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OZET

Amac¢: Amputasyon seviyesini tek basina net olarak belirleyebilen tani yontemi
tizerinde hala bir konsensus olusturulamamistir. Calismamizda preoperatif transkutanoz
oksijen basinci 6l¢iim yonteminin klinik siiphe ile karar verilen amputasyon seviyesi ile
ve reoperasyon oranlari ile tutarlili§n arastirildi.

Calisma sekli: Retrospektif kesitsel bir ¢calisma yapildi.

Olgular ve yontem: Calismamiz 2007 yili temmuz ay1 ile 2009 aralik ay:1 arasinda Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Béliimiinde opere edilen
hastalar dahil edilerek yapilmistir. Olgular ortopedi poliklinigine, acil servise veya ege
tiniversitesi tip fakiiltesi diabetik ayak konseyine bagvuran hastalar arasindan
secilmigtir. Hastalara preoperatif olarak TcPO2 olgiimii yapilmistir. TASC 2007
klavuzunda yer alan Fontaine evre IV ve Rutherford evre VI olarak siniflandirilan
olgular calismaya dahil edildi. Travmatik, tiimoral, konjenital, ilaclara bagli iskemik
lezyonlar c¢alismadan dislanmistir. Calismaya sadece diabetes mellitus ve / veya
aterosklerotik periferik damar hastaligina bagli olarak gelisen kronik iskemik ayak
(CLI) hastalar1 dahil edilmistir. Akut arter hastalar1 dahil edilmemistir. Calismaya
toplam 79 hasta alindi, 83 bacak ameliyat edildi. 107 adet operasyon uygulandi. Bu
hastalardan 68 tanesi erkekti(% 86,1) ve 11 tanesi kadindi(% 13,9). Hastalarin yas
araligr 35-98 arasindaydi ve ortalama yast 64,46 idi. Bu hastalardan 57 tanesi sigara
iciyordu(% 72,2) , 22 tanesi sigara i¢cmiyordu(27,8). Hastalarin 55 tanesinde DM
vardi(% 89,26).

Sonuclar: : Primer operasyonlarda minor amputasyon orant % 54,2 iken major
amputasyon orami % 33,7 olarak hesaplanmistir. Debritman orani ise % 12 olarak
hesaplanmistir. Olgularda primer operasyon Oncesi yapilan preoperatif TcPO2 degeri
ortalamas1 34.87 olarak hesaplanmustir, reoperasyonlarin ortalama TcPO2 degeri ise
2491 olarak hesaplanmistir. TcPO2 degerlerine gore 2 gruba ayirdigimiz olgularda
yapilan Pearson ki-kare istatiksel analizine gore; basincin 30mmHg altinda oldugu
olgular reoperasyona giden olgularin %83,3’linii olustururken basincin 30mmHg
istiinde oldugu olgular %16,7’sini olusturur. Bu oranlarin varligr alinan 30 mmHg’ ik

esik degerin ( 42 ) reoperasyon oranlarim1 degerlendirmede ve amputasyon seviyesini

vii



belirlemede anlamli bir diizey oldugunu gostermektedir. (p >0,001). Olgulardan 11
tanesi exitus olmustur.

Tartisma: calismamizda elde edilen sonucglara bakarsak TcPO2 ol¢ciim yOnteminin
amputasyon seviyesine karar vermede hala etkili bir yontem oldugunu soyleyebiliriz.
Klinik endikasyon ile TcPO2 6l¢timii birlikte kullanildiginda cerrahin karar vermesini
kolaylastirabilir.

Anahtar Kkelimeler: CLI, amputasyon seviyesi, transkutanéz oksijen basinci, TASC

2007 rehberi.
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ABSTRACT

Objective: Still, there is no consensus on determining the level of amputation by only
one non-invasive procedure. In our study, we compare the consistincy of clinically
determined levels of amputation and reoperation rates with the preoperative values of
transcutaneous oxygen pressure measurement procedure.

Study design: A retrospective sectional study was performed.

Patients and method: This study is performed at the hospital of medicine faculty of
ege university, department of orthopedics and traumatology by the years july 2007 and
december 2009. The patients which were operated had chosen from the ortopedics
polyclinic, emergency service, and the council of diabetic foot. Preoperative TcPO2
measurement was performed for all patients which had lesions Fontaine stage IV that
was explained in the TASC 2007 PAