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GIRIS

Vendz bacak iilserlerinin yaygin gorilmesi ve
genelde ihmal edilen bir hastalik olmasi, bu has-
taligin fizyopatolojisi ve tedavisi hakkinda yeni
calismalarin yapilmasina neden olmugtu. Bu dé-
kiiman, A.B.D ve bir¢ok Avrupa iilkesinden, venoz
iilserin gesitli konularinda uzman olan 20 kisinin
goriiglerinin tiriiniidiir. Alexander House Group 6n-
ce Mayis 1990'da, sonra da Ekim 91'de Avrupa ve
ABD'nin énde gelen uzmanlarinin vendz tilseras-
yon hakkindaki fikirlerini almak igin toplandi.
Bu toplantiya katilanlar, ozellikle tizerinde cok
tartisilan konularda fikirlerini belirmeye galigip
aym zamanda incelenmesi gereken konulan da
bulmaya gayret ngterdiler. Bu dokiimanda yer
alan fikirler genis bir kaynakga tarafindan des-
teklenmektedir.

Alexander House Group, fleboloji alaninda ilk
calismalart yapan onciilere siikran borgludur. Bu-
rada gogu karar bu 6n galigmalar tarafindan or-
taya konmug esaslara dayanmaktadur.

Bu caligmalarin klasik textbook'lara geemis
olmasi (1-4), birgok yeni galigmalarin yaymlan-
“mas1, vendz bacak iilserinin patoloji, tam ve teda-
visinin devamli bir bilimsel aragtirma iginde
oldugunun kanitidir (5-6).

Bu konsensiis dokiimani, katilanlann tiimiiniin
degil ancak biiyiik gogunlugun katildig fikirleri
yansitir. Bu dokiimanda fikir ve onerilerin hep-
sinde birlik saglanmigtir. Ancak, Alexander
House Group, bu sentezin, spesifik problemlerin
arastirilmasinda temel olusturacak, faydal
tartismalarin olugmasina yol agacagini Ongor-
mektedir.

Venoz Ulserasyonun Epidemiyolojisi

Bacagin kronik iilserasyonu klinikde sik go-
riilen bir problemdir ve bacak iilserlerinin cesitli
nedenleri arasinda en biiyiik neden vendz bacak
iilseridir. Avrupa ve Avustralya'da biiyiik bir
niifusa dayali epidemiyolojik galigmalar yayin-
lanmug ve gesitlilik gosteren bir halde yansi-
tilmastir.

Aktif vendz bacak iilserlerini kapsayan ya-
yinlarda insidans % 0.06-% 1 iken, tiim iilserleri
icerenlerde bu oran % 0.018-0.32 dir.

Aktif veya o an inaktif {ilser anamnezi olan
kisileri igeren yayinlarda insidans % 1-1.3'dir
(14, 15). Bacak iilseri olanlarin yas ve cinsleri de
detayh olarak tanimlanmistir. llerleyen yasla
birlikte goriilmesinin arttigy bildirilmigtir (7, i1,
14, 16-18). Kronik venoz iilserde tepe noktadaki



yas yaklasik 70'dir. Ancak iilserin ilk baslangia
genelde erken erigkin yaslardadir (11, 14, 16, 18).
Venoz bacak ilserlilerde kadin erkek oram
3/1'dir, ancak kadinlarda ¢ok almasinin nedeni
omiirlerinin daha uzun olmasidir (7). 40 yagin
alt:nda goriilmesi her iki cinsiyetde de aym oran-
dadir (7, 14, 18). ;

Birgok epidemiyolojik ¢aligmada kronik ba-
cak iilseri etyolojisi incclemmis, ancak, uygulanan
farkli metodlar ve degisik niifus yapisi nedeniyle
kargilagtirma yapilmasi giigtiir. Yine de etyolojik
faktorlerde belli bir uygunluk vardir. Bacak
tilserli hastalarin % 57-80'inde vendz bir proble-
min varligi kanitlanabilmistir. % 10-25'i ise
Doppler ile ispatlanmug arter hastalifina sahip-
tir (ayak bilegi-kol basing indeksi < 0.9), % 10-
15'inde beraberinde romatizmal hastalik vardir
ve % 5-12'si diabetiktir (7, 10, 14, 19). Sikhikla
etyolojik faktorler bir arada da olabilir.

Kronik ventz bacak iilserlerinin klinik evrele-
ri gok incelenmis, ve genellikle iilserasyon-iyi-
lesme doénemleriyle karakterize oldugu gozlen-
mistir (16, 18, 20). Yapilan bir cahgmanin sonucu-
na gore, kompresyon bandaj ile tedavi gorenlerin

% 50'si 9 aydan uzun bir siirede iyilegmigtir (14). -

Ancak uzmanlasmis merkezlerden daha iyi so-
nuglar bildirilmistir (21-23). Ulserasyon iyilesme
donemleri dolayis: ile, aktif tlserlilerde yapilan
insidans galismalar, tiim kronik vendz tlserli-
lerin insidansimi yansitlamayabilir (24).

Bacak Ulserasyonunun Sosyo-ekonomik

Etkileri 0

Bacak tilserinin yol agtig1 sosyo-ekonomik et-
kiler yiiklii saglik harcamalarina neden oldugun-
dan bu hastaliga giderck bakim daha fazla ilgi
gostermektedir. Bakimi, bazi durumlarda hemsi-
reler iistlenirken bazi tilkelerde uzmanlar yapar
(25). Hekimlerin uzmanlk alaninda; dermatolo-
jiden, damar cerrahisine veya pratisyene kadar
farklilbiklar vardir. Ayrica, kronik bacak ilseri
niiks etmeye egilimli oldugundan (16, 20), niiksiin
ve dolayisiyla mafraflarin asgari diizeye indir-
genebilmesi igin devamli bakim gereklidir (17,
18).

Saglik harcamalar1 bacak iilserlerinin teda-
visinin gergek maliyeti hakkinda az bilgi vardur.
Londra'da yapilan Riverside incelemesinin sun-
dugu gecici bilgilere gore Ingiltere'de bacak
tilserlerinin sadece hemsirelik maliyeti yilda 100
milyon-140 milyon sterlindir (26). Buna hemsi-
relik biitgesine ek olarak yapilan diger harcama-
lar dahil degildir.

Bacak iilserlerinin tedavisi hem hasta, hem
de hastane agisindan dnemli bir gider kaynagidir
(18). lyilesme ve niiks oranlarindaki en ufak iler-
lemeler dahi 6nemli kazanglara neden olacaktir
(27).

Bacak iilserlerinden kaynaklanan indirekt
kayiplar ise (isten ayr gecen zaman, kahci sa-
kathk, erken emeklilik) daha da yiiksektir (25).

Venbz Bacak Ulserlerinde Makrovaskiiler

Degisiklikler

Cogu olguda, vendz lilserasyona yol agan en son
ve/veya sik neden ambulatuar vendz hipertan-
siyondur. Bacak valvlerindeki yetersizligin ve
birlikte goriilen venoz reflii veya retrograd aki-
min klinik sonucudur (28, 29). Bacagin derin ven-
leri, perforan venleri ve siiperfisyal venleri
degisen oranlarda etkilense bile (17, 30-32) vendz
bacak iilserli ¢ogu olguda alt ekstremitenin derin
veya perforan venlerinde yetmezlik s6z konusu-
dur (33, 34). Az sayidaki olguda ise venoz patoloji
valviiler yetmezlik degil derin venlerin obstriik-
siyonudur. Ambulatuar vendz basing yiiksekligi
ile vendz iilserasyona neden olma agisindan bu ol-
gularin énemini inceleyen birgok calismada mak-
rovaskiiler patolojinin tipi ve boyutu bildiril-
migtir (35-37).

Makrovaskiiler venoz hastaligin direkt sonucu
olan, ambulatuar vendz basing yiiksekligi mikro-
sirkiilasyonda da bozukluk yapar; ve venjz iilse-
rasyona yol agar. Valviiler yetmezlik sonucu ven-
den asag reflii oldugunda ambulatuar vendz ba-
sing artar. Refli ne kadar ¢ok ve ne kadar distal-
deyse iilser olasilig1 o kadar yiiksektir (38, 39).



Venbz Bacakli Ulserleri Hastalarda

Mikrosirkiilasyon ve Doku Degisiklikleri

Venoz bacak iilseri olan hastalarda iilser gev-
resinde mikrosirkiilasyon ve dokuda bir¢ok anor-
mallikler saptanmigtir. Bunlar morfolojik ve fiz-
yolojik bulgular altinda incelenebilir.

Gozlenen patolojik degisiklikleri bacak tlser-
lerinin etyolojisi ile bagdagtirmak igin bir ¢ok te-
ori geligtirilmigtir.

Bu hipotezlerden bazilan birbirine ters diigse
bile hicbiri digerini dislamamaktadar.

Perikapiller fibrin depolanmasi, lokalize
mikrovaskiiler iskemi, 16kosit birikmesi ve akti-
vasyonu, serbest O, radikalleri, sitokinaz, pro-
‘teaz gibi inflamatuar mediatorlerin aktivitesi bu
teorinin énemi; bacak iilserlerinin farmakolojik
ve fizik tedavisi igin yol gostermektedir.

Ventz bacak iilseri etrafindaki dokularda
mikrosirkiilasyon, pekgok morfolojik anomaliler
vardir (40). Vendz iilserasyon etrafinda, vendz
yetmezlik ile birlikte goriilen atrofi blanche ve
lipodermatosklerozisde ciltdeki kapiler agiz
dagiimu heterojendir (41-43). Kapillerler daha
kivnimhdir (41, 42, 44-46) ve kapiller endotelini'n
ylizey alami artmustir (47). Ancak kapiller profi-
lerasyon; histolojik olarak incelendiginde kapi-
ler elongasyon ve distansiyonun etkisiyle oldukga
belirgindir.

Kapiller ag anomalilerinin yaninda, kapil-

lerler siklikla fibrin takaba ile cevrilidir (49-58)

ve kapiller baz membraninda kolajen tip IV'in
arttig1 gozlenmistir (40, 59). Kapileri gevreleyen
hiicrelerin yapist da bozulmugtur.

Bacak iilseri etrafinda 6demle birlikte lenfa-
tik mikroanjiopati, permeabilite artig1 ve lenfa-
tik kapilerlerde dejenerasyon goriiliir (61-63). Bu
kronik inflamatuar tabloyu tamamlayan son olgu
ise, kronik venoz yetmezligi olan hastalarin ba-
cak bilekleri etrafindan alinan deri biopsilerinde
saptanan lokosit infiltrasyonudur (64-65).

Kronik venoz bacak iilserlerinde morfolojik
anomalilerin yamsira birgok fonksiyonel veya
patofizyolojik anomalide bulunmugtur. Mikro-
sirkiilasyonun regulator mekanizmasi, vendz il-
sere bitisik deride dagilmugstir (66-69). Kronik

ven yetmezliginde lenfatik fonksiyonun da anor-
mal oldugu gosterilmistir (61, 62, 70). Bacak
iilseri yakmindaki ciltde bulunan kapillerleri
gevreleyen extravaskiiler alanda problemlidir ve
kapilerden bu alana maddelerin difiizyonu art-
mustir (71, 72). Fibrin gergevenin O; gibi kiigiik mo-
lekiillerin diftizyonuna engel olmadigini gosteren
calismalar da bu gozlemi destekler (73). Bu bul-
guya ragmen, 44-45°C'ye kadar 1sitilmug probe’-
larla yapilan transkutan Oz basincimn (TcPO2)
dlgiimleri, kronik vendz yetmezligi olan bacak-
lardaki tcPO: degerlerinin diigtigiinii gosterir
(74-84). Bu hastalarda kaydedilen TcPO2de-
gerleri, lokal kapiler dansite ile yakin iligki
gosterir (41, 85) ve bacak iilserli hastalarin O, in-
halasyonu iilser bolgesindeki TcPOz'nin art-
masina yol agar (86). Bu gozlemler lokal hipoksi-
nin, difiizyon barierine degil mikrosirki-
lasyondaki bagka anomalilere bagh oldugunu
gosterir. '

Bacak iilserli hastalardaki en ilging mikro- -
sirkiilasyon gozlemi, 16kosit akigina aittir.
Saglikli kigilerin ilgili bacaklarinda 16kositle-
rin biriktigi gosterilmistir (87). Kronik venoz yet-
mezligi olanlarda ise bu birikinenin daha yiiksek
boyutta oldugu gozlenmektedir. Bacak yiikselti-
lince bu akut degisiklikler diizelir (88). Cesitli
olgularda 18kositlerin yikici potansiyeli (89) ve
vendz bacak iilseri patofizyolojisindeki makro ve
mikrosirkiilasyona ait bulgularin birbirleriyle
olan iligkisini ¢ozmeye yardima olabilecegi bil-
dirilmistir (90).

Venoz Bacak Ulserinde Risk Faktorleri

Bu dokiimanda risk faktorleri; venoz iilser olu-
sumuna predisposan olan, tedavisini zorlagtiran
veya niiksii arttiran faktorler olarak tanimlan-
mstir. Bacak iilserli hastalarda birgok risk
faktorii aym ayda etkili olabilir.

Yiizeyel perforan ve derin ven yetmezligi ba-
cak iilseri igin risk faktoridiir (19). Vendz yetmez
lik ne kadar ¢oksa venoz iilser olugma riski de ©
derece biiyiiktiir (92). Venoz yetmezligin derecesi-
ni agsagida anlatilacak tekniklerle belirlenebilis.
("Venoz iilser hastasinn aile hekimi uzman ta-



rafindan muayenesi"). Vendz yetmezligin sekli
de iilser olugumunu belirler. Sadece yiizeyel venle-
rin yetmezligi, yiizeyel ve perforan ven yetersiz-
ligine gore daha diisiik risk tasir (35, 36, 93).
Onceden gegirilmis derin ven trombozu da risk
faktoriidiir (7, 94). Major proksimal venler dahil,
cok seviyedé trombiis gelismisse tilser ve niiks ris-
ki daha coktur; Trombiis baldir venleri ile sinirl
kalmugsa risk o kadar ¢ok degildir (95, 96).
Kronik vendz yetmezligin geg veya yetersiz
tedavisi, 6demi kontrol edememe gibi nedenlerle
olugsan kronik deri degisikliklerinin de risk
faktorii olabilecegi bildirilmistir. Ayrica cilde
lokal traumanin da rolii olabilir (5)
Birlikte bulunabilecek bir ¢ok patolojide kli-
nik gdriintilyii artirmaktadir (17). Ornegin dejene-
ratif artrit, ankiloz ve kas iskelet hastahgl
vendz iilser tedavisini zorlagtiran yasla ilgili
problemler olup ayrica hastanin aktif olarak te-
davisinden yararlanmasin engellediginden niik-
se predispozan faktorlerdir. Arter hastaliginda
da kronik vendz iilser olugma olasihig: artabilir
(7, 19). Bircok noropati (diabetik noropati da-
hil), otoimmun hastalik, infeksiyon, kronik 6dem
ve obesitenin vendz iilsere predispozan oldugu
bildirilmistir, ancak esas neden olduklan hak-
kinda kamit yoktur (5, 99-101). Ayrica hasta u-

yumsuz, bosverici, psikotik, akil hastasi, evsiz,
vs. ise tedavisi o denli zordur (102).

Veniz Ulserli Hastalarin Aile Hekimi

veya Uzman Tarafindan incelenmesi

Siklikla aile hekimi bacak iilserlerinin nede-
nini bulabilir. Ancak baz1 durumlarda, etyolojiyi
belirlemek veya problemli olgularda en etkili
tedaviyi saptama igin uzman tarafindan incelen-
me gerekir. Kronik ven hastaliginin degerlen-
dirilmesinde ilk adim tam bir anamnez ve klinik
muayenedir (18). Hem nedeni hem de birlikte o-
labilecek diger durumlan belirlemek tedavi ve
prognozu etkileme agisindan dnemlidir (103, 104).

Venoéz iilserli hastalarda, fizik muayene veya
basit bir el Doppleri ile yapilan coutineus wave
(CV). Doppler incelemeleri, siiperfisyal vendz
yetmezlik veya tikanmanin anatomik yeri ve se-
viyesini gosterir (105). Yine ayn: yolla arteriyel
neden de ekarte edilebilir. Ancak diabetiklerde
ayak bilegi basincimi 6lgme yeterli olmayip
bagparmak basincini flgme veya dijital pletismo-
grafi tercih edilebilir (106).

Vendz anomali hakkinda tam bilgi edinmek
icin fonksiyonel ve anatomik test yapilmahdur.
Venoz iilser degerlendirilmesi igin cesitli diag-
nostik testler vardir (107-111). En sik kul-

Tablo 1. Vendz sistemin non-invaziv testlerinin flebografi ile karsilastiriimasi

Test 3 Tasgina- Editim Maliyet Kantitatif Tip - Kaynak.
Uyl aldir bilidikk  sUresi sonuglar
- Tik. Yet. Tk Yet
1. Dopler 1 4 1 4 5 Uzun Dusik 1 Fonksiyonel 112
2. Duplex US 5 5 4 3 Uzun Yiksek 3  Anatomik ve 113-115
Fonksiyonel
3.Pletismografi
Hava plet. 4 4 3 4 3 Kisa Onta 5  Fonksiyonel 116
Foto plet. (standart) 1 4 1 4 4 Kisa Orta 3  Fonksiyonel 117,118
Foto plet. (kalibre) 3 4 2 4 4 Kisa Onra 5 Fonksiyonel 117,118
Ayak volumetresi 3 4 3 4 0 Kisa Orta 5  Fonksiyonel 119
impedans plet. 4 2 2 1 3 Kisa Orta 4 Fonksiyonel 120
Strain gavre plet. 4 2 2 1 3 Kisa Orta 4 Fonksiyonel 121
Fleboreografi 4 2 2 1 3 Kisa Orta 0  Fonksiyonel 122
4. Flebografi 5 4 4 4 0 Uzun Yiksek 2 Anatomik 123
Skala 0-5 (5= best)

