ik Ayakta Vaskuler
ler; Ne Zaman? Nasil?
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“A man is only as old as his arteries ”

Sir William Osler
First Director of Medicine,
John Hopkins Hospital




e GUnumuzde bacak arterlerinin
tikayic1 aterosiklerotik hastaligini ifade etmek icin
kullanilan bir terimdir

e 35 yas uzerindeki hastalarda bacak arterlerindeki kronik

okluzif hastaligin basta gelen nedeni
tir.




Patoloji: Aterosklerotik Plak

Intima yirtig

Makrofaj

Kolesterol
Deposu




Stabil Plak Unstabil Plak




Diyabetik Arter Hastaligi

e Ayak ulseri ile basvuran hastalarin yaklasik ’ sinde
mevcuttur !!!

e Diyabetik hastalarin en sik basvuru sikayeti ayakta gecmeyen
ulser

e Major amputasyon gecirmis diyabetik hastalarin %90’ 1inda PAH
mevcuttur

*1F.aglia E, Hiatt WR, Dormandy JA, Nehler MR, Harris KA, Fowkes FG;on behalf of the TASC Il Working Group.
Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC Il). J Vasc Surg 2007;45:S5-
S67

*2.Fowkes FG, Rudan D, Rudan | et al. Comparison of global estimates of prevalence and risk factors for peripheral
artery disease in 2000 and 2010:a systematic review and analysis.Lancet 2013




Diyabet ve Periferik Arter Hastaligi

Diyabetes mellitus (DM) hasta populasyonu tum yasamlar boyunca no
populasyona oranla 10 kat fazla kardiyovaskuler hastalik riski ile karsi
karsiyadir

ABD de diyabete bagli hastane basvurularinin % 77 si kardiyovaskiler
komplikasyonlardir

Diyabetikler de PAH insidansi 2-4 kat artmistir
PAH olan hastalarin en az % 20-30 unda diyabet mevcuttur

Diyabetiklerin %15 i hayatlarinin bir doneminde herhangi bir noktada ayak
ulseri gelistirirler

DM non-travmatik alt ekstremite amputasyonlarinin en onde gelen nedeni
olup, non-diyabetiklerle kiyaslandiginda major amputasyon oranlarida 5-10
kat daha fazladir




Diyabetik Ayak Fizyopato




DIYABETIK DAMAR HASTALIG

Diyabetteki damar hastaligi arteriollerin mikrovaskiler
tikaniklig1 degil aterosikleroza bagli makrovaskuler
hastaliktir

Bu yuzden bir hastaliktir

Otonom noropatinin yolactigi Mikrovaskiler seviyede
dolasim bozuklugu vardir

Kapiller hipoperfuzyon vardir

Kollateral gelisim sureci bozulmustur




Diyabet Vaskulopatisi Nedir:

e Makroanjiopati (Ateroskleroz)

e Mikroanjiopati (Noroiskemi)
Mikrosirklilasyonun tikayici hastalig1 yoktur
Mikrosirkulasyonda yapisal degisiklikler mevcuttur
Vasoneuronumlarda vaskulopati
Kan akimi otoregulasyonunda bozulma
Artmis vaskuler permeabilite mevcuttur
Degismis kan reolojisi vardir




Diyabetik Ayakta Mikrovaskule
Reaktivite

e Yatar pozisyondan ayaga

kalkinca otonom J
vazokonstriksiyona bagli olarak
ayakta basin¢ %20 azalir

Semp.noropatiye bagl olarak
bozuldugu icin ayaga olan kan
akim yitksek kalir

Artmis kan akimi nutrisyonel
kapillerler yerine rezistansi daha
dusuk olan subpapiller a-v
santlan tercih eder. Kan akimi
azalmasa bile cilt
mikrosirkulasyonuna olan kan
akimi azalmistir

e Butun bu santlar semp. otonom

sinirler tarafindan kontrol
edilmektedir. Kontrol kalkinca
santlar dilate olur ve rezistans
duser kan akimi artar

Stress veya hasar aninda normal
refleks olan mikrosirkulasyonun
vazodilatasyon yetenegi
bozulmustur




Sempatik Vaskuler Refleks

Venous
plexus
(VP)

Cutaneous
arterial
plexus
(CAP)

Sympathetic nerves

Foot skin biood flow
falls while standing
80% in nondiabetics
50%—70% in diabetics

Resting supine foot skin blood flow
20%—30% above normal in diabetics




Sempatik Sinir Otonom Noropa

Increased
edema and
/. decreased skin /|
.,  temperature

Arteriovenous
anastomosis-
A-V shunt
(AVS)

Vaso nevorum

Diabetic neuropathy
of the sympathetic




Subpapiller Arteriovenoz Santlar

Artericle

Venule

Arteriovenous
anastomosis-
A-V shunt
(AVS)

Sympathetic nerves

Increased
edema and
A decreased skin A
" temperature +

.

Arteriole Venule

Arteriovenous
anastomosis-
A-V shunt
(AVS)

Diabetic neuropathy
of the sympathetic




Sural Sinir Vazoneuront




Diyabetik Ayakta Mikrovask
Reaktivite 2

Endotel disfonksiyonu mevcuttur (hiperglisemi-
hiperinsulinemiye bagli olarak)

Endotel bagimli vazodilasyon bozulmustur

Asetilkolinin NO bagimli vazodilatasyonu uyaran etkisi
bozuktur

Instilinin uyardigr NO bagimli vazodilatasyon
mekanizmasi bozuktur




Reolojik Degisiklikler

mevcuttur:

Lokositler kapiller dolasimi
yavaslatir-azalmis kan akimi ile kapiller
gecis zamanlarn uzar-enfeksiyonda
lokositler artarak gangrene yol acabilir

Nonenzimaik glikolizasyona bagli
olarak eritrosit membrani, hemoglobin,
thrombosit, fibrinojen ve fibronektin
etkilenir.Hucrelerin elastikiyetleri bozulur.
Kapiller ici hareket kabiliyetleri bozulur.

e Fibrinojen artmistir

e Trigliserid ve kolesterol artmistir

Small venule

Clumped erythrocytes

White blood cell

WBC adherent or rolling slowly

Individual erythrocytes
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Kapillerlerde lokosit tikaclar




Diyabet Makroanjiopatisi
(Ateroskleroz)

e Bacak damarlarinda
hidrostatik basincta artis
endotel hasan ve
b.membran kalinlasmasina
yol acar

Diyabette daha sik

Daha erken yasta ortaya
cikiyor

Daha hizli ilerliyor

Multisegmental

Daha distal ve ince damarlari
tutuyor (uzun segment tutulum)

Mediasklerozis

Kollateral dolasim zayif

Cinsiyet farki yok (e=k)




e Kalsifikasyon intima-media arasindan ziyade media
tabakasindadir

e Arter duvarinin sistolde dilatasyonu kisitlidir-sistolik
basinctaki surekli artis ve yuksek basing ayak
mikrodamarlarina direkt yansir-endotel hasar gelisir-

Kalf venlerine kalf arterleri eslik etmektedir. Bu arterlerin
pulsatil akim1 ve ven cevresindeki kaslarin kasilmasi venoz
kan1 kalbe pompalamaktadir. Bu arterlerin mediakalsinozisi
sonucu bu kaslar atrofiye olur ve pulsatil akim kaybolur.
Endovenoz tansiyon artar. Lenf akimi da bozulur. Bacakta
odem gelisir. Deri mikrosirkulasyonu bozulur
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Diyabet Aterosklerozu

Prolonged LDL plasma half-life,
DIABETES Wmﬂlzidemia —\

Impaired clearance TOxidation

Hyperglycemia by classical

LDL receptor
K Increased I

glycation

? T Susceptibili
ly -LDL ad gly-ox-LDL
to oxidation : \

Immune complex Cytotoxuclty
T Platelet formation
aggregauon .
——

(=~ 1} :—]f ¥ 3 ]) — v Tl ENDOTHELIUM

Oxidative damage to . R i )4

any neighboring Cytotoxicity

X Cytotoxicity to
macromolecules / JOTT L “  endothelial and

Free radical release g P sm/ooth muscle cells
gly-LDL —»LDL-IC <—gly-ox-LDL

T Lipid peroxidation, free radical P ‘
chain reactions in trapped LDL
1 T Foam cell

formation

T Covalent binding to
vascular matrix proteins,
esp. if matrix glycated
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Tarama ve Tani (l)

® PAH, diyabetli hastalarda ayak ulserinin nasil
sonuclanacaginin 6nemli bir gostergesidir.

olan diyabetik hastalarin %50’sine
yakininda PAH bulunmaktadir.

e DAU olan tiim hastalarin ayak muayeneleri yapilirken
vaskuler durumlari degerlendirilmelidir

Major amputasyon yapilmadan once revaskularizasyon
stratejileri mutlaka dustntlmeli ve tartisiimalidir-tercihen
disiplinler arasi diyabetik ayak ekibi tarafindan

Diyabeti ve ayak yarasi olan hastalarda PAH varligi
mutlaka dislanmalidir.




