikiyetini kaybedecék kan akimi
ve gegirgenlikle ilgili bazi olaylar: agrave edeb-
ilir (67). Bunun yansira tiim metabolik olaylar
bozulabilir. lleri glukozilasyon bilegikleri kalici
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yapilar olugturduklan igin, doku gevresi degisir.
Glukozilasyona ugramis yapilar antijenik hale
gecis, globulinleri yakalayabilirler. Bu da immun
kompleks olugumuna neden olarak trombosit ag-
regasyonunu ve endotelyal hasarina neden olabi-
lir.

Diabetek hastalarda mikrovaskiiler akim bo-
zukluklarinin  komponentleri

Diabetik hastalarda bozulmus postural vaso-
konstriktor cevaba ek olarak, durumun karakte-
ristik Ozelligi permeabilite artis1 doku 6demine
neden olur. Biiylik damar hastalig: yoklugunda
bile, diabetik hastalar vasodilatér uyarilara
degisik cevaplar verirler. Diabetik hastalarda
g6z Oniine alinmas: gerekli iki anormallik daha
vardir: Kapiller bazal membran kalinlagmas: ve
kapiller mikroanevrizmalar, ancak bunlarin pat-
ofizyolojideki etkileri halen agikhiga kavusa-
mamigtir (68, 69).

SONUC

KBI'nin primer nedeni arteriyel okliizyondur.
Buna cilt mikrosirkiilasyonundaki karmagik bo-
zukluklarin (damarlar ve kas hiicreleri) yamsira
hiicredigt mikroortamin degisiklikleri de eslik
eder. Bu boliimde yakin zamanda tarif edilmis
bozukluklar ve bunlarin yorumu siralanmus, KBI
ile 6ne stirtilen iligkilerinden bahsedilmistir.
Sonugta ortaya gikan tiim patofizyolojik hipotez,
daha detayh arastirmalar yol acabilir. O-
zellikle ilgilenilmesi gerekli bir nokta, basarili
bir tedavi sonrasi bu degisikliklerin ne kadarinin
geri donecegidir.

KRITIK BACAK iSKEMISINDE
HASTALARIN DEGERLENDIRILMES{
VE ARASTIRILMASI

Kritik bacak iskemili hastalarda
bakim:

uzman

Bacakta kritik iskemi bulunma sansi olan

hasta aile hekimi tarafindan hemen zaman
gecirilmeden 6zellestirilmis bir merkeze refere
edilmelidir. Bu asamada olusacak gecikmeler
bacagin kurtulma sansini azaltabilir. KBi yer-
lesmig ya da tehditi alinda bulunan bir olgu gen-
el pratisyen tarafindan anjiolojist, diabetolojist
veya bir cerraha refere edilebilir ki, bunlar da
ailenin veya aile doktorunun beklentileri dogrul-
tusunda KBI iizerine 6zellesmis bir merkeze has-
tayr gonderebilirler.

ONERI 3. Muhtemel kritik bacak iskemisi
olan hastalarin biran dnce bu konuda ézellesmis
bir merkeze sevki, hastamin tedavi sansim
arttiracaktsr.

Ideal olarak, olgulann teker teker cerrahlar,
angiolojistler, diger dahiliyeciler ve girisimsel
radyologlar tarafindan kombine olarak degerlen-
dirilmesi uygun olur. Diabetik ayak tedavisine,
bir diabet uzmaninin katilmas: gereklidir.

Periferik arteryel yetersizlik tedavisinde
Ozellesmig bazi hastanelerde, hastanin yattif1
bdlim gbdzdniine alinmadan, cerrahin, dahiliye-
cilerin ve radyologlarin ortak katilimlan ile
hasta degerlendirilir. Ancak pratikte, bu kosul
goklukla saglanamaz, hatta biiyiik merkezlerde
bile bu yapilamamaktadir, ama yine yetismekte
olan periferik dolasimla ilgilenen uzmanlarin bu
yonde tegvik edilmeleri gerekir.

ONERI 4. Diabetik olan veya olmayan, kritik
bacak iskemisi bulunan hastalarin zamaninda
tegshis ve uygun tedavilerinde disiplinler aras
yakin kooperasyon gereklidir. Periferik dolagim
uzmanlarimn daha fazla sayida yetistirilmeleri
tesvik edilmelidir.

Mutlak yapilmas: gerekli incelemeler

Bu boliimde tiim KBI'li hastalarda yapilmasi
gerekli tetkiklerden bahsedilmistir. Tam klinik
hikdye alinmali, muayene yapilmahdir. Arter-
yel hastalifin tam olarak ne kadar yayginlik
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gosterdiginin bilinmesi, bir sonraki bolimde konu
olacak daha ileri arastiralan gerektirir.

ONERI 5. Kritik bacak iskemisi ile bagvuran
tiim olgularda su incelemelerin yapilmasi tavsiye
edilir: Makrosirkiilasyon- arteriyografi veya di-
gital substraction angiography (DSA); kalp-
istirahat EKG'si; ve kan testleri- kan sayimi,
(hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire sayimi),
trombosit sayimi, serum kreatinin, kan sekeri ve
elektrolit dlgiimleri

Trombosit sayimlan (i nedenle istenmektedir:
trombositopeni arteriyografi sonrasi kanama ris-
kini arttirir, daha sonra gelisebilcek heparin ile
indiiklenen trombositopeni tanisi koyabilmek igin
ilk temel trombosit sayisinn bilinmesi gerekir;
trombositozlarin KBI'de katkisi olabilir.

Klodikasyonu olan hastalarda non-invaziv
testler yeterli olabilir, ancak KBI'li hastalarda
- arteriografi zorunludur. Ancak takdir edilir ki,
birgok uygulamada ve acil durumda bu inceleme-
lerin bir kismini yapmak miimkiin olmayabilir.

Genellikle, kontrlateral bacag da igerecek ar-
teriyografi dnerilmekle birlikte, inflow problem-
inin olmadig durumlarda ipsilateral, femoral
arteriyografi yeterlidir.

KBI'nin tedavisinin yapildigi merkezlerde,
ozellikle kotii akimu belirleyecek detay onemli
oldugu igin, intraarteryel digital substraction an-
giografi onerilmektedir. Bu gibi hastalarda
yiiksek osmolar kontrast maddenin yapacagi vo-
liim yiikil (ve muhtemel toksisite) iyi tolere edi-
lemedigi igin diisiik osmolaritede kontrast madde
kullarumu tavsiye edilir.

Kritik bacak iskerﬁili bazi olgularda yararh
olabilecek bazi incelemeler ‘

Su siralanan tetkikler endike olabilir: 1)
Kardiyovaskiiler sistem-gogiis rontgen filmi, ab-
dominal aortanin ultrasonografik veya bilgisa-
yarli tomografik ile incelenmesi, stres veya eg-
zersiz EKG si (bacaklan igermeyen bir egzersiz

imkani varsa), eko kardiyografi ve Thallium 201
ve dipridamol testi (70); 2) Makrosirkiilasyon -
segmental kan basina dlglimleri ve/veya segmen-
tal nabiz hacmi olgiimii, duplex scan, Doppler
dalga formu analizi veya bacak ve karotid arter-
lerin duplex incelemesi, pletismografi; 3) Mikro-
sirkiilasyon-tcPo2'nin bacagin degisik seviyele-
rinden 8lgiimii (71), kapilleroskopi (7, 39} ve laser
Doppler “fluxmetri (KBI'li olgularda tedaviye
karar vermek igin mikrosirkiilasyonun detayh ol-
arak degerlendirilmesi gerekebilir, baz1 tedavi-
lerde, makrosirkiilasyonda herhangi bir de-
gisiklik olmadan mikrosirkiilasyonda onemli

pozitif etkiler daha iyi bir ayirim yapilabilir)
4) kan testleri- kolesterol; trigliseridler; HDL-
kolesterol; protein elektroforez; protrombin za-
mani; eritrosit sedimentasyon hizi, plasma vis-
kozitesi veya plasma fibrinojen diizeyi; ve 5) bak-
teriyoloji.

Diyabetik hastalarda Onerilen ek
incelemeler

Diabetik hastalarda, agri, 1s1 ve dokunma
duyusu, vibrasyon duyusu ve refleksleri igeren bir
nérolojik muayene yapmak iyi bir klinik yak-
lasimdir. Diffiiz kalsifikasyon insidansinin
yiiksek olmasi veya daha onceden teghis edilme-
mis kemik kiriklar1 veya distrofiler nedeni ile
bacagin ve ayagin radyografik incelemesi endike
olabilir (73).

ONERI 6. Acil durumlar diginda, diabetik ol-
gularda su tetkikler de yapilmalidir: 24 saatlik
kan sekeri profili, HbAla veya HbAlc (glikozi-
lasyona ugramg hemoglobin fraksiyonlan) digi-
tal nabiz voliim kayitlari, ayagin ve bacagin ra-
dyolojik incelemesi, idrarda keton  (tim
olgularda) ve vibrasyon persepsiyonu da dahil
(eger miimkiinse) olmak iizere néropatinin kanti-
tatif degerlendirilmesi.
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KRITIK BACAK ISKEMISi OLAN
HASTALARIN GENEL OLARAK
DEGERLENDIRILMESH

Koroner ve karotid hastahg

KBI'si olan hastalarin, ozellikle kardiyo-
vaskiiler ve rénal olmak tizere, genellikle biiyiik
bir cogunlugunda bagka ek sistem hastaligl bu-
lunmaktadir. Bu hasta popiilasyonunda sigara
icenlerin oram fazla oldugu icgin, kronik bronsit
veya brongiyal karsinoma siklikla birlikte bulu-
nur. Eglik eden lokal veya sistemik enfeksiyon
olabilir. Bu eslik eden durumlar hastalan cerra-
hi, anestezi, hatta arteriografi igin uygun olmak-
tan gikarabilirler. Eglik eden aterosklerotik has-
taligin multifokal olmasi nedeni ile 3-blokerler
gibi koroner arter hastaliklarinda kullanilan
ilaglar KBI'de kontrendike olabilir veya bunun
tersi de sz konusu olabilir (KBI 'de isovolemik
hemodiliisyon ciddi koroner arter hastaliginda
istenmeyen olaylara neden olabilir).

ONERI 7. Hastalara sigara i¢menin ciddi
riskleri yaminda getirecegi anlatilmali ve siga-
rayt bikarmalarinin gerekliligine ikna edilmeli-
dir.

Agrimin ortadan kaldirilmasi énemlidir. Ge-
nellikle KBI'li hastalar ayaklarimi sarkitmanin
en az agrli oldugunu kendiliklerinden kesfet-
miglerdir. Bu ayrica beslenme iginde en uygun du-
rumdur. Agr kesiciler verilmis bile olsa, hasta-
lara ayaklarim1 bu sekilde tutmalan oneril-
melidir. Morfin tirevleri, hatta baz1 durumlarda
sinir blogu, epidural anestezi gerekebilir.

ONERI 8. Agrimin tedavisi sarttir. Ancak en
iyi besleyici akimi elde edebilmek igin, 6deme
neden olmayacak gekilde, ayagin en algak pozis-
yonu aranmalidir. Cerrahiden dnce ddemin teda-
visi mutlaka yapilmalidir. Travmay: engelle-
mek amact ile kisith yiiriime uygundur,

KBI'li hastalarin biiyiik bir kisminda subklin-
ik seyretmesine ragmen ciddi aterosklerotik kor-
oner ve/veya serebral damar hastalign vardir
(13, 74, 75). Bu durumlarin ne derinligine kadar
incelenmesi gerektigi halen tartisma konusudur.
Aym gekilde birlikte bulunan ciddi koroner veya
karotis hastaliginin girisimsel tedavisinin bacak
arterlerine yapilacak cerrahiden Once yapil-
masinin gerekip gerekmedigine karar vermek zor-
dur ve uzman kardiolojik veya norolojik de-
gerlendirme ve Onerileri gerektirir.