* Invaziv



Janilanlar Tablo 1'de gosterilmistir; dogruluk,
kolaylik testi 6grenme donemi, maaliyet kanti-
tatif sonuclar ve test tipine gore kargilagtirmali
oranlar verilmistir. Tablo 2'de vendz hastalikta
yardimct olarak mikrosirkiilasyon fonksiyonunu
gosteren tamamlayict testler verilmistir.

salgl, kronik 6dem azalir béylece daha az cild
degisikligi olup iyilesmeden sonra niiks riski
azalir.

Kompresyon
Ambulatuar vendz bacak iilserlilerinin bandaj
veya gorap ile kompresyon tedavisine gereksi-

Tablo 2. Venoéz hastaliklarda faydali olabilecek mikrosirkllasyon testleri

Test Dogruluk derecesi  Tagina-

: Egitim Maliyet Kantitatif Tip Kaynak.
Uyluk Baldr bilirik  sbresi sonuglar '
Tik. Yet Tk, Yet.
1. Transkitandz POz 2 2 3 2 3 Orta 4 Fonksiyonel 86, 124
(TcPO2)
2. Laser doppler i 4 2 2 .8 Orta 3 . Fonksiyonel 86, 125
3. Kapilleroskopi z 2 & 3 0 Uzun Orta 3 Fonksiyonel 126

Uygun oldugunda, 1. Once iist bacak sonra
baldirda, siiperfisyal venleri turnike ile komp-
rese ederek, 2. Hasta dnce yatar sonra ayakta dik
durumdayken, 3. Egzersiz ile ve istirahat halin-
deyken diagnostik testler yapilmahdur. ‘

Cogu vendz iilserli de flebografi gibi invazif
testler gerekli degildir, ancak ozellikle cerrahi-
nin diigiiniildéigii kronik veya niiks eden olgularda
yararli olabilir. Uygun tedaviye ragmen iyi-
lesmesi geciken veya ¢ok farkli goriintii arz eden
iilserlere malignite agisindan biopsi alip histolo-
jik inceleme yapilmalidir.

Veniz Bacak Ulserinin Konservatif Tedavi

Venoz bacak tilserlerinin ana konservatif te-
davi prensibi tibbin genel kurallarina uymalhdr.
Soyleki bacak iilserine odaklanmayip hastanin
bir biitiin olarak ihtiyaglarina yamt verilmelidir
(127). Dikkat edilmesi gereken diger noktalar,
hastanin yasam sekli, mobilitesi, isi, obesite ve
herhangi bir yandas hastahigidir (100-128). Tim
bacak iilserlilere, yatarken bacaklarini kalp se-
viyesinden yukarda tutmalan onerilmelidir (129,
130). Gece bacag: yiikseltmek ‘igin- hastanin

ayaginin altina 15-20 cm'lik yiikseklik konul-

malidir (131). Bunun etkisi ile ilserli bolgeden

nimleri vardir (17, 53, 130, 132-134). Bu hastalar-
da istirahat halindeyken fizyolojik dlgiimlerle
alinan bilek ve baldir basinci en az 20-30 mmHg
olmalidir (133, 135). Bir ¢ok degisik metot kul-
lanildiginda gorap veya bandaj ile elde edilen
kompresyon basinglar1 hakkinda uluslararasi bir
kiyaslama yapmak zordur. (Avrupa'da; Hohen-
stein, Ingiltere‘de Hatra, ABD'de Instrom metod-
lan gibi).

Corap veya bandajlar (bilekde yiiksek, dizde

~ algak) basing farki olusturacak sekilde uygulan-

malidir (kademeli kompresyon) (136, 137). Ayni
zamanda devamli basin¢ uygulanmalidir (21,
138). Baz1 teorik bulgular elastik olmayan kom-
presyonun avantajini gostermese de (139-143),
diger yazarlar elastik kompresyonun kullanil-
masin destekleyen fizik lglimler yapmiglardir
(144-146).

Kompresyon bandajlar1 dogru uygulanmazsa
yararsiz veya zararlt olabilir (147-149). Bu ne-
denle sadece deneyimli uzman kisilerce uygulan-
malidir (130, 136, 150). Egitim i¢in kompresyon
bandaji uygulanmasinin video gosterimi fay-
dalidir (102).

Tikayici arter hastahig: da varsa, kompresyon
bandaji veya gorap diigiik bir istirahat basinc



sagladig: siirece kontrindike degildir (151). Etyo-
lojide arteriyel bir komponent diigiinityorsa komp-
-Tesyon basina 6lgiilmelidir (19, 133). 70-80 mmHg
dan yiiksek bilek arter basincinda (veya ayak
bilegi-kol indeksi < 0.9 ise) herhangi bir komp-
resyondan &nce qok dikkatli olunmalidir (19, 151).
Diabetiklerde ayak bilegi basincina giivenilme-
yecegi bir kez daha hatirlatmak gerekir (106).

Kompresyon tedavisinin basarisi biiytik olgiide
hastanin motilite ve uyumuna baghdir (133). Yii-
rime ve egzersiz tegvik edilmelidir (151). Ultra-
son tedavisi (152) aralikli pnomatik kompresyon
(153-155) gibi diger fizik yollarin da tedavide
olabilir.

Ulserin Bakim ve Topikal Tedavi

Bandajlamadan 6nce iilserleri pansuman ile
ortmek genel bir yontemdir. Hangi lokal pansu-
man materyali kullanilacag: klinik degerlendir-
meye baghdir (156). Klinik gdzlemlere dayah
saglam Oneriler yapabilmek icin elimizdeki kar-
silagtirmal klinik deneyler yetersizdir (157).
Vendz bacak iilserlerine uygun pansuman asagl-
daki o6zellikleri olmalidir.

Topikal antibiyotik gibi ajanlarin rutin ola-
rak kullanimina gerek yoktur (158-162). Ayrica
bunlar hassasiyet reaksiyonuna yol acabilir.

Tablo 3. Pansumandan istenen &zellikler

- Ulser agnisi ve kagintiayi azatmali (163, 165)

- Kuru kalmadan, sivi ve exudanin fazlasinin ¢lkmasina
izin vermeli (156, 163-165),

- Allerjik reaksiyon yapmamali (156, 163-165).

- Cok az rahatsizlik vererek kolayca degistirilebilmeli
(158, 163, 165).

- Degigtirildikten sonra yarada artik kalmamal (156, 165).
- Ucuz olmali, uzmanlik bakimi gerektirmemeli, kendi ken-
dine tedaviye katkida bulunmali (102, 133, 166).

Venéz Bacak Ulserinin Cerrahi Tedavisi

Cerrahi tedavi ya altta yatan nedeni elimine
etmek icin ambulatuar vengz hipertansiyonu
diizeltmek amaciyla venlere ya da deri greftleri
ile uygulanir. Cogu olguda cerrahi tedavi, kom-

presyon tedavisinin gereksinimini engellemez.

Bacak Venlerinde Cerrahi Girigimler

Venoz bacak tilserlerinin hepsine uygulanat
ecek tek bir tip vendz girisim olmadig: gibi cer
hi de' tek bagina bir tedavi segenegi olar:
diisiintilmemeli ancak tam planlanmis tedavin
bir pargasi olmalidir (277). Bu da gogu kez am
liyat sonrast da devam gerektiren kompresyon t
davisini ve "konservatif tedavi" boliimiinde a
latilan diger destekleyici yéntemleri igerir.

Spesifik bir venoz anomalinin diizeltilmesis
yonelik cerrahi girisimin se¢imi yukarda a;
latildig1 gibi yeterli fonksiyonel ve anatom
tam testlerinin sonucuna dayanir (31, 167). Kom)
like girigimler denenmeden, basit girigiml
yapilmahidir. Derin ven yetmezligine yonel
girigimlere diistinmeden énce olasi siiperfisyel ve
veya perforan venlerin yetmezligi diizelti
melidir (36, 168). Lokalizasyon kesin olarak sa
tanmig, uygun testlerle fonksiyonel yetmezl
gosterilmig ve inkompeton venler yeterince bi
ytikse inkompetan perforan ven ligasyonu diisi
niilebilinir (169). :

Derin ven yetmezliginin tedavisi amacty.
valvi transplantasyonu (170, 171), valvuloplas
(172, 173) ve vendz transpozisyon ameliyatla:

- (174) halen geligtirilmekte olan yontemlerdir. B

prosediirler uzman merkezlerde yapilmaktadn
(175). Anatomik goriintiilemeler bu girigimleri
teknik olarak gegerli oldugunu gosterse de fonk
siyonel test sonuglarinda ameliyat sonras yeter.
diizelme goriilmemektedir (167). Fasyotomi, pog
liteal sling (aski), bypass gibi cesitli operasyor
lar da tarif edilmistir. Bunlarin iyi tasarlanmu
incelemelerde denenmesi gerekmektedir.