IEICINERCRER TR

® PAH semptomlarini belirlemek icin 6yku alma
EKSTREMITEDE SOGUKLUK / UYUSUKLUK
INTERMITENT KLADIKASYO??

GECMEYEN YARA




Fontaine Siniflamasi

Asemptomatik

intermitent kladikasyo

Hafif kladikasyo (ylrime mesafesi >200m)
Ciddi kladikasyo (ylriime mesafesi <200m)
Istirahatte/gece agri

Nekroz /Gangren




Klinik Farkliliklar

e Diyabetik hastalarin cogu veya
periferik noropati nedeniyle agri hissetmezler.Bu
nedenle olup basvuru

aninda pah tanis1 konur

Genellikle ekstremiteyi tehdit eden iskemi bulgulan
olan vardir. Bunun da
sebebi hastaligin klasik olarak distal bacak arterlerini
tutmasidir.




Tarama ve Tani (|

® PAH semptomlarini belirlemek icin 6yku alma
® Nabiz palpasyonu




Nabiz degerlendirmesi

Eger ayak nabizlari palpe ediliyorsa
- Genellikle ayak perfliizyonunun yeterli oldugunu gosterir

- Extremite amputasyonu hemen hemen tim hastalarda dnlenebilir.




Tarama ve Tani (1V)

PAH semptomlarini tanilamak icin oyki alma

Nabizlarin palpasyonu

El Doppleri ile her iki ayak arteri (posterior tibial ve dorsalis pedis)
degerlendirilir
Ankle Brachial Index (ABI) hesaplanir

Arter kalsifikasyonu nedeniyle ABI'nin yeterli bilgi vermedigi durumlarda
ayak bas parmagi-brakiyal indeks (toe-brachial index: TBI) dlculebilir.




Ankle-brachial pressure index (AB
(Ayak Bilegi Kol Indexi)

e HER 2 AYAK BILEGINDEN OLCULEN EN YUKSEK SISTOLIK
BASINCIN EN YUKSEK BRAKIAL SISTOLIK BASINCA

ORANIDIR
ABI = AB BASINCI / BRAKIAL BASINC

ded
in mrlosofth ankle
after each arteria lﬂow
is Iocaed




ABl’in Yorumlanmasi

Normal ABI: >20.91 - <1.30

ABI £0.90 ise of PAD tanisi konur

e Hafif PAH: 0.70-0.90

® QOrta PAH:0.41-0.69

® Agir PAD or Kritik ayak iskemisi: £ 0.4




Toe pressure measurement
(ayak bas parmagi olcimu

- Basparmak arterleri
cogunlukla medial arteryel
kalsifikasyonlarinin disinda
tutulur.




PAH asagidaki durumlarda muhtemelc

® Hastada kladikasyo ya da dinlenme agrisi oldugunda
® Ayakta her iki nabizin yoklugunda

® Bir ya da her iki ayak arterlerinde doppler ile monofazik
akim alindiginda ya da akim hic olmadiginda

¢ ABI

® Toe-brachial index
(Ayak ilik bir ortamda bekletildikten sonra
yapilan 6lciim)




TANI

El doppleri

Ayak bilegi-brakiyel basinc indeksi (ABI):<0.9

Bas parmak—brakiyal indeksi(TBl) :daha guvenilir<0.7
Transkutanoz oksijen basinci (TcPO2)

Dupleks ultrason ( trifazik akim)
DSA-gold standart

BT Anjio

MR Anjio













DIYABETIK AYAK TEDAVISI
ALGORITMA

Yukten kurtarma (off-loading)

Infeksiyon kontrolii

Lokal yara bakimi

Cerrahi mtdahele

Uygun ayakkabi ve tabanlik temin etme

Risk faktorlerine yonelik arastirma ve tedavinin duzenlenmesi
Hasta egitimi

Duzenli takip programina alma




Tedavi (l)

® PAH, vyara iyilesmesini bozacak siddette ise
__revaskularizasyon (endovaskiler ya da
bypass) dustnudlmelidir.

® Bir cok calisma revaskilarizasyon isleminden sonra
12. ayda ekstremite kurtarma hizinin %80-85 arasinda
ve Ulser iyilesmesinin %60’in Uzerinde oldugunu
gostermektedir.




Kimler Revaskularizasyona U
Degil?

® Yataga bagli olup rehabilitasyon sansi olmayanlar
® Kalca veya dizde fleksiyon kontraktiri bulunanlar
® Kisa yasam beklentisi olan hastalar (Kanser vb..)

® Doku nekrozunun buyuk capli oldugu ve buna bagli olarak
fonksiyonel olarak kurtarilabilecek ayagi olmayan hastalar

® Yas bir kriter DEGILDIR!!!




REVASKULARIZASYON indikasyo
nelerdir?

e Kritik bacak iskemisi (ankle p<50 mmHg,ABI<0.5,
toe p<30 mmHg, TcPO2<25 mmHQ)

e Fontan Evre 3-4 semptomlar

e Amputasyon seviyesini azaltmak

e Yarayi iyilestirmek

o |yilesme siiresini hizlandirmak

e Tekrar yara aciimasini engellemek




Diyabetik Arter Hastaligi

e Diyabetik arteriyel hastalik

Non-diyabetik pah’ta hastalik siklikla suprapopliteal
olup infrapopliteal arterler siklikla temizdir

Diyabette hastalik infrapopliteal arterleri siklikla
tutarken bu tutulum multi-segmenter ve uzun segment
tutulumdur. “TIBIAL ARTER HASTALIGI”

Peroneal arter siklikla korunmustur

Dorsal plantar ark hemen daima tikalidir




Ayak Dolasimi

Primary pedal arch

Dorsalis
pedis artery

Lateral

plantar artery Deep plantar

(perforating) artery




Vaskuler Rekonstruksiyonda A
Nedir?

e Tum major okluzyon olan damarlar revaskularize
ederek mimkunse pulsatil akim saglamak suretiyle
distal perfuzyon basincini duzeltmektir




Diyabette Revaskularizasyc
Zorluklar

Infrapopliteal ince damarlar
Multisegment ve uzun segment tutulum

Siklikla kby eslik etmekte-damarlarda ileri kalsifikasyon
mevcut (girisimsel islem icin kreatinin < 1.5 gr/dl
olmali)

Revaskularizasyon icin uygun arter belirlemek icin
hemodinamik-anatomik-hastalik lokalizasyonuna gore
karar verilmeli-ANJIOZOM TEORISI-
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Diyabetik Ayakta Neden
Endovaskiiler Tedavi?

Revaskularizasyon metodunun seciminde yaranin iyilesme potansiyeli,
ayagin lokal durumu ve iyilesme siireci sonucunda rezidiiel fonk51yonu,
vaskuler agacin potansiyeli ve sonunda hastanin genel klinik durumu
temel dayanak noktalarini olusturur

Time is Tissue! (hizli revaskularizasyon sansi)

Enfekte cerrahi alan

Yetersiz nativ konduit

Cerrahi riski arttiran co-morbiditeler

infrapopliteal multisegmenter tutulum ve yiiksek kalsiyum yuki
Teknik olarak kotu landing zone ve run-off

Cerrahi olarak suboptimal revaskularizasyon ihtimali




Endovaskuler Tedavi
Endikasyonlar

e 2007 tarihli Trans Atlantic Inter-Society Consensus
(TASC) a gore artik ilk basamak ozellikle TASC A-C
ICIN , TASC D icin ise hasta rolatif
olarak genc ve genel durumu iyi ise ve yasam
beklentisi 2 seneden fazla ise

onerilir

e Diyabete 0zgl bir konsensus degil
¢ Dizalti1 siniflamay1 kapsamaz

o Ozellikle dizalt1 bolge icin yeni teknikleri iceren bir
siniflama degil




Type Alesions

* Unilateral or bilateral stenoses of CIA
+ Unilateral or bilateral single short (s3 cm) stenosis of EIA

Type B lesions:

« Short (<3cm) stenosis of infrarenal aorta

+ Unilateral CIA occlusion

« Single or multiple stenosis totaling 3-10 cm involving the
ElA not extending into the CFA

+ Unilateral EIA occlusion not involving the origins of
internal iliac or CFA

Type C lesions

» Bilateral CIA occlusions

+ Bilateral EIA stenoses 3=10 cm long not extending into
the CFA

+ Unilateral EIA stenosis extending info the CFA

* Unilateral EIA occlusion that involves the origins of
internal iliac andfor CFA

+ Heavily calcified unilateral EIA occlusion with or without
involvement of origing of internal iliac and/or CFA

Type D lesions

+ Infra-renal aortoiliac occlusion

+ Diffuse disease involving the aorta and both iliac arteries
requiring freatment

+ Diffuse multiple stenoses involving the unilateral CIA,
EIA, and CFA

+ Unilateral occlusions of both CIA and EIA

+ Bilateral occlusions of EIA

+ lliac stenoses in patients with AAA requiring treatment
and not amenable to endograft placement or other
lesions requiring open aortic or iliac surgery
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Type A Lesions
* Single Stenosis <10 cm in Length
* Single Oclusion <5 cm in Length

Type B Lesions
* Multiple Lesions (Stenoses or Occlusions),
Each <5 cm
+ Single Stenosis or Occlusions <15 cm
Not Involving the Infrageniculate Popliteal Artery
* Single or Multiple Lesions in the Absence
of continuous Tibial Vessels to Improve Inflow
for a Distal Bypass
* Heavily Calcified Occlusion <5 cm in Length
* Single Popliteal Stenosis

1
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Type C Lesions

* Multiple Stenoses or Occlusions Totaling >15 cm
With or Without Heavy Calcification

* Recurrent Stenoses or Occlusions That Need
Treatment After 2 Endovascular Interventions

Type D Lesions

* Chronic Total Occlusions of CFA or SFA
(>20 cm, Involving the Popliteal Artery)

* Chronic Total Occlusion of Popliteal Artery
and Proximal Trifurcation Vessels




Endovaskiiler Girisim Kontrae

¢ Hayati tehdit eden 1slak
gangren

(YIKIM URUNLERI DOLASIMA
GECEBILIR)

e Hayati tehdit eden osteomiyelit

( CIDDI FRAGMANTASYON,
LUKSASYON VARSA oncelikle bunlar
giderilmeli, lokalize ise sadece
kemik ici abse ya da fistulizasyon
ise sinirli ise once enfeksiyon
kontrol altina alinmali)




Endovaskiler Tedavi

e PTA
o Stent
e Aterektomi cihazlan

e Trombektomi
cihazlan

¢ Kronik okliizyon
cihazlan




Perkiitan Transluminal Anjioplasti (PTA)

¢ Gunumuzde hala endovaskuler arteriyel girisimin
temelini olusturur

e Teknik basar1 % 80-100 arasinda bildirilmektedir

e % 80 i bulan 2 yillik ekstremite sagkalimi bildirilmekle
birlikte bu hastaligin anatomik ve klinik yayginligina
baglidir

e CLI ve infrapopliteal okluziv hastaligi olanlarda
endovaskuler tedavi ve cerrahi bypass 1 karsilastiran
randomize prospektif calismalar yok




Ne

e Suboptimal PTA

® % 30 un uzerinde

e Akim sinirlayici @

(EKLEM BOLGELERI

Zaman Stent?

reziduel stenoz

isseksiyon

NDE TERCIH EDILMIYOR)




Subintimal Anjioplasti

Gercek limenden gecilemediginde kilavuz tel kullanilarak dar
duvan icerisinden gecerek rekanalizasyon saglanmasidir

( Percutaneous intentional extraluminal recanalization) olarak
da bilinir
Bazilart damar duvarinin bu kismi hastaliksiz oldugundan subintimal
rekanalizasyonu teorik olarak daha faydali bulmaktalar

Basit bir kateter ve acili tel kullanilarak prosedur
gerceklestirilebilir

Tel ve kateter kullanilarak subintimal alandan gecildikten sonra
tekrar gercek lumene ulasildiginda tel uzerinden PTA yapilir




Subintimal PTA




Basarili PTA Nedir?

e Tedavisi hedeflenen lezyona direkt akim
saglanmasi

e % 30 un altinda reziduel stenoz

e Pedal ark akiminin restore edilmesi




Ne zaman PTA basaris1 azalir?

endovaskuler
tedavi sonras1 dusuk patensi nedenleri arasindadir

e Uzun lezyon
e Kronik lezyon

e Klinik tecrube

Kronik lezyonlarda a egilim vardir ve
tekrarlayan girisim gerektirebilir




Neointimal

e Stent uzerine giydirilen kaplamalar neo
hiperplaziyi azaltmak ve onune gecmek icin bir sece
olarak gorulmektedir

e Neointimal hiperplazinin onune gecmek icin yeni
teknolojiler;