ONERI 9. Majér periferik arter cerrahisi uygu-
lamadan once, hastanmin koroner revaskiila-
rizasyon veya karotis endarterektomisi gerekti-
rip gerektirmeyecegi géz Gniine alinmalidir. Cid-
di miyokard iskemisi ya da semptomatik karotis
darliginin 6znel kanitlarinin bulundugu hastalar-
da, bu branglarda ozellesmis kimselerin fikri
alinmalidrr.,

Pratikte, koroner revaskiilarizasyon veya kar-
otis endarterektomisi KBI'nin girigimsel tedavi-
sinden dnce nadiren endike olur.

Hipertansiyonun kontrolil

KBI'nin akut fazinda yiiksek kan basina etki-
lenmig becagin perfiizyonunu diizeltmeye yar-
dimcr olabilir, ancak, arteriyel hipertansiyon
stroke (inme) gibi kardiyovaskiiler komplikas-
yonlarin insidansin ytikseltir. Bu nedenle hasta-
larda risk/fayda balans1 dikkatlice degerlendi-
rilmelidir. KBI'li hastalarda, hangi seviyede
bir hipertansiyonun kontrol edilecegi tartismal
olmakla birlikte, su 6neri yapilmaktadir:

ONERI 10. Kritik bacak iskemisi olan, otu-
rurken veya ayakta iken sistolik kan basinct 180
mmHg veya altinda olan, diastolik kan basinct
100 mmHg veya altinda olan hastanede yatan
hastalarda, hipertansiyonu kesinlegmis olgular-
da antihipertansif tedavi birkac hafta ertele-
nebilir. Bu hastalar, ozellikle kalp yetmezligi
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acisindan dikkatle takip edilmelidirler. Kritik

bacak iskemisinin erken devrelerinden sonra,
anti-hipertansif tedavi, kan basinct sistolik 165
mmHg ve diastolik 95 mmHg'min iizerinde ol-
_ mayacak sekilde ayarlanmalidir.

Anti-hipertansif tedavi ile yukarida belirti-

len smurlann altinda kan basincina sahip hasta-
larda, KBI'nin tedavisinin baglangicinda, ilag-
larin azaltilmas: ya da kesilmesi diigtiniilebilir.
Kan basincinda 10-20 mmHg'lik bir artis, iskemik
alanda da ayni basin¢ artisina neden olabilir, bu
da iskemik semptomlarda diizelmeye yol agabi-
lir.

Bu goriig, KBI'li hastalarin tedavisinin bag-
langicinda yiiksek perfiizyon basina elde edilme-
si gerektigi ger¢egine de uygun diiser. Yagh hasta-
larda kan basincinin kisa stireler boyunca 180/100
olmasinin zararlh olacagim gosteren yeterli
galisma yoktur (76). Bunun yanisira, kan basincin
yiiksek seviyelerde tutmak bazi iskemik iilser-
lerin iyilesmesine yardima olabilir (77). Ancak
gelecekteki kardiyovaskiiler komplikasyon ris-
kini azaltmak igin, antihipertansif tedaviye, ba-
cak iskemisinin erken kritik periyodunun ar-
dindan baslanmaldir.

ONERI 11. Yiiksek tansiyon tedavisi gereh-
tiginde wvazodilatator etkisi olan ilaglar tercih
edilmeli, kritik bacak iskemisi olan hastalarda
B-blokerlerden kacinilmalidir.

Kalp yetmezligi ve aritmilerin  kontrolii

KBI'li hastalarin, eslik eden kalp yetersiz-
ligi veya aritmi tedavisinden fayda gorecek-
lerine dair bir genel kani vardir. KBl'de d6dem
olusumu zararhdir ve bu nedenle kalp yetmez-
liginin dogru tedavisi 6nemlidir.

Enfeksiyon

Gazh gangren de dahil olmak iizere, kritik o-
larak iskemik bacakta, enfeksiyonun gabuk ya-

yilma riski akilda tutulmalidir. Ulser veya gan-
greni olan ve yayilan bir enfeksiyon delilleri bu-
Iunan hastalarda sistemik antibiyotikler gerek-
bilir. Sistemik antibiyotikler intraventz olarak
kullanilabilirler, ancak bazi iilkelerde, daha
yiiksek doku konsantrasyonlarina ulagilabildigi

. diistiniildiigii icin intraarteryel olarak da uygulan-
maktadir.

ONERI 12. Antibiyotikler, kritik bacak iske-
misi olan olgularda, rutin olarak kullanilma-
malidir. Klinik olarak enfeksiyon delilleri olan
hastalarda, sistemik antibiyotikler édnerilir
(Topikal uygulamalar i¢in oneri 15 ve 16'ya
bakin).

Tromboemboli icin rutin profilaksi

Bacak iskemisi bulunan hastalarda antitrom-
botik profilaksi gerektiren majdér miyokard in-
farktiis veya inme riski vardir (78).

ONERI 13. Kritik bacak iskemisi nedeni ile
hastanede yatan ve yataga bagimlh hastalarda,
vendz tromboembolizm riskini azaltmak icin pro-
filaktik subkiitanéz heparin uygulamas: yapil-
malidir.

(Ayakta iskemiyi agrave etme ihtimalleri
nedeni ile, KBI'li olgularda hem ergotamine
tiirevleri, hem de varis ¢oraplarinin vendz trom-
boembolisme engel olmak amaci ile kullanilmasi
kontrendikedir.) Kardiyovaskiiler §liim, nonfatal
miyokard infarktiisii, inme ve pulmoner embolis-
min engellenmesi igin, erken devredeki diigiik doz
heparin uygulamasini, uzun dénemde aspirin gibi
antiplatalet ilaglarin kullamilmas: takip etmel-
idir (82-84). Aym zamanda uzun dénem aspirin
kullanim femoral aterosklerozun progresyonunu
azaltmaktadir (82-86). Periferik vaskiiler has-
taliklarda tiklopidin kullanimi ile kardiyo-
vaskiiler olaylarin azaldig:y yoniinde veriler bu-
lunmaktadir (87). Bu verilerin yerini yakinlarda
yaymnlanmis olan Antiplatelet Denemecileri
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birliginin Ikinci Tur Raporu almgtir. Uzun
snem antikoagiilanlarin kullanim periferik
ter hastalarinda mortaliteyi azaltabilirler;
wcak randomize edilmis ti¢ galismanin heniiz
isinin sonuglan tam olarak yaymlanmamighr
8, 89).

ONERI 14. Ambulatuar hastalarda aspirin
tllanarak rutin antiplatelet tedavisi kuvvetle
rerilir,

Iskemik bacagin genel yaklasim

Ekstremitelerin tehlike altinda olan boliimiine
avmadan kaginilacak sekilde, baz: hastalarda
sith olarak ytriitme baglatilabilir. Bu tarzda-
| egzersizlerin vendz basina azaltip, arter ba-
ncinda degisiklik yapmadiklar: igin, daha is-
nilen bir basing gradienti ve cilt kan akiminda
rtisa neden olurlar (90). Nekrozla birlikte olan
acak iskemisinde, ekstremitenin etkilenmis
slimiinii koruyarak, hastalarir. istiharati gere-
ir. Ayagin agag1 dogru yataktan sarkitilmasi
iydali olabilir ve bacak 6édeme neden olmaya-
ik en algak pozisyonda olmalidir. Uzun ve sicak
anyolardan sakimilmahdir. Ayaklar1 yikama-
a kullanilacak suyun sicakligs 25°C'i agmama-
dir.

ONERI 15. Herhangi bir iilserasyon veya nek-
2z kuru tutulmalr nekrotik dokunun mekanik te-
tizligi yapilmal, apse bogaltiimalidir.

ONERI 16. Lokal tedavi, hasta ile ilgilenen
oktorun dikkatinin yogunlagtigr nokta ol-
1alidir. Primer olarak bacaga pozisyon verilme-
i, ilser ve gangrenin tedavisi ve nekrotik mater-
alin temilenmesini igerir. Superfisyal doku
efektleri lokal anti-enfeksiyon soliisyonlar: ile
edavi edilmelidir (lokal antibiyotiklerden
agintlmalidir). Daha biiyiik defektler kuru,
apigsmayan materyal ile kapatilmalidir. Nek-
otik materyal mekanik olarak veya litik ajan-
arla, enfeksiyonu azaltmak ve graniilasyonu

arttirmak igin, temizlenebilir. Deri greftleri
yardimct olabilir.

Kritik bacak iskemisi olan diabetik hastaya
genel yaklagim

Burada sadece, diabetik hastaya genel yak-
lagim tartisilacaktir; diabetik ayagin tedavisi
ilerki sayfalarda verilecektir. Tedavinin genel
yaklagimlar ve takim galigmasinin Onemi son
zamanlarda bir ¢alismada gdzden gecirilmisgtir
(91). Doku nekrozu bulunan diabetik hastada en
6nemli problem, ndropatik ve iskemik eleman-
larin goreceli dnemini belirlemektedir. Oneri
1'de tarif edildigi gibi, sadece noropatik tlseri
olan hastalarda KBI'nin varhigindan bahsedile-
mez.

Noropatik iilserli hastanin tedavisi, norois-
kemik hastaliklarin tedavisinden ¢ok farklidir.
[lkinin prognozu cok daha iyidir, ¢linkii diabetin
dogru kontrolii, basit lokal dnlemler (brnek ola-
rak; risk altinda olan bdlgede basingtan kaginma,
lokal debridman) ve enfeksiyonun dogru tedavisi
ile iyilesebilirler. Ancak sadece noéropatik olan
iilserlerin Hzellesmis merkezlerde bile ortalama
10 haftalik tedaviyi gerektirebilir (92).

Sadece noropatik olan iilserin tanis1 kolay ol-
makla birlikte, karisik noroiskemik iilserlerde
komponentin goreceli Onemlerinin belirlenmesi
daha zordur. Tablo 2'de sadece néropatik olan
iilserlerde noroiskemik lezyonlarin ayrimlan bu-
lunmaktadir, ancak yine de bunlarin diginda ka-
lan birgok durum vardir.

Noropatik ve noroiskemik tilserlerin tedavile-
ri farkli oldugu icin, mutlak ayirimlarinin ya-
pilmas: gerekir. Metabolik olayin dehidrasyon
ve enfeksiyonun bir an dnce tedavisi dnemlidir.
Intravendz mayilerle rehidrasyon ve intravendz
insiilin kullanimi gerekebilir. Diabetik hastalar-
da 6dem kolaylikla olusabilir, bu durumlarda
mikrosirkiilasyonu diizeltmek igin diiiretik ilag-
larla tedavi endikasyonu vardir. Herhangi bir
diabetik hastada basing noktalarinin (topuklar
gibi) korunmasi 6nemlidir.
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Tablo 2. Noéropatik ve néroiskemik Qlserlerin f

arklan

Noéropatik ilser

Agrisiz

Normal arteryel nabizlar
Plantar yerlesim

Nasir varlig

Koruyucu duyularin kaybi
(6rnek: vibrasyon duyusu)
Artmis cilt kan akimi

Sicak ayak

Total artmis bacak kan akimi
Kemik deformiteleri

Néroiskemik dlser

Agril olabilir

Arteryel nabizlarin hafiflemesi veya yoklugu
Ayak parmaklari ve kenarlara yerlesim

Degigken duyu bulgular

Azalmis total bacak kan akimi

ONERI 17. Kan sekeri miimkiin oldugu kadar,
normal degerlere indirilmelidir. [11 mmol/L veya
200 mg/dl'den diisiik degerlerel, oral hipoglise-
mikler ve diet ile daha 6nceden regiile ediliyor
olsalar bile, insiilin ihtiyaclari olacagt icin, bu
hastalar en kisa siire iginde bir diabetolojist ile
konsiilte edilmelidirler. Hastalarin rehidrate
edilmeleri gerekebilir. Normal potasyum seviy-
elerinde kalmast kaydiyla, gerekirse ddem di-
tiretiklerle tedavi edilebilir.