Bacak Ulserinde Deri Grefti ‘

Hem split thikness (176, 177) hem de pincl
grefti ile basanih iyilesmeler elde edilebilir. Kii
¢k dlserlerde deri grefti nadiren gerekir, ancak
biyiik ilserlerde daha hizli iyilesme elde edi
lebileceginden bu yontem maaliyetini karsilar.

Cerrahi girisim hastanin tedavi planina en
tegre edilip uygun bir vendz girisim ve koinpfes-



yon tedavi ile diisiiniildiigiinde deri grefti sonrasi
niiks oran yiiksek degildir (168, 179).

Vendz Bacak Ulserlerinde Skleroterapi

Baz olgularn vendz hipertansiyonu diizelt-
mek amaciyla kullanilabilir. Bu sekilde, iilser
iyilesmesine katkida bulunabilir . Skleroterapi
egitimli bir kisi tarafindan ve non-invaziv test-
lerden sonra yapilmalidir. Safeno-femoral ve
safeno-popliteal bilegkelerdeki tilserler disinda,
siiperfisyal vendz refli tedavisinde kompresyon
tedavisi ile birlikte enjcksiyon skleroterapisi uy-
gulanabilir (183, 184). Yine bu olgularda cerrahi
tedaviden sonra da skleroterapi kullanilabilir.

Venoz Bacak Ulseri Tedavisinde Adjuvan

Farmakoterapinin Rolii

Vendz bacak iilserinde sistemik farmakoterapi
sadece standart kompresyon tedavisine ek olarak
diigiiniilmemelidir (186). ila¢ kullanmanin altin-
da yatan teori, bu hastalarin risk faktorlerine
veya bilinen anomalileri ilacin etki edecegidir.
Tablo IV'de adjuvan farmakoterapinin kul-
larulabilecegi olasi durumlar belirtilmigtir.

Adjuvan ilag tedavisinin etkinligini degerlen-
direbilmek icin hedef olarak tlserin tam i-
yilegmesi secildiginde hastalar: plasebo-kont-
rollii deneklerle kiyaslayan iyi tasarlanmusg,
prospektif prankomize bir gahsma yapilabilinir
(asagiya bakin). Adjuvan tedavi olarak cesitli
medikasyonlar denenmistir, bunlar destekleyen
caligmalan ile birlikte Tablo V'de listelen-

Tablo 4. Medikal tedavi indika'syoniarl

- Vendz tonus ‘

- Hemokonsantrasyon (87, 187)

- Anormal mikrovaskiiler regiilasyon (67, 188)

- Anormal kapiler permeabilite ve 6dem (71, 72).

- Perikapiller fibrin depolanmasi (51, 189, 190)

- Fibrinolitik aktivitenin disiikligu (51, 189, 190)

- Plasma fibrinojen seviyesinin yikselmesi (51,1 89,
190).

- Anormal l6kosit fonksiyonu (45).

- Birlikte diger hastaliklar (&regin infeksiyon, diabet,
obesite) (191).

Tablo 5. Vendz bacak (iiserinde adjuvan tede-
vi

- Fibrinolitik ajanlar (192)

- Fibrinolizisi arttiran ajanlar (193, 194)

- Hydoxyrutositler (195-198)

- Pentoxifylline (186, 199-200)

- Prostaglandin E1 (201, 202)
(sistemik antibiyotikler (191)
{ditretikler) (203)

mistir. Listedeki gogu ilag patofizyolojide agik-
lanan faktdrlerden bir veya bir kagina etki eder.

Yukardaki listede olmasma ragmen sistemik
antibiotikler sadece seliilitli (erisipelli) hasta-
larda uygundur (191). Diiiretiklerle ancak sid-
detli 3dem varhginda ve kisa bir siire igin veril-
diginde uygun olur (203).

Bacak Ulserini Iyilestirmek Igin Klinik

Denemeler '

Vendz bacak iilseri ve tedavisi hakkinda bil-
gilerimizde biiyitk bogluklar vardir. Gegmigte
yapilan pekgok ¢aligmanin tasarimi pek iyi
degildir (186). Bu nedenle en iyi standartlara
gore yeni galigmalarin tasarlanip yapilmasi ge-
rekmektedir. Vendz ilser tedavisi, bircok tedavi
sekillerini igerir; topikal tedaviler gesitli cerra-
hi girisimler, ilag ve fizik tedavisidir. Bu de-
gisik yontemler, klinik (;ah:;;malarm' tasarlan-
masinda degisik problemler dogurabilir ancak bu
alandaki tiim denemeler igin gegerli baz1 genel
hususlar vardir. Ulser tedavisinin klinik gals-
mas1 prospektif, randomize olabildigince gift-kor
ve kargilastirmali veya plasebo kontrolli olup
paralel-grup tasarimi seklinde olmalidir. lyi-
lesme incelemelerinde cross-over tasarmi uygun
degildir, clinkii incelenen birinci kolda iyilegme
gergeklesmis olacagindan birinciyle ikinci aym
bazda olmayacaktir. Cross-over denemeler kro-
nik vendz yetmezlikde, semptom gegmesi incele-
melerinde uygundur.

Bacak iilseri incelemeleri icin hasta secimi yu-
karda anlatilan tan1 metotlan tarafindan yon-
lendirilmelidir (iilser iyilesmesini etkileyen



major risk faktorleri (iilser igerme/diglama kri-
terleri veya seviyelestirme ile kontrol edilmeli-
dir). Klinik denemeler en 6nemli prognostik
faktorler: a) mevcut ilser déneminin siresi, b)
0.9'tin iistiinde olmasi1 gereken ayak bilegi-kol
basing indeksi, ¢) yara iyilesmesini etkileyen
diger hastaliklar (6rnegin diabet) dir.

Hastalar iilserleri iyilesene kadar ya da tak-
ip i¢in kararlastirilan siirenin sonuna kadar (ge-
nelde 6 ay uygundur.) diizenli araliklarla incelen-
melidir. Her kontrolda ince bir kalemle, tlser
dokiimente edilmelidir. Dokiimantasyonun her se-
fer aymi kisi tarafindan yapilmasi idealdir.

. Hasta igin esas amag tilserin tamamen iyi-
lesmesidir. lyilegme zamam, iilser alaninda
degisikliklerle degerlendirilmelidir. Inceleme-
nin hedefi, tam iilser iyilesmesi degilse, agri,
pansuman degisme siklif1 gibi hastanin farkina
varacagl bir hedef veya klinik olarak anlamh
bir hedef segilmelidir. Tedaviye yanit vermeyen
hastalar sadece klinik olarak tedavinin degis-
tirilmesi gerektiginde incelemeden gikarilmali-
“dir. Bu arada, iilserlerin genelde iyilesmeden once
biiytidiikleri hatirlanmalidur. '

Tium hastalarda giinliik aktiviteleri, tedavi-
lerinin diger yonleri ve klinik ¢aligmanin iglem-
leri hakkinda standart bilgi verilmelidir. Pansu-
man, bandaj, ilag gibi deneme dig1 tim tedaviler
olabildigince kontrol altinda ve bir standart da-
hilinde tutulmalidir. - .

Herhangi bir nedenle incelemeden g¢ikan olur-
sa, o0 vaka basarisiz tedavi olarak nitelendiril-
melidir. Ciinkii o kiginin iilseri inceleme siiresince
iyilesmemistir.

Incelenen protokoliin tan: olarak uyan hasta-
larin datas: ayrica ele alinarak bu data iizerinde
ikinci ve ciddi bir protokol analizi yapiimalidir.
Boylece esas amag olan tedavi gergekten analiz
edilebilmis olur.

Sonug

1980'lerin basinda yapilan epidemiyolojik
galigsmalar; bacak iilserinin sosyo-ekonomik agi-
dan hastalara biiyiik yiik getirdigini gosterme-
siyle vendz hastalik ve vendz bacak liilserine

kars: ilgi artmustir. Vendz sistemi inceleyen yeni
metotlar ve modern arastirma tekniklerinin uygu-
lanmasi, venoz hastalik ve bacak iilseri patofiz-
yolojisi hakkindaki bilgilerimizi arttirmugtir.
Bu da sonug olarak iilser hastaliginin tedavisinde
yeni tip pansumanlar, bantajlar, ilag ve ameli-
yatlar ile yeni yaklagimlara yol agmugtir. 1990'-
larda yapilmasi gereken, vendz bacak iilserinin
en iyi tedavisi i¢in bu ydnteklerin herbirinin ye-
rini saptamaktir. Alexander House Grubu bu kon-
sensiis dokiimaninn énemli klinik korulara yanit
getirecek aragtirmalan artiracagini umar.
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