1. Biyolojik materyalden yapilan stent ve stent greftlel
2. Tromborezistan olan polymer kapli stentler

3. Biyodegredable stentler

4. Ilac salimml balon ve stentler




Endovaskiiler Girisim Basar1 Ora

e PTA ve stentleme sonrasi teknik basar ve klinil
iyilesme stenozlarda uzerinde ve kronik
total okllizyonlarda yaklasik (% 81-94
arasinda) duzeyindedir

¢ 1 yilik primer patensi % 70-80 araliginda, 3 yilda
% 60-70 araliginda ve 5 senede % 50 civarindadir




Femoro-popliteal okluziv hastaligi olan 6024 hastsa
calismanin retrospektif review iinde, 12 aylik prime
patensi orani

Nitinol stentlerde

Kapli stentlerde

llac salimmli stentlerde
llac saliniml1 balonlarda
Kriyo/PTA

Lazer aterektomi

Kombinasyon tedavilerde




Acik Kalimi Etkileyen Faktorler

Lezyonun uzunluguna
Stenoz ya da okliizyon olup olmadigina

Basvuru semptomlarina (kladikasyo veya kritik bacak
iskemisi)

Run-off (damar yatagi) damarlarin say1 ve durumuna
Eslik eden komorbiditelere (ozellikle diyabet)
Sigara kullanimina

Antiplatelet tedaviye uyum




Endovaskuler Girisim Komplikasyo

® % 2-10 arasinda

Kluzyon

K<im sinirlayan disseksiyon

® Giris yeri hematomu
® Peudoanevrizma

® Retroperitonal hematom




Endovaskiler Girisim Sonucl

9

e Major tibbi morbidite: %2-3
e Amputasyon orani: %0.6-2.2

e Olim, major hadise veya acik cerrahi ihtiyaci (ilk 1 ay

icinde): %3-4

Kladikasyoda komplikasyon: %0.5
mortalite: %0.2

KBI ‘de komplikasyon: %6.7

mortalite: %3.2




Endovaskiiler Tedavi Cikarimla

e Femoropopliteal bolgenin stenoz ve okluzyonlarinda
tercih endovaskulerdir

e Cerrahi bypass uzun agir kalsifiye ve yasam beklentisi
yuksek hasta grubunda venoz konduitler ile sinirli kalmistir

e Randomize klinik calismalarda primer nitinol stentlerin
primer patensi oranlar hafifce yuksek gorunmektedir (2014
CIRSE Guidelines)

e |lac kapli balon/stent ve kapli stentler







Revaskularizasyon mu Cerral
once yapilimal?

e Eger 1slak gangren veya asir akint1 olan yara ise once
cerrahi  debridman sonra  vakit kaybetmeden
revaskularizasyon yapilmali.

Diger durumlarda once revaskularizasyon.

ZAMAN DOKUDUR




Tedavi

® PAH tedavisi, infeksiyon kontroli, sik debridman, offloadi
comorbidite tedavisinin da dahil oldugu kapsamli bir baki
planinin parcasidir.

® PAH ve ayak Ulseri olan diyabetli hastalarda kardiyovaskuler
(KV) mortalite ve morbidite belirgin oranda artmistir.

® 5 yillik mortalite %50

® Tum hastalarda agresif KV risk yonetimi saglanmalidir. Bunlar:
® sigarayl birakma,
® hipertansiyon tedavisi,

® disik doz aspirin ya da klopidogrel ile birlikte bir statinin
recetelendirilmesidir.




SONUC

Diyabetik ayak makrovaskulopatik bir hastaliktir

Diyabetik ayak mikrosirkulasyonu hem fonksiyonel hem de yapisal
degisiklikler nedeniyle hasar gormustur

Her ne kadar mikrosirkiilasyonda oklizif degisiklikler olmasa da
fonksiyonel bozukluk yara ve enfeksiyon iyilesmesini
engellemektedir

Noropati sonucu gelisen mikrovaskuler bozukluk yara olusundan
ziyade yaranin iyilesmesinde gecikmeye yol acmaktadir

mudahele edilebilinir bir vaskulopatidir.
Makroanjiyopatinin iyilestirilmesi dokulara ulasan kan miktarini
arttirarak yara iyilesmesini saglanmaktadir!

Guncel tedavi yaklasimi oncelikle endovaskuler girisimlerdir






















HASTA 1































HASTA 3
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Tesekkurler!