Sadece noropatik olan iilserler kendiliginden
iyilestigi igin, bu hastalarda arteriografi gerek-
mez. Diger diabetik hastalarda, iilser varsa, ar-
teriografinin zamanlamasi1 ve rolii, tedavi
agisindan zordur. Diabetik hastalarda bobrek
yetmezligi insidansinda artis oldugu akildan
citkarilmamall ve bu nedenle arteriografinin en-
dikasyonlarn1 sadece revaskiilarizasyon sansi
olanlara kadar daraltilabilir.

ONERI 18. Ulserleri bulunan tiim diabetik ol-
gularda, dolagimin non-invaziv testleri mutlaka
yapilmalidir. Hastada néropati idilser oldugu
diigtiniilse bile, bu iilser iyilesmiyorsa ve arteriyel
dolagim hakkinda giiphe varsa, arteriografi
yapmak igin gecikilmemelidir. Noroiskemik iil-
serleri olan hastalarda yapilacak incelemeler
non-diabetik olgularinki ile aym olmahidir.

ONERI 19. Diabetik hastalarda kan kim-
yasinda asagidaki degerler amagclanmalidir:

Kan glukozu-aglk 80-120 mg/dl  (4.5-6.8 mmol/L) :
-post-prandial < 200 mg/dl (< 11.0 mmol/L) |

Glikoz ile hemoglobin normal yakin
(5-7 %)

Total kolesterol < 200 mg/dl (5.2
mmol/L)

HDL kolesterol > 40 mg/dl (1.0
mmol/L)

Trigliseridler < 150 mg/di (1.7
mmol/L)

Parantezler icindeki degerler S.1. Gnitesidir.

Oneri 17'de verilen kan sekeri degeri akut faz
icindir ve Oneri 19'da verilen kronik faz degeri
ile gelismektedir. Bu hedef degerler &ncelikle
geng hastalar igin amaclanmugtir. Uzun siireden
beri hasta olanlarda kan glukoz diizeyini diisii-
riirken dikkatli olunmalidir veya yalmz yasa-
yanlarda, hipogliseminin uyarici belirtileri

- gbzden kacgabilecegi i¢in ayn1 dikkat sarfedil-

melidir. Sigara i¢imi, dislipoproteinemi, yiiksek
tansiyon gibi risk faktorlerinin diabetik hastada
tedavisinin en dnemli sey oldugu hastalara vur-
gulanmalidir. Egzersiz tegvik edilmelidir.
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Tablo 3. Ayak lezyonu agisindan riskli
diabetik hastalar

Diabetik néropatik

Periferik vaskuler hastalik

Ayakta eski Ulserasyon hikayesi

Ayak deformitesi

Korlik/kismi gorme

Diabetik nefropati, 6zellikle kronik bébek yet-
mezligi ile birlikte

Yash kimseler, 6zellikle yalniz yasiyor ise.

Tablo 3'de belirtilen hasta gruplar {iilseras-
yon agisindan yiiksek riskli olarak kabul edilip,
tespit edildiklerinde egitilmeleri gerekir. Ek o-
larak ayak lezyonu hikdyesi olan bir diabetik
hastayr ve/veya ailesini ayaklarini, iilser ve
gangrenin olusumu ve tekrarlamasin engellemek
icin, diizenli olarak incelemesini 6gretmek gere-
kir. Koruyugu énlemler, uygun ayak giyimi, ve
diyabet klinigine diizenli kontrol ziyaretlerini
icerir. Risk altindaki gruplarin detayh dokimi

Tablo 3'de bu hastalara veya ailelerine verilecek
egitsel oneriler Tablo 4'de verilmistir.

ONERI 20. Kritik bacak iskemisi ile ugragan
biitiin iinitelerin tedavi ettikleri hastalarin dog-
ru ve kesin kayitlarint ve hastalarin progresyonu
ile ilglii kayitlar: saglikli olarak kaydetmele-
ri onerilir. Takip analizleri en azindan yillik
mortalite ve amputasyon oranlarin icermelidir.

KRITIK ISKEMiSi OLAN BACAKLARIN

DOGRUDAN TEDAVISI

Kritik iskemisi olan bacagin dogrudan tedavi-
si ii¢ kategori altinda toplamr: Perkiitandz kate-
ter islemleri, cerrahi iglemler ve farmakoterapi.

Hastanin primer tedavisi, hastanin ilk hangi
uzman tarafindan goriildiigiine gore degigmeme-
lidir. Oneri 4'de belirtildigi sekilde bir takim
yaklagimi gereklidir. '

PERKUTAN KATETER ISLEMLERI
KBI'li olgularda, anjiyografi lezyonun yayi-

Tablo 4. Hastalara ayak bakimi igin genel &neriler

Yapin

Ayaklarinizi, gerekirse ayna kullanarak (5zellikle parmak
aralan ve basing alanlar) gunlik olarak inceleyin

Ayaklarinizi hergin 25°C'tin altinda suyla yikayin
Kurulandiktan sonra ayaginiza losyon slrn.

Ayaklariniza giydiklerinizin ayaginiza vurmadigina
emin olun

Ayakkabilarinizi sik degistirin

Ayakkabinizin igini de digini yabanci cisim tehlikesi
icin arastirin '
Her muayenede ayaklarinizi kontrol ettirin

Genel olarak asir sicak ve soguk temasindan kaginin

Yapmayin

Sigara igmeyin

Isinizi kontrol etmeden banyoya ayaginizi sokmayin

Termafor veya sicak su siselerini kullanmayin

Nasirlari tedavi etmek igin nasir sékici ilaglar
kullanmayin.

Yalinayak ylrimeyin

Siki goraplar giymeyin

Kritik bacak iskemisi bulunan hastalari tedavi eden merkezler igin ciddi kayit ihtiyaci
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Iimin1 gosterecektir. Goreceli olarak lokalize
hastalig1 olan olgular, 6rnek olarak stenozlar
veya kisa (< 10 c¢m) okliizyonlar, anjiyoplastiye
genellikle iyi cevap verirler. Eger miimkiin ise,
diisiik komplikasyon oram ve gogunlukla daha
sonra cerrahi miidahale sansin1 korumasi nedeni
ile ilk secenek olarak diisiiniilmelidir.

Anjiyoplasti
Teknikler ve endikasyonlar

-Yalniz bagina tek bir stenozun KB['ye neden
olmasi oldukg¢a diisiik bir ihtimal de olsa, go-
receli olarak lokalize darliklar (bir veya birden
¢ok) konvansiyonel balon anjiyoplasti i¢in ideal-
dirler. Femoral veya popliteal segmentin segil-
mig darliklar1 genellikle iyi primer sonuglar ver-
mektedir (93, 94). Ancak 3 cm'den uzun darlik-
larin reokliizyon sanslan yiiksektir (95). Baz1 to-
tal iliak okliizyonlar rekanalize edilebilirler. Bu
genellikle kisa (< 5 cm) bdliimlerde miimkiindiir.
Ancak daha uzun tikamkliklar, 6zellikle femo-
ral/popliteal bodlgede, modern kilavuz teli/
kateter teknikleri ve trombolitik tedavilerin de
yardimi ile tedavi edilebilmektedir. Bu tip
tikanikliklarda, yeni rekanalizasyon ve aterek-
tomi cihazlar1 kullanilabilir. Outflow ve in-
flowu iyilestirmek amaci ile cerrahi girigimler
sirasinda da balon anjiyoplasti yapilabilir ve
eger yapabilme gansi varsa yapilmahdir. Femo-
ral arterdeki daha yiiksek reokliizyon ihtimali-
ni gbzardi etmemek kaydiyla; diabet bu islemler
icin kontrendikasyon tegkil etmemelidir (96).
Tablo 5. Ekstremiteyi kurtarma oranlar dikkate
sonuglari

Teknik sinirlamalar |

Su siralanan durumlar, 6zel teknik zorluk
veya risk nedeni ile anjiyoplasti i¢in goreceli ola-
rak kontrendikasyon kabul edilir; uzun iliak
tikanikliklar, damarin ilk cikis noktasindan
baglayan siiperfisyal femoral arter tikanik-
liklari, yaygin baldir damarlan okliizyonu ve
ileri derecede kalsifik lezyonlar.

Ancak anjiyoplasti hizh degisen bir alandir
ve bu girisim igin endikasyonlar giderek genig-
lemektedir; ornek olarak, bagka yollarla ulagimi
olanaksiz olan durumlarda, popliteal arterden
retrograd rekanalizasyon uygulanmaktadir. Tibi-
al arterlere kadar yaygin popliteal arter lezyon-
lar1 gibi lezyonlarda uygulanacak tedavi agisin-
dan halen tartisma stirmektedir.

Kontrendikasyonlar

Anjiyoplasti igin kesin kontrendikasyonlar
aort okliizyonu, tromboze popliteal anevrizma ve
ciddi kanama diatezidir (6rnek: asir1 anti-
koagiilasyon, trombositopeni). [Terapétik simnir-
larda antikoagiilasyon (INR 2-3) kontrendikayon
olarak olarak kabul edilmez].

Dezavantajlar

Birinci olarak, 6zellikle distal runoff kitil ise
uzun tikanikliklarda (6rnek; 10 cm'den uzun) akut
retromboz bir risktir. Ikinci olarak, tikali seg-
ment uzunlugu arttikga rekiirens artmaktadir. Fe-
moral arterin diffiiz hastalifinda da rekiirens ge-

alinmadan kritik bacak iskemisinde anjiyoplasti

iliak
Stenoz Oklliizyon __ Stenoz Okliizyon
Primer teknik bagan yuzdesi 95, 70 95 75-90
ki yillik agiklik 85 50
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nellikle olmaktadir. Uglincii olarak, KBl'lerde
uygulanan kateter islemlerinin % 3'tinde lokal
veya bypass cerrahisi gerektiren komplikasyon-
lar olmaktadtr (97).

Sonuclar

Alinti yapilan anjiyoplasti sonuglar: hasta
secimine, bagariy: tarifleme kriterlerine, agikli-
&1 tariflemeye baghdir. Genelde, beklenen sonug-
lar Tablo 5'de verilmigtir. (96-104).

Femoral/popliteal anjiyoplasti sonras:
agikhklar, anjiyoplasti yapilan lezyonun uzun-
luguna ve runoff durumuna baghdir (95, 100).
Ornek olarak; 3 cm'den kisa femoral okliizyon-
larda % 74'e varan sonuglar alinabilmekle bir-
likte, daha uzun okliizyonlarda % 45'e kadar in-
mektedir (95). Genelde, evre 3 ve 4'deki olgular-
da iki yilda % 50 agiklik orani elde edilmektedir
(95, 100, 102), tiim bacak iskemileri icin bu oran %
70 olarak bulunmustur. Daha genis lezyon spek-
trumu ele alindiginda, Fontaine evre 3/4 deki ol-
gularda anjiyoplastinin erken klinik basarist %
60-70 olmaktadir, bir yillik ekstremiteyi kurtar-
ma (limb salvage) orani % 70 ve iki yillik % 60
olarak bulunmaktadir (101-104).

Anjiyoplastiye ek teknikler ve teknik
gelismeler

Perkiitandz balon anjiyoplastiye yardima ve-
ya yerine uygulanabilecek teknikler vardir.

Trombolitik tedavi

Trombolitik ajanin trombusun igine lokal ola-
rak bir kateter yardimi ile infiltre edilmesi,
sistemik uygulamadan daha az dozlarin kul-
lanimina ve daha giivenli bir tedaviye neden ol-
makla birlikte, sistemik etkiler ve hemorajik
komplikasyonlara sebep olabilir (105-107). Pros-
pektif randomize ¢alismalarda gosterilmemekle
birlikte, iirokinazin streptokinaza oranla daha
iyi sonuglar verdigi diisiiniilmektedir (108, 109). t-

PA gibi yeni maddelerin olas1 avantajlan heniiz
degerlendirilmektedir (107, 110). Tromboliz en
iyi akut trombozlarda, akut tikanmig greftlerde
dahil olmak iizere, sonug verir. Semptomlarin
bagladig: tarihe gore, ¢ok aylar 6nce olmuglar da
eritilebilir. Baz1 ¢alismacilar, dzelikle iliak ar-
terde, balon dilatasyondan o6nce, 1 yillik tika-
nikliklarin bile lizise ugrayabilecek materyal
icerdiklerini gz oniinde bulundurarak, fibrinoli-
tik tedaviyi tercih etmektedirler (111). Bir ay
oncesine dayanan infrapopliteal okliizyonlar da
genellikle lizise ugratilabilir (112). Altta yatan
stenozu dilate etmek igin, lizisten sonra genelli-
kle balon dilatasyon gerekir. Sistemik veya lo-
kal olarak kateter yardimu ile trombolizis, eger
onceki hafta iginde hasta cerrahi gegirmigse uy-
gulanmamalidir. Bypass cerrahisi esnasinda, bi-
tirme anjiyografisinde distal trombus tespit edi-
len olgularda intraoperatif diigiik doz trombolizis -

.uygulanabilir.

Kateter aspirasyon embolektomisi

Bu iglem anjiyoplasti veya trombolitik tedavi
sonucunda olugan trombuslan temizlemekte Hzel-
likle etkilidir (113). Baz: arastiricilar, bu yon-
temi parsiyel trombolizle birlikte total okliiz-
yonlarin tedavisinde kullanmaktadirlar (113).

Yeni cihazlar

Fibrinolitik tedavi uygulanamayacak kadar
eski veya konvansiyonel kilavuz tel gegirile-
meyen total okliizyonlarda, degigik laser ve ro-
tasyonel cihazlar rekanalizasyon igin kulla-
nilmaktadir (114-117). Aterektomi- kateterleri
tikayan materyali ayirip yarmaktan ziyade,
gikartmak amaci ile kullamilmaktadir ve arteri
acik tutmak igin stentler kullanilmaktadir. Bu ci-
hazlar akut reokliizyonlarin veya rekiirensin en-
gellenmesi amaci ile kullanilmaktadir (118, 119).
Yeni olan bu cihazlar halen geligtirilmekte olup,
rolleri tam olarak belirlenmemistir (116).
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ONERI 21. Yeni tekrar agma islemleri yal-
nizea bunlarin sistematik olarak degerlendirdik-
leri merkezlerde kullanmilmalidr.

Sonucg

ONERI 22. Kateter iglemleri anjiyografi ve
anjiyoplastik teknikler konusunda uygun olarak
yetigmis kigilerce ve vaskiiler cerrahi imkan-
larinin varliginda uygulanmalidir.

Diizenli olarak hasta takipleri elde edilmeli
ve anjiyoplasti islemlerinin ve sonuglarinin ka-
yitlart mutlak olarak tutulmalidir. Ilag tedavisi
deneme g¢aligmalarindaki 6zenli kontroller gibi,
KBi'de perkiitandz kateter iglemlerinin klinik
deneylerine ihtiyag vardir.

Iyi klinik uygulama takim g¢aligmasini gerek-
tirir. Anjiyoplasti endikasyonlari lokal uz-
manliklara ve elde edilen sonuglara dayanacak-
tir. Su anki uygulamada, hangi durumlarda ter-
cih edilecek secenek olduklarna dair geligkiler
de olsa, KBl'lerin % 25 -i perkiitandz kateter
islemleri icin uygun olabilir.

ONERI 23. Pragmatik yaklagimla; daha son-
radan, sonugta cerrahi gerekse bile, eger anjiyo-
gramda uygun lezyon var ise uygulanacak deney-
imli bir endovaskiiler girigim uzmam: varsa, bir
perkiitandz kateter iglemi ilk secenek olarak uy-
gulanmalidir.

CERRAHI {SLEMLER
Ekstremite kurtarmak igin rekonstriiksiyon

Greftler ile bypass veya nadiren de endarte-
rektomi de dahil edilmek fizere, rekonstriktif
islemler; KBI'si olan olgularda, genellikle diger.
tedavi yontemlerinin daha az etkili oldugu uzun
obstriiktif lezyonlar bulundugu igin, secilecek te-
davi yéntemi olmaktadir (120, 121).

Sentetik greftler inguinal ligamentin tizerinde
kullanildiklarinda ¢ok iyi sonuglar vermekte-

Tablo 6. Kritik bacak Iskemisinde cerrahl re-
konstrilksiyonun yaklagik agiklik oranlari

1 yilik

aciklik oranlan
Aortoiliofemoral % 90
Femoropopliteal DU {ven) % 75
Femoropopliteal DU (sentetik) % 65
Femoropopliteal DA (ven) % 70
Femoropopliteal DA (sentetik) % 60
Femorotibial (ven) % 70
Femorotibial (sentetik) % 40

DU: Diziistis, DA: Dizalt

dirler ve bazi olgularda endarterektomi gereke-
bilir (122). Veni bagka amaglarla daha sonraya
saklamak igin, diziistii anastomozlarda, otolog
venlerle benzer sonuglar verebildikleri igin,
sentetik greftler kullamlmaldir (123).

ONERI 24. Daha sonraki distal bypass.lar
veya koroner cerrahisi igin veni saklamak icin,
diziistii anastomozlarda sentetik materyal tercih
edilmelidir, :

Dizaltinda en iyi sonuglan otolog vena greft-
leri vermektedir (123, 124). Retrospektif tarihi
calismalar insitu greftlerin daha iyi sonuglar ve-
recegini telkin etse de, prospektif randomize bir
calisma revers ve in situ teknikler arasinda bir
fark olmadigim gostermistir (125).

Arterin agtk ve segmentleri arasinda kul-
lamilan kisa greftler uzun greftlerden daha iyi
sonug vermektedir (126). Ameliyattan dnce venin
(cap ve uzunluk olarak) uygunlugunu belirlemek
icin Duplex incelemesi yapilabilir.

Sonuclar
KBI'nin ameliyat edilen olgulann, degisik se-

viyelerde rekonstriiktif islemlerin yaklagik
aciklik oranlan Tablo 6'da verilmistir. Bu veril-
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er tiim cografik bolgeden olan sonuglar icermek-
tedir. Ozellesmis merkezlerden olan sonuglarla
birlikte (127) degisik lezyonlan opere eden ayni
cerrahlart temsil ettigi icin ozellikle yararhdir.

Greft agikligi, her zaman ekstremite kur-
tarilmasini ifade etmez. Lezyon iyilestikten son-
ra greft ttkansa da, ekstremitenin viabilitesi de-
vam ediyor olabilir. Greftin agik kaldig: stire
uzadikc¢a, ekstremitenin kurtulma sans: artar. Di-
zalti rekonstriiksiyonlarda, 6zellikle popliteal
artere yapilanlarda, erken tkaniklik, normalde
gerekenin iizerinden ampiitasyon yapilmasina se-
bep olabilir (128).

ONERI 25, Bolgesel kayitly gegmis tecriibelere
dayanarak, ise yarayan bir ekstremiteyi bir yil
icin % 25 sansla kurtarma olasili§t varsa re-
konstriiktif girisim yaptlmalidr.

Greft yetmezliinin nedenleri

Greft ikaniklig1 erken (30 giinden az) veya geg
okliizyon olarak tamimlanabilir. Erken greft
tikanikligt yanhis cerrahi segim nedeni ile(prox-
imal veya distal obstriiksiyonu atlamak) veya
ameliyatta yapilacak tamamlama anjiyografisi
ile biiyitk oranlarda azaltilabilecek, ameliyat
esnasinda farkedilmeyen teknik nedenler ile ge-
ligebilir (129). Erken greft yetmezligi, basingla
olusturulan runoff'un veya periferik rezistansin
ameliyat Oncesinde Olgiilmesi ile daha da azal-
tilabilir (130, 131).

ONERI 26. Greft agtklifindan ameliyat so-
nunda emin olunmalidir. Erken greft yetmez-
liginde bir kez reeksplorasyon kabul edilebilir,
ancak grefti agmak icin tekrarlayan girigim-
lerden kacimilmalidir.

Geg greft yetmezligi genellikle tromboz, inti-
mal hiperplazi ve sigara igmeye devam etmek
ve yiiksek plasma fibrinojen seviyeleri ile 6nemli
korelasyon gosteren aterosklerozun progresyonu
nedeni ile olur (132). Ayrica greftin igindeki akim

Ozellikleri ve yapildigr madde ile de iligkili
olabilir. Greft yetmezliginin sonugtaki insidansi,
ozellikle dizaltinda, otolog olmayan materyal-
lerde daha yiiksektir (123, 124).

Greftlerin ttkanmadan once degerlendirilme-
leri ve tikamikligin 6nlenmesi, greft tikandiktan
sonra durumu kurtarmak iizere yapilacak girigim-
lerden daha iyidir. Aragtirmalar, otolog ven
greftlerinin, ilk bir yi1ldan 6nce striktiirler nedeni
ile, % 20 sinden fazlasinin tikandigint gostermis-
tir (133). Bu stenozlar erken devrede anjiyoplasti
veya cerrahi ile tam titkanma haline gelmeden
once tedavi edilmelidir (134). Klinik muayene bu
amag igin yeterli degildir (135). Egzersiz sonrasi
ayak bilegi basing 6l¢ilimii, duplex inceleme, digi-
tal subtraction angiografi ve impedans &lgiimleri
bu amagla kullanilmigtir. En duyarh ve dzgiil
olan1 muhtemelen Duplex'tir.

ONERI 27. Greftler, zellikle inguinal liga-
mentin altinda olanlar, ilk yil iginde, daha son-
ra ortaya c¢ikabilecek gec okliizyonlart engelle-
mek icin, gelisecek stenozlart tespit edebilmek
amact ile diizenli olarak degerlendirilmelidir.
Degerlendirmeler 1., 3., 6. ve 12. aylarda yapil-
malt ve onemli darliklar anjiyoplasti veya cerra-
hi ile tedavi edilmelidir.

Greft okliizyonlarimn tedavisi

Rekonstriiksiyon basarisiz oldugu hallerde su
tedavi yaklagimlar1 uygulanabilir (136-138): re-
konstritksiyonu bagarnsiz yapan nedene bagh ola-
rak ikincil rekonstriktif girisimler (yeni bir re-
konstriiktif islemi igerebilir ve inflow yeterli
olmaldir); cerrahi trombektomi, altta yatan se-
bebe yonelik problemin ortadan kaldirilmasina
yonelik cerrahi ya da kateter temelli teknikler;
tikanmug greftlerin trombolitik tedavisi ve eger
basarih olursa altta yatan nedenin cerrahi ya da
kateter teknikleri ile diizeltilmesi; tibbi tedavi
(asagida) ve ampiitasyon
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ONERI 28. Greft okliizyonu sonrasy, kritik ba-
cak iskemisi tekrarlarsa, hastaya arteriyografi
yapilmalidir. Greft tromboliz veya cerrahi ile
tekrar acilmalt ve tikamiklifin nedeni anjiyo-
plasti, yama veya greftin degistirilinesi ile teda-
vi edilmelidir.

Amputasyon

Daha iyi rehabilitasyon olanaklarinin bulun-
masi ve daha diisiik mortalite oranlarinin bulun-
mast nedeni ile (% 8'e karsihk % 18), yara i-
yilegsmesi ikincil girisimlerle saglansa bile, di-
zalti ampiitasyon diziistii ampiitasyona tercih
edilmektedir. Ampiitasyon gegirmis hastalarin
yasam beklentisi agisindan kotii prognozlar
vardir ve % 401 ilk major ampiitasyondan sonraki
2 yil iginde dlmektedirler (34). Dizalti ampii-
tasyonlarin sadece % 70'i primer olarak i-
yilesmekte, % 15'inde sekonder girisim gerek-
mekte ve % 15'ine de ikinci diziistli ampiitasyon
uygulanmaktadir (139). Obiir bacakta da major
bir ampiitasyon olgularin % 3'unda gerekmekte-
dir, tam mobilite dizaltt ampiitasyonlarinin %
50'sinde, diziistii ampiitasyonlarin da ancak %
25'inde elde edilebilmektedir (34).

Ozellikle dizaltinda, primer ampiitasyon ge-
rektiren bir durum vardir. Basart sansinin ¢ok az
oldugu bu hallerde, primer ampiitasyon, hastay1
tekrarlayan bypass ve yeniden agma iglemlerine
maruz birakarak mortalite ve morbiditeyi
artirmaktan daha iyi olabilir. Ayak seviyesinde
simirh amplitasyon diistiniilebilir.

Amaglanan flapteki dolasimin degerlendiril-
mesi onemlidir ve ampiitasyonun optimum seviy-
esini tespit etmek igin yardimaidir. Bu amagla
gesitli metodlar vardir (71, 140, 141).

Ozellegmis iinitelerin bulunmadiklan yer-
lerde KBI'li hastalarin bazilarina, uzman bir
merkeze reflere edilmek yerine primer ampiitas-
yon yapilmasi diistiniilebilir. Ancak yeni gelis-
melerle hastalarin biiyiik kisminin kurtarila-
bilecegi vurgulanmalidir.

ONERI 29. Primer ampiitasyon, sadece re-
vaskiilarizasyon igleminin olanaksizli51, deney-
imli bir vaskiiler merkezde kararlagtirilmigsa
yapilmalidrr,

Ampiitasyon sonras yiiksek pulmoner embo-
lism riski bulundugu igin, hastalar rutin olarak
subkiitan heparin profilaksisine, eger bir kon-
trendikasyon yoksa, alinmalidir (79). Ampiitas-
yon sonrasinda, 6zellikle yash hastalarda, tak-
ma bacak kullarilmama egilimi vardir. Bu erken
ve uygun rehabilitasyon ve takip ile dnlenme-
lidir. "Lale” protezler veya diger cihazlar1 kul-
lanarak erken mobilizasyon yararhdir.

Diabet

Cerrahi iglemler uygulanmadan &nce, diabetik
hastalardaki metabolik bozukluklar dikkatlice
kontrol edilmelidir. Metabolik bozukluklarla
yatirilan hastalarda uygulanacak bolgesel pro-
tokoller belirlentnelidir. Elektif ve acil cerrahi
girisimlerde diabetin kontrolii yakin zamanlarda

gozden gegirilmistir (142).

PRIMER VE EK FARMAKOLOJIK TEDAVi

KBI'nin farmakolojik tedavisi primer, re-
vaskiilarizasyon iglemlerine ek veya revaskii-
larizasyona sekonder olarak uygulanabilir. Bu
boliim temelde primer farmakoterapi ile siirlan-
dirlmistir.

KBI'li hastanin primer medikal tedavisinde
indiiklenmis hipertansiyon, hiperbarik oksijen,
heparin, sistemik veya rejyonel tromboliz, defib-
rinojenasyon, hemodiliisyon ve prostanoidler gibi
vasoaktif ilaglar1 kullanmak igin bir mantik
vardir. Bu cins ajanlarla ilgili yayinlanmis
¢aligmalar yakin zamanlarda gozden gegiril-
migtir (46, 82, 89). Ancak, arteriyel obstriiksi-
yonlarda farmakoterapi ile ilgili ¢aligmalarin
¢ok azinda dahil edilen hasta grubu burada tari-
flenen KBI ile uyumludur. Ek olarak bu galis-
malarda alinan hastalann biiyiik ¢ogunlugu de-
gisik sonuglarla neticelenen vaskiilarizasyon
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slemlerine ikincil olarak farmakoterapiye alin-
miglardir. Bunun yaninda incelenen hastalarin
iddiyet dereceleri degismekte olup, bunlardan
laha az ciddi iskemisi olanlardan kétii prognozu

slanlara veya bunun tam tersi durumlara eksplo-
rasyon yapilip yapilamayacag belirli degildir.
Bu gahgmalarda ilgili bir bagka problem de isti-
rahat agnis1 ve iilser iyilesme oraninin plasebo
redavi grubunda da ytiksek olmasidir, kald: ki bu
yaymlanan galismalardaki hasta sayilan aktif

tedavi ile plasebo arasinda kesin bir farklilig
ortaya koyacak biiyiikliikte degildir. Bu nedenle

Konsensiis Dokiimaninda tarif edilen KBI'li has-
talarda rutin yaymlanan gahgmalarda elde edi-
lememistir (46, 89). Ancak KBI igin, perkiitandz
kateter veya cerrahi islemlerde dahil olmak
lizere, bir tedavi yonteminin randomize segilmis
grubu igeren, kontrollii yaymnlanmig ¢ahgmasi
yoktur.

Yakin donemlerde ciddi arteriyel hastalig
olan (Fontaine evre 3 veya 4) hastalarin tedavi-
sinde biiyiik kontrollii caligmalarda, KBI'de
birgok patofizyolojik mekanizmaya etkisi olabi-
lecek prostanoidler (PGI1, PGE1 veya stabil pros-
tasiklin analogu olan iloprost) kullanilmigtir
(46).

Tablo 7A'da, kisa siireli (3-4 gln), en az 20
hastay1 iceren, ¢ift-korlii, intravendz veya intra-
arteriyel prostanoid infiizyonunu ciddi arteriyel
hastalig1 olan hastalarda (Fontaine evre 3 ve 4)
plasebo veya bir baska referans ilagla kiyas-
lanan randomize klinik c¢alismalar siralan-
mugtir. Tablo 7B'de gogu cift korli, randomize,
prostanoidlerin uzun siireyle (7-28 giinliik peri-
yodlar) infiizyonla verildigi cahgmalar siralan-
mustir. Sadece 6zetler halinde sunulan galigmalar
buraya almmamistir. Geriye doniik bakildigin-
da, sadece 72 saatlik tedavilerin boylesi kronik
durumlarda etkili olmasi olanaksiz olarak go-
riilse de boylesi galigmalar Tablo 7A'da veril-
migtir. Intraarteriyel PGI2 verilen kisa siireli iki
galismadan birinde (Tablo 7A) iyi klinik sonuglar
elde edilirken (145), digerinin sonuglart iyi
degildir (146).

Istirahat agris1 olan veya iskemik iilseri bulu-
nan arteriyel yetmezlikli hastalarda randomize,
intravendz PGE1 infiizyonunu plasebo ile ki-
yaslayan kisa siireli, yayinlanms ii¢ ¢aligma
vardir (147-150). Bu calismalar agn ya da iilser
biiyiikligiinde azalma gosterememiglerdir.

fki uzun dénem agik ¢alismasinda PGE1, aden-
ozin trifosfat (151) veya pentoksifilin (152) ile
kiyaslanmug ve PGE1'in agn ve iilser biiyiikligiinii
onemli oranda azalttif1 gosterilmistir (Tablo 8).

Cift korli sekilde hazirlanmis, evre 3 veya
4'deki 54 hastaya yapilan iki randomize galig-
mada analjezik tiiketimi (153) veya beklenen is-
tirahat agris1 (154), plasebo infiizyonuna oranla,
72 saat siireyle intravenéz PGI2 infiizyonunda
azalmistir. Bu calismalarin her ikisi de, prosta-
siklin tedavisinin ampiitasyonu azaltip azalt-
mayacagin belirlemek igin oldukga kiigiik 61-
ceklidir. Bu nedenle, PGI2'nin 72 saat boyunca
infiize edildigi, kontrollii denemelerin tama-
mindan ziyade, bazilarinda tdérapotik etki go-
riildiigii igin, yaymlanms olan kontrolsiiz prosta-
siklin galismalar ile ortaya gikan yaygin tesvik
kolayhkla kabul edilemez. Prostasiklinin intra-
arteryel uygulamasinin intravendz uygulamaya
iistiinliigii, heniiz herhangi bir calismada direkt
olarak kiyaslanmamis olmakla birlikte, goste-
rilmemistir.

Uzun siireli, ilk kontrollii, gift korlii prostasik-
lin calismasi iskemik {ilseri olan ve rekonstriiktif
cerrahinin uygun olmadig 65 hastada yiiriitil-
miigtiir; ancak bu galismadaki olgularin % 74'i
tromboanijiitis obliteransh olgulardir (143). Yiik-
sek doz (0.15 ng/kg/dak, n= 22) intraarteriyel 24
giin siireli PGE1 inflizyonu, diigiik doz (0.05 mg/
ekg/dak, n-25) uygulanmaya oranla (p< 0.04)
veya oral inositol nikotinat'a (6x200 mg giinliik,
n= 18) gore daha yiiksek klinik cevapla sonuglan-
mustir. Ulser iyilesmesi ad hoc komite tarafindan
korleme durumunda degerlendirilmis ve iskemik
tilserlerin seri fotograflarina dayandirilmigtir.
Yiiksek doz PGE1 alan 22 olgunun 15'inde (% 68),
diisiik doz PGE1 alan 25 olgunun 11'inde (% 44) ve
kontrol hastasi olan 18 olgunun 7'sinde (% 39)
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sonuglar klinik olarak yararlh bulunmusgtur.

Ciddi ekstremite iskemisi olan 423 olguda in-
travendz iloprost ile gesitli gift-kdr kontrollii
caligmalar yayinlanmigtir (156-159). Bu galig-
" malarin bir ¢ogu iyi planlanmis ve uygulanmig,
iyi tanimlanmg evre 3 veya 4'deki hasta grup-
larint iceren ve diabetik ve non-diabetiklerde
ayrt klinik denemeler igeren galigmalardir. Bu
galismalara dahil edilme kriterleri her zaman
KBI'nin bu dokiimanda verilen tanimina uymasa
da, bu tanima uymayan hastalar plasebo ve ilo-
prost tedavisi gruplarina randomize olarak
dagilmis olmalidir. Iloprostla elde edilen klinik
deneyim, 2 haftalik intravendz infiizyon yap:-
lanlarda plasebo grubuna oranla daha fazla ha-
stanin agrisimn ortadan kalktigim ve analjezik
ihtiyacinin azaldigini gdstermistir. Iloprost te-
davisinin 3-4 hafta siirdiiriildiigiinde de, dnemli
miktarda daha fazla hastada kismi ya da ta-
mamen iilserlerin iyilestigi belirlenmistir. Cerra-
hi olarak rekonstriiksiyona uygun olmayan peri-
ferik arter hastalarinda (evre 3 veya 4) prosta-
noidler kullanildifindan ampiitasyondan kagini-
labilecegine dair kesin bir sonug ¢tkarmak mim-
kiin degildir. lloprost kullaniminin meta-anali-
zinden, ampiitasyon oranunin % 61'den (140 olgu-
nun 85'1) % 49'a diigiiriildiigiinii (187 olgunun 92'si)
sonucunun cikarildign Konsensiis grubuna bildiril-
misgtir.

Bu caligmalara dayanarak; KBlI'nin farma-
kolopk tedavisi kateter iglemlerinin veya re-
konstriiktif cerrahinin teknik olarak uygulana-
madig, kontrendike oldugu, basarisiz kaldig: ve
kabul edilemez risk/fayda oram tasidigy durum-
larda diisiiniilmelidir. Ancak cerrahi agidan, bazi
olgularda, hastay1 uzun stirecek b1r medikal te-
davi programina almak yerine primer olarak
ampiitasyon yapmak hasta agisindan daha iyi
olabilir.

ONERI 30. Etkili olduguna dair deliller bu-
lundugu icin, revaskiilarizasyon iglemlerinin im-
kanstz oldugu veya ¢ok diigiik bagar1 gans1 ta-

stdig1 durumlarda, 6zellikle ampiitasyonun bir

alternatif oldugu hallerde, bazi hastalarin pros-
tanoidlerle tedavisi onerilir.

KBl'de primer medikal tedavinin etkili ol-
dugunun kanitlarinin daha ileri galigmalarla
gosterilmesi gerekir (agagida).

FARMAKOLOJIK TEDAVININ

DEGERLENDIRILMESI iCiN YOL

GOSTERICI NOKTALAR

Bu boliimde yer alan dneriler, KBI'si olan ve
farmakoterapi denemelerine katilmayi kabul
etmis hastalann tedavilerine dayamlarak ya-
pilmsgtir.

Klinik olarak gercekei sonuglar
Istirahat agrist (evre 3)

Iskemik istirahat agrist olan hastalarin has-
taneye yatirildiktan sonra yiiksek oranda cevap
alindigina dair yaygin kam vardir (Bu plasebo
cevabimin mekanizmas: bilinmemekle beraber, bu
hastaneye yatinlmig olmanin faydalan nedeni
ile olabilir). Bu plasebo kontrolleri olan ve ug
noktalarin iyi.tarif edildigi caligmalarn .bne-
mini vurgulamaktadir. !

Ek olarak tropik cilt bozukluklan olmayan
olgularda, istirahat agrisinin ortadan kalkmasi,
tedavinin etkinligini degerlendirmede, gecerli
primer sonugtur. Tropik degisiklikleri olan olgu-
larda, klasik iskemik istirahat agnsi ile cilt
nekrozunun agnsindan ayirt etmek oldukga zor-
dur. ' ' '
Istirahat agris1 olan hastalar: igeren calig-
malarin, bu agrilann gergekten iskemik nedenli
oldugunu ortaya koymasi dnemlidir.”

Ornek olarak, diabetik duysal noropati veya
ciddi vendz yetmezlik de, nadir durumlarda boy-
le agrilara neden olabilir.

Arteriyel komponentin tedavisi ile fayda gor-
seler de, arteryel ve vendz yetmezligin birlikte
oldugu vakalar bu caligmalarin diginda tutul-
malidir.

Iskemik istirahat agrisinin ciddiyetini deger-
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lendirecek tatmin edici bir yéntem yoktur.

Pratikte agri yok, agr1 azaldi ve kontrol
altinda, agnrida deZisiklik yok, agri daha koti
seklinde bu kategorik olcek ya da gorsel analog
6lgek kullanmilir.

Placebo ve tedavi gruplarinda diger birlikte
bulunan tibbi problemler (kalp yetmezligi vs.)
tedavileri aqisindan standardize edilmelidir.
Ciinki hastanin genel saglik durumundaki diizel-
me agrnin _kendisinde iyilesmeye neden olabilir.

ONERI 31. Cevap arastirilirken agrimn se-
viyesi kadar analjezik tiiketimi de gézoniine
alinmalr ve analjezik tiiketimi ile agridaki
azalma birlikte degerlendirilmelidir. Eger hasta
normal yasamina enaz 1 ay stireyle donebiliyorsa
etkinlik degerlendirmelidir.

Iskemik tropik cilt degigiklikleri (Evre 4)

Ozellikle vendz yetmezlik gibi bagka neden-
lerle trofik degisiklikleri olan hastalar1 galigma
disinda tutmak 6nemlidir. Bu yukarida bahsedi-
len kriterlere hastanin tam olarak uydurulmasi
ve basit nonainvaziv vendéz fonksiyon de-
gerlendirilmeleri ile yapilabilir.

ONERI 32. lilser ve gangreni olan hastalarda
mindr bir amputasyondan daha fazla olmamak
kaydi ile iskemik, trofik cilt degigiklikleri olan
hastalarda etkinlik, amputasyon oram ve mor-
talite acisindan tedavi basladiktan sonra 6 ay-1
yildaki kontroller ile degerlendirilmelidir.

Son nokta olarak amputasyon

Amputasyon giig bir sonug olarak diigtiniiliirse
de problemsiz degildir. Degisik merkezlerde am-
putasyon uygulamak igin degisik kriterler
vardir. Bu farklilhklar amputasyonun seviyesi
igin de gegerlidir. Bu nedenle bu sonucu kullanan
cok merkezli galigmalari yorumlamak zordur.
Klinik olarak ayagin kaybedildigi major bir am-
putasyonla ayagin korundugu minor bir amputas-

yon arasinda kesin bir farkliik vardir. Syme's
amputasyonlar: (ayak bilegi hizasinda) major
amputasyon olarak kabul edilmelidir.

Reamputasyon gerektigi durumlarda ilk am-
putasyon giinii ve son amputasyon seviyesi gegerli
son noktalar olarak alinmahidir.

Degerlendirmelerin zamanlamalar1 3, 6, 12,
24. aylarda olmahdir. Bir bagka alternatif extre-
mite kurtarilma egrilerinin yapilmas: olabilir;
amputasyonun ertelenmesinin acik faydah etki-
leri goriilebilir. Hastamin fonksiyonel iyilesme
degerlendirmeleri de dahil edilmelidir (6rnek
olarak inme calismalari).

Kladikasyo mesafesinin olgtilmesi

Kritik bacak iskemisi olan hastalarin bir
kismu kladikasyo mesafesinin tayini igin thread-
mill yiirtime testini yapabilirler. Ancak gosteril-
mistir ki, ylirime mesafesi ile KBl gelismesi
arasinda iligkiyi Ongdren bir baglanti yoktur; bu
nedenle yiiriime mesafesi bu tarz caligmalarda
gecerli bir u¢ nokta degildir. Ek olarak bu hasta-
lara agir egzersizler yaptirmak tehlikeli olabi-
lir. Bu nedenle kladikasyo mesafesi KBI'de ya-
rarl bir 8lgiim degildir.

ONERI 33. Fontaine siniflamas periferik is-
kemili hastalarda degerlendirme de iyi bir kli-
nik yardimer olmasina kargin hastanin evresin-
deki herhangi bir degigiklik klinik ¢alismalarin
etkinliginin gostergesi olarak kabul edilmemeli-
dir.

Klinik calismalarda Oznel dlgiimlerin faydast

Duplex inceleme bu galigmalarda dahil edi-
len hastalarin tariflemesinde yararh olabilirse
de farmakoterapiye verilen cevabin degerlen-
dirilmesinde yararn yoktur.

Cilde olan besleyici kan akimum dogrudan 61-
gen tek yontem kapiller mikroskopidir. Floresan
tekniklerin yardimiyla KBl'lerdeki kapiller
akimdaki bozulmug homojenite dahil olmak
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tizere bircok akim paremetresi dlgiilebilir (39, 40).

Baz1 Oncii ¢aligmalar ilaglarin terapitik de-
nemelerinin sonuglarimin  basarisint belirlemede
bu tip parametrelerin yararhh olabilecegini
gostermektedir.

Bu teknikle ilgili uzman klinikler yetersiz-
dir. Bu teknigin uygulabilecegi merkez sayis1 Av-
rupa'da 10'dan fazla degildir ve muhtemelen
yaridan azi uzman sayilacak durumdadir.

Lazer Doppler ile olgiilebilecck 3 olast para-
metre vardir: (160-162) Akim zaman parametre-
leri ve egri patern analizi. Bugiinkii durumda la-
ser doppler sonuglar1 arasinda degisen merkez-
lerde elde edilen sonuglar hakkinda egdegerlilik
beklemek gergekci olmaz. Birgok degisik prob
vardir ve metodoloji heniiz standardize ol-
mamisgtir.

t¢PO2 olglimleri ile bazi parametreler deger-
lendirilebilir. Ciltte komsu olanlar arasinda
varyasyonlar gosterdigi gibi kisiler arasinda da
Onemli varyasyonlar goriilebilir. Arteryel okliiz-
yon gibi provokasyon testleri bu degiskenlikleri
azaltabilir. Ayni kiside giinden giine énemli dal-
galanmalar da kaydedilmistir (71).

Yeni geligtirilen tcPO2 laser doppler akigim
olgen 3'lu prob ve kapiller kan akimi mikrosko-
pik &l¢imii ilerde daha fazla yardimai olabilir,
ancak heniiz bu metodlarin gegerliliginin
kanitlanmas1 gereklidir.

ONERI 34. Su anki bilgilerimizin 15151 altinda
eldeki mikrosirkiilasyon élgiim tekniklerinin
hicbiri kritik bacak iskemisi ¢calismalarinda
hasta secimi igin kullamilmamalidir. Ek olarak
bu metodlarin hicbiri cevabin degerlendiril-
mesinde oncelikli olarak kullanmilmamalidir.

Eger bir merkez bu mikrosirkiilasyon 6lgiimle-
rinde deneyim sahibi ise, terapotik ¢alismalarin
sonuglarini degerlendirmek igin yardimer kul-
lanilabilir.

Kiyaslanan ilaglar ve konkomitan tedavi

Karakteristik ve belirgin yan etkileri oldugu

igin prostanoidler gibi bazi ilaglarla cift korli
caligmalar yapmak olanaksizdir. Bu durumlard:
benzer yan etkilere sahip kiyaslanacak bir ilag
kullanmak kabul edilemez. Ciinkii bunlar gercek
anlamda placebo olamazlar.

KBI'nin progresyonuna etkisi olabilecek aspi-
rin veya diger ilaglart KBI'li hastalarm yak-
lagik % 80'ine yakin kismi zaten kullandiklar
i¢in konkomitan tedavi ciddi bir problemdir. Ca-
lismaya alinan biitiin hastalar KBI icin énerilen
standart tedaviyi almalidir. Gergek cift korlii
degerlendirmelerde eksiklik goreceli olarak zor
elde edilmis u¢ noktalarin kullamimi énemli hale
getirilebilir.

ONERI 35. Heniiz hi¢ bir ilag, kiyaslanabilir
ilag olarak kullanimimi hakl gésterecek yeterli
etkinlik deliline sahip degildir. Bu yiizden, bir
plasebo, dzellikle bu ¢alismalarda kulla-
ntlmaldir.

ONERI 36. Kontomitan tedavinin problemini
¢ozmedeki tek pratik yontem, kullanimin not et-
mek, her merkezde hastalari randomize secmek
ve yeterli sayida hasta kullanarak konkomitan
tedavinin kullanimimin iki grup arasinda egit
dagilimim saglamaktir.

Yan etkilerin kabul edilebilirligi vejveya to-
lere edilebilirligi

Yan etkiler konusunda test edilen ilacin klinik
yararina kargilik, tutarim dengelemek konusun-
da kesin bir gereksinim s6z konusudur.KBI'li has-
talar kontomitan hastalik agisindan yiiksek risk
tagtyan yagh hastalardir. Bu yiizden hem yarar,
hem de riski degerlendirmede 6zel problemler
vardir. Calisslan hastalarin gesidi nedeni ile
zayif uyum bir problemdir. Hastane disinda, bu
yash hastalarda % 50'ye kadar diisebilir.

Herhangi bir degerlendirmede, caligilan ilac-
larin tolere edilebilirligi, ayn1 durum igin kul-
lanmlan diger ilaglarla kiyaslanmahdir (goreceli
tolerabilite). Tolere edilebilirlik ayr1 zamanda
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asta gozetimine de baghdir, bu Hollanda'daki
irgok hastanin antikoagiilan kullanimindaki ba-
an ile Orneklendirilebilir, bu hastalarin kont-
dlleri igin kurulu bir altyapt mevcuttur. Bu alt
apmnin olmadigy diger iilkelerde ilaglarin kul-
inimu ile yan etki insidensi iliskilidir.

DIiGER TEDAVI YAKLASIMLARI

Sempatektomi

KBI'li hastalarda fenol veya absolii alkali
ullanarak yapilan kimyasal veya cerrahi sem-
atektomi uygulanmaktadir. Yararlan konusun-
aki kugkular nedeni ile cerrahi sempatektomi
m yirmi yilda azalmistir (163).

Lomber sempatektomi su durumlarda bazen

ullanilmaktadir: Distal arterlerin trombotik )

kliizyonu, tedaviye cevap vermeyen istirahat
3rist ve ytizeyel cilt tilserinde, rekonstriiksiyon
eya rekonalizasyon olasiligi bulunmayan du-
mmlarda son gare olarak ve trombo angiitis obli-
rans.

Cerrahi sempatektominin etkinligi genellikle
imyasal sempatektomiden daha uzun siirer.
BI'li bazi hastalarda sempatektomi ayagin
inmasi ve bazi subjektif gelismelerle sonuclana-
ilir, fakat sonucta hastalikla ilgili bir i-
lesmeye dair ipucu yoktur (163, 164). Re-
nstriiktif bir cerrahi islemin lomber sempatek-
mi ile kombinasyonu runoff'u arttirmak icin
ala goriinmesine karsin, kontrollii ¢alismalar,
<lenen sempatektomiden herhangi bir yarar
jriildiigiinii dogrulamamaktadir (165). Diabetik
1stalarda sempatektomi igin higbir endikasyon
»ktur, ¢linkii, birgogunda otonomik noropati zaten
:ligmigtir.

Epidural spinal elektrostimiilasyon

Omuriligin stimiilasyonu, istirahat agnsim
alttil gibi, ek olarak cilt kan akigim arttirir.
1 iglem heniiz aragtirma konusudur, fakat bir
leri yapabilmek igin yeterli kontrollii prospek-
“veri yoktur (166, 167).

Isovolemik hemodiliisyon

Hemotokrit, sigara icenlerde, ve iyi kontrol
edilmeyen diabetik hastalarda sikhkla yiik-
selmistir. Izovolemik hemodiliisyonun KBI'li
hastalarda tek basina yararhiligin gosteren kon-
trollii klinik bir caligma yoktur, ancak re-
konstriiktif cerrahiye ek olarak kullanildiginda,
teorik bir temeli vardir. Hangi seviyede izovole-
mik hemodiliisyon uygularak veya sonug olarak
digiiniilecek hematokrit seviyesi konusunda fikir
birligi yoktur. Ancak hemotoktit % 50'nin tizerine
¢tktiginda kardiyovaskiiler morbidite ve morta-.
litedeki artis diisiiniilerek, KBI'li hastalarda
hematokriti bu seviyenin altinda tutmak &neri-
lebilir (168, 169).

ONERI 37. Isovolemik hemodiliisyonun yarar:
gosterilememistir. Ancak, sigara i¢menin kesil-
mesi ve rehidrasyona karst hematokritin % 50'ye
esit veya daha yiiksek olmast halinde hemo-
diliisyon diigiiniilebilir.

Hiperbarik oksijen

KBI'li hastalarda hiperbarik oksijen tedavi-
sinin yararli olduguna dair kesin kanitlar yoktur.

Sonuclar

ONERI 38. Bu ve diger bircok tedavi yontemi,
hichbir sekilde, dnceki béliimlerde Snerilen tedavi
yontemlerinin yerini alamaz,

DIABETIK AYAK

Diabetik ayak diabete 6zgii gesitli olaylarin
sonucu olarak, diabetik hastalarda gelisen bir
durumdur. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) gibi
cesitli saglik Orgiitlerinin giderek daha ¢ok énem
verdigi gercek bir klinik antitedir (170). Biiyiik
ve kiiglik damar anjiyopatisi ve polindropatinin
degisen oranlarda katilmi ile, non-diabetik
ateroseklerotik hastaliktan etkilenenlerden zi-
yade, daha genc hastalarda degisen 6nemde
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iilserasyonlarla sonuglanir. Ayak kemiklerinin
distrofisi ve enfeksiyon siklikla birliktedir, ta-
bloyu kompleks duruma getirir ve tedaviyi zor-
lagtirir. Cogul problemlerin katilimi nedeni ile
diabetik ayak multidisipliner bir yaklasim ge-
rektirir.

Asagidaki oneriler bu durumun tedavisine
ozglildiir. Nondiabetik hastalar icin Onerilenlere
ektir. Saf noropatik hastalik, iskemik veya
ndroiskemik hastaliktan, tedavilerinin farkl ol-
mast ve gilintiimiiz KB tanimina tam olarak uyma-
mas! nedeni ile ayr: tutulmahdir.

Ndropatinin hakim oldugu ayak

Noropatik iilserlerin hakim oldugu vakalarin
yaklagik % 901 istirahat ve yabanci doku reak-
siyonu veren kallus dokusunun diizenli olarak te-
mizlenmesi seklindeki konservatif tedavi ile i-
yilesir. Giinliik pansumanlar ve yaranin kuru tu-
tulmas1 faydalidir. Yiiksek vertikal ve yirtia
kuvvetlerin diizenlenmesi pencere agilmis alg
ateller veya o&zel bicimlendirilmis ayak-
kabilarla saglanabilir. Herhangi bir lokal veya
fungal ve derin iilserlerin olas:i fistiille varh-
ginda, kiiltiir 6rnegi alinmahdir ve antibiyotik
tedaviye hemen baglanmalidir. Anaerobik bak-
teriler Staphylococcus aerous ile en sik etyolojik
ajanlar olarak yangir. Gazli gangren tabloyu en-
feksiyona nekrotik ve toksik karakter ekleyerek
komplike duruma getirir. Bu vakalarda derin
iilserlerin tam drenaji ve tiim nekrotik veya sep-
tik materyalin genis eksizyonu gereklidir. Bu tiir
vakalarda aylarca tedavi edilir (92). Ulseri olan
tim diabetik hastalarda non-invaziv testler uy-
gulanmalidir. Arteriyografi, arteryel dolagim
konusunda en ufak kuskunun oldugu, néropatik
iilseri oldugu diigiiniilen hastalarda bile erken bir
safhada dikkate alinmalidir.

Noropatinin kemik fraktiiriinii provoke edebi-
lecegi (171) ve farkh seviyelerde ayak kemikle-
rinde distrofiye neden olabilecegi her zaman
akilda bulundurulmaldir; bu yiizden ayakta de-
formasyon varhiginda radyolojik incelemeler ge-

reklidir. Bu olgularda ortopedik dlgiimlere 6zel
dikkat gosterilmelidir.

ONERI 39. Néropatik iilserlerin hakim oldugu
ve ayak nabizlartmin bulundugu diabetik hasta-
larda genel ve uygun lokal tedavi ile cogunlukla
tedavi edilebilirler. Apsenin erken drenaji ve de-
bridman gerekebilir. Ulserli bélgeden basincin
kaldirilmas ile lokal tedavi ve uygun ayakkabs,
iyilesme sonras1 genellikle yeterlidir.

Ndiroiskemik ayak

Ulserin orijini nérolojik ve vaskiiler hastaligin
bir kombinasyonuna baglanabiliyorsa invaziv
iglemler gdzoniine alinmalidir ve bobrek fonk-
siyonlan degerlendirildikten sonra arteriografi-
sinin yapilmasi uygundur.

Hastaligin genellikle daha distali tutmasina
kargin, cerrahi ve perkiitan kateter iglemleri non
diabetiklerdekine benzer sonuglarla yapilabilir.

Diabetik hastalarda ayaktaki basing nokta-
larinin (6rnek: topuklar) korunmas: temeldir. Ya-
tak istirahati esnasinda da azalmig duyusu olan
hastalarda daha ileri iskemik degisiklikler
olusabilir ve uygun koruyucu dnlemler uygulan-
malidur.

KBI'si olan diabetik hastalar ve iskemik
iilserler aragtirilmali ve olas1 rekanalizasyon
islemi uygulanmalidir (65, 66). Ayaklar bir kere
iyilestikten sonra hastalar, uygun ayakkab:
giymeye devam etmeli, ila¢ tedavilerini kullan-
mali ve diabetlerini kontrol altinda tutma-
lidirlar.

TROMBOAN]JITIS OBLITERANS

Tromboanjitis obliterans (TAQO) nonateroskler-
otik segmenter ve etyolojisi bilinmeyen inflama-
tuvar bir hastaliktir. Geng erkek, sigara igici-
lerde predispozisyon olusturur ve hastalik ekst-
remitelerin kiigiik ve orta ¢aplh arterlerini tutar.
Olgularin % 40'inda yiizeyel tromboflebit TAC'-
ya eslik eder. Human Leukocyte Antijenleri
(HLA) Ag ve HLA 35 (172) olan ailelerde daha
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sik goriilmesinin yanisira belli bolgelerde yiiksek
orevalansi (baz1 Akdeniz ve Asya tlkeleri) gene-
ik predispozisyonu diistiniilmektedir. Tiitiin etyo-
lojik bir faktdor olmaktan ziyade patolojiye kuv-
vetli etkisi bulunan bir faktdr olarak kabul
adilir; biitliin hastalarin sigarayr birakmasi
sarttir. Sigara i¢menin bikarilmasi ile hastalik
zenellikle stabillesir. TAO'yu aterosklerotik
periferik vaskiiler hastaliklardan ayirt etmek
zordur. Su kriterler TAO'nun tanisinda kulla-
ailirlar; cogunlukia erkek, 50 yasin altinda has-
raligin baslangici, ¢ok sigara igen; proksimal ar-
terlerin normal olup darhk ve tikanmalarin
valnizca distalde yerlesmesi; anjiografik olarak
listal kollaterallerinin non TAO hastalardan
laha siklikla tirbugon gibi gériinmesi; trombofle-
oitis migrans ve kolon tutulumu.

TAO'lu hastalarda rekonstriiktif cerrahi ge-
aellikle olanaksizdir. TAO'da lomber sempotek-
tomi siklikla uygulanir, cilt lezyonlarinin bulun-
dugu ve hastaligin erken safhalarinda yararh
sldugu sdylenir. Siklikla islem nekrozu durdura-
maz ve genellikle olabildigince distalden ampu-
asyon gerekir. TAO'ta perkiitan kateter is-
lemleri ile ilgili yerlesmis deneyim yoktur.

Cift korlii, cok merkezli bir cahsmada TAO'lu
133 olguda intravendz, iloprost infiizyonu ile as-
pirin kiyaslanmugtir (173). Istirahat agrisinin or-
radan kalkmasi ve trafik tlserlerin iyilesmesi
iqisindan iloprost ile diisiik doz aspirine oranla
semptom ve bulgularin olusumu) 6nemli dlgiide
laha fazla yarar saglanmistir.

ONERI 40. TAO'su bulunan hastalar sigara
igmeyi birakmahidirlar ve yaralar: iyilestikten
sonraki kronik evrede yaralanma riskine girmed-
en fizik aktivite yapmalan icin cesaretlendiril-
melidirler. Sempatektomi velveya rekonstriiktif
cerrahi nadiren yararls olabilecegi icin tibbi te-
lavi lokal iglemler ilk énce diigtiniilmelidir.

TAO'ya ek olarak KBi'ye neden olabilecek
bhaska hastaliklar ve ilaglarla indiiklenen du-
-umlar vardir (Ergotamin tartrat) ancak bunlar
sok nadirdir.

SEKONDER TEDAVI

Basarili kateter islemlerinden sonra
profilaksi

Tedavi nedenleri

Kateter islemleri damar duvarinda hasara
neden olurlar. Olayin akut fazinda potansiyel ol-
arak zararli olabilecek maddeler salinirlar ve
trombojenik bir yiizey olusur.

Teorik olarak oral antikoagiilanlar, anti-
platelet ilaglar dextran ve prostanoidler gibi
perkiitan kateter islemleri sonrasinda reokliiz-
yonu onlemek igin bazi ilaglar kullanilabilir.
Bunlarin higbirisinin rekiirrensi énlemede etkin-
ligi gosterilmemis olmakla birlikte, aspirin ve
dipiridamel kombinasyonunun rekiirrensi énledi-
gine dair (174) ve hastaligin ilerleyisini gecik-
tirdigine dair (86) deliller vardir. Pratikte aspi-
rin, dipiradomolle birlikte veya dipiridamolsiiz,
tiklopidinle veya tiklopidinsiz kontrendike ol-
madikga verilmektedir. Periferik anjioplasti uy-
gulanan birgok hasta genel vaskiiler hastaliklar
nedeniyle antiplatelet ajanlar1 zaten kullanmak-
tadirlar. Eger kullanmiyorsa uygun tedaviye
islemden &nce baglanir ve rekiirrens ve hastaligin
ilerleyigini Onleyebilme amaciyla olabildigince
uzun siire verilir.

Birgok merkezde 10 cm den biiyiik lezyonlarin
trombolizi ve/veya anjioplastisi sonrasinda
reokliizyonu énlemek igin tam doz heparinizasyo-
na 24-48 saat devam edilmektedir. Oral antiko-
agiilanlarin uzun dénem kullanimlarinin etkili
oldugu konusunda ikna edici sonuglar elde edile-
memigtir ve genelde kullanilmamaktadir.

Sadece anjioplasti

ONERI 41. Etkili olduklarina dair saglam
kanitlarin bulunmamasina karsin, anjioplasti
dncesi ve sonrasinda tiklopidin ve aspirin
énerilmektedir. Islemden 6nce baslanip uzun siire
devam edilmelidir.
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ONERI 42. 10 e den uzun okliizyonlarin anjio-
plastisinden sonra veya runoff kéti oldugunda
anjioplasti sonrasinda 24-48 saat siireyle hepa-
rinizasyon Gnerilir.

Yalmz bagina lokal tromboliz veya balon anji-
oplasti ile kombinasyonu

ONERI 43. Trombolitik tedavinin sistemik
antikoagiilan etkileri kabul edilebilir diizeylere
indikten sonra (trombin zamam veya aktive
edilmis parsiyel tromboplastin zamanin iki kat
uzatmast) lokal tromboliz sonrasinda (yalmz
bagina veya balon anjioplasti ile kombine ola-
rak) 24-48 saaf siireyl heparin dnerilir. Kondren-
dike olmadik¢r heparin tedavisini uzun donem
antiplatelet tedavisi izlenmelidir. Oral anti-
koagiilanlar alternatif olabilirler.

Rekonstriiktif cerrahi sonrasi profilaksi

Rekonstriiktif cerrahi sonrasi uygulanmakta
olan tedavilerde fazla miktarda degiskenlikler
vardir: Antiplatelet ilaglar, antikoagiilanlar
veya dextran kullanildig gibi kisisel pratige ve
uluslararas: varsasyonlara bagli olarak hicbir
tedavi uygulamayanlar da vardir.

Antipiretik trialist colloberation'un ikinci
dongiistiniin son raporundaki analiz, genis bir has-
ta grubunda antiplatelet ajanlarm etkili ve ya-
‘rarh oldugunun kesin delilleri gosterilmistir. Ar-
teryel veya greft tikanmalarinda % 40 azalmaya
neden olmusglardir. Ek olarak diger vaskiiler
olaylarda (inme, myokard infarktiisii ve vaskiiler
oliim} % 25 azalma saglanmustir (175). Bu bilgile-
rin temelinde konsensiis grubu asagidaki énermeyi
yapmuistir.

ONERI 44. Antiplatelet ajanlar greft
agikligmn iyilestirilmesinde etkilidirler.

YERE GORE PRIMER TEDAVI SECENEGI

Multisegmenter hastalik

KBI'li hastalar genellikle tutulan arterin

uzun segment total okliizyonu ile gelirler. Bu ne-
denle érnek olarak aortoiliak okliizyonlar nadi-
ren KBl'yve neden olurlar. KBi'li hastalarin
biiytik bir ¢ogunlugunda multisegmenter hastalik
vardir (121).

ONERI 45. Eger ¢ok seviyeyi tutan bir has-
talik varsa proksimal stenozun dnemli olup ol-
madigimn degerlendirilebilmesi icin hemodina-
mik olarak oznel onemlilik &lciimleri yapil-
malidur.

Bu duplex inceleme ve dogrudan intraarteryel
basing dlglimleri veya segmenter doppler dalga
form analizi ile yapilabilir. Genellikle 6nemli
bir proximal stenozun tedavisi KBl semptom-
larinin ortadan kaldirilmasi igin yeterli ola-
caktir. Cok seviyeli hastaligi olan bazi hasta-
larda proximal lezyon kisa olmakta ve okliiz-
yondan ziyada stenoza neden olmaktadir. Bazi
olgularda proximal lezyon bir teknikle tedavi
edilirken, 6rnek olarak iliak darhiga anjioplasti,
distaldeki lezyon baska bir islemle tedavi edil-
mektedir (6rnek olarak femoro popliteal bypass)
(176).

Aortoiliak hastahik

Aortik stenoz yalmz bagina nadiren KBl'ye
neden olur. Abdominal aortanin lokalize darlik-
larinda perkiitan kateter islemleri akilda bulun-
durulmahdir. Yaygin hastalikta veya aortanin
total okliizyonunda cerrahi secilmesi gerekli te-
davi yontemidir. Aortik okliizyonlarin nadiren
KBl'ye neden olmalarina karsin rekonstriiktif
cerrahi ile genellikle iyi sonuglar elde edilir.
Uygun olmayan hastalarda extraanatomik by-
passlar tercih edilebilir.

Goreceli olarak lokalize iliak darliklar &-
zellikle eger tek iseler perkiitan kateter iglem-
leri igin ideal olgulardir. Ve basarili rekanali-
zasyon oranlart % 95, bir yillik agiklik oranlari
% 90'dir. Diffiiz iliak hastalikta sonuglar daha
kotiidiir ve cerrahi tedavi daha uygun olabilir.
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’erkiitan kateter islemleri kisa iliak oklozyon-
ar igin tercih edilmelidir (96-98).

ONERI 46. Perkiitan kateter islemleri kisa ili-
tk stenozlarda denenmelidir, Klinik sonuglar ye-
ersizse ek distal cerrahi gerekebilir.

ONERI 47. Aortoiliak segmentin kisa okliiz-
ronlarinda (5 cm. den az) yalmz anjioplasti veya
okal trombolizle kombinasyonu kullamlabilir.
daha uzun okliizyonlarda dagrudan arteryel re-
:onstriiksiyon tercih edilecek yoldur.

Diziistii femoropopliteal hastalik
KBI'li hastalarin ¢ogunda genellikle siiperfis-

el femoral arter ve popliteal arterin uzun seg-
nent tam tikanikliklan vardir (177-180). Femo-

al veya popliteal arterin izole darliklar1 nadi- .

en KBl'ye neden olurlar, fakat bunlar perkiitan
ateter iglemleri ile tedavi edilebilirler.

ONERI 48. Femoral ve popliteal arterin tek
eya birden cok kisa stenozlar, ézellikle ¢ok se-
iyeli hastalikta, kritik bacak iskemisine neden
labilir ve baglangicta yalnizca perkiitan kateter
slemleri ile tedavi edilmelidir.

Kisa (10 cm'den az) femoropopliteal tikan-
ralar perkiitan kateter islemleri ile tedavi edil-
1elidir; daha uzun okliizyonlarin tedavisi vas-
tiler cerrahi icin uygunluklarina ve goreceli lo-
al deneyime baglidir. Bu bolgedeki anjiyoplasti
e cerrahiyi kiyaslamak igin klinik ¢alismalara
ereksinim vardur.

Bazi vakalarda stiperfisyal femoral arterin
Idugu kadar a. femoralis profunda’nin baglangia
kanmigtir. Bu vakalarda semptom ve bulgu-
irin belirgin iyilesmesi igin profundoplasti yet-
rli olabilir.

Bypass cerrahisi igin insitu veya revers safen
en bypass uygun olabilir (181), fakat sentetik
ateryal de aym sekilde uygundur. '

ONERI 49. Kritik bacak iskemisinde bypass
genellikle uzun (10 cm'den fazla) diziistii tika-
nikliklarda onerilmektedir. Perkiitan kateter
islemleri (tromboliz+perkiitan transluminal an-
jiyoplasti) belirgin tecriibe sahibi merkezlerde
uzunluguna bakmadan tikanmalarda akla getiri-
lebilir.

Dizalt: popliteal hastalik

Rekonstriiksiyon igin venin uygun olmadigi du-
rumlarda dizalti popliteal arterde non-otolog
greft kullanlabilir. Bacak arterlerine anastomoz
yapilan non-otolog greftler genellikle kotii prog-
noza sahiptir. Ancak bu tiir bir rekonstriiksiyon
sonrasinda agikhigi arttirmak igin gesitli yon-
temler halen arastinlmaktadir.

Distal (krural) hastali§inin hakim oldugu
durumlar

Kismen lokalize tibial hastalif olan segil-
mis hastalarda modern klavuz tel/kateter tek-
niklerini kullanan anjiyoplasti akla getirilmeli-
dir (182), fakat distal hastalig1 olan birgok vaka
uygun degildir. Yeni tikanmug (1 aydan az) vaka-
larda lokal tromboliz diisiiniilebilir (105, 112).

Dizaltinda ven greftler miimkiin oldugunda
kullanilabilir. Kurural iglemler kayda degerdir
ve uzun donem aciklik kotii olmasina karsin
ampiitasyondan kaginilabilir. Farkli sonuclara
kargin peroneal arteri kullanan islemler, anterior
ve posterior tibial arterleri kullananlara denk
sonuglar vermektedir. Protez greftler arteriyo-
vendz fistiil veya ven yamas1 veya kaf gibi
yardimcr igslemler olmadan kullanilmamalidir
(183, 184).

ONERI 50. Distal hastalifin hakim oldugu
hastalarda, otolog ven bypassi, tercih edilmeli-
dir. Ancak lokal veya cok yakin zamanda
okliizyon gelismis bulunan hastalarda kateter
islemleri uygulanabilir.
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ONERI 51. Bilek damarlarinda protez greftler
nadiren bagarilidir. Sonuglar genellikle ek ig-
lemlerle iyilegtirilir. Bir yillik agiklik oran:
yine de % 25'ten azdir (Oneri 25'e bakimz). Pri-
mer ampiitasyon uygulanmasi gerekebilir.

SONUC
Diabetik ve non-diabetik hastalarda kronik

KBI'nin tedavisinde ve yaklasiminda katedil-

mesi gereken ¢ok yol vardir. Konsensiisii zetle-

mek amaa ile alt1 nokta verilebilir.

1. Multidisipliner yaklasim ve tecriibe, birkag
merkezde toplanmistir, bu yayginlagtiril-
malidir. Bu da gesitli perkiitan kateter
islemlerinde yapilmis bulunan hizli gelisme-
lere uygulanabilir.

. Biitlin bu gelismelere ve son zamanlardaki
daha distale bypass grefti koyma egilimine
karsin KBI'li hastalarin bir kismi halen
primer iglem olarak amputasyona gerek duy-
maktadir ki amputasyon sikhikla extremite
kurtarilmasi islemlerinin yetersiz oldugu du-
rumlarda tercih edilmektedir.

. Perkiitan kateter islemleri veya rekonstriiktif
islemin uygun olmadig1 ya da basarisizlia
ugradigr hastalar igin etkili bir farkmakolo-
jik tedaviye gereksinim vardir. Tibbi tedavi-
nin doyurucu sonuglar verdigi ve hastaya ka-
bul edilebilir bir yasam kalitesi sagladig:
olgular vardir.

. Kurtarilamayacak bacagin énceden belirlene-
bilmesi igin yeterli 6zgilliikte tekniklerin
gelistirilmesine gereksinim vardir.
Ilag tedavisinde galigmalarda uygulanan
yerlesmis standartlara ve vaskiilarizasyon
iglemlerinin galismalarinda gereksinim var-
dir. Bu tedavi yontemlerinin uygun degerlen-
dirmelerinin yapilabilmesi i¢in genis kon-
trollii calismalar gerekmektedir.

6. KBl'yi tedavi eden biitiin iinitelerin tedavi edi-
len hastalar ve bunlanin progresleri ile ilgili
kayit ve istatistikleri tutmalar1 gerekmekte-
dir. Analizler en azindan birer yillik morta-
lite ve amputasyon oranlanm icermelidir.
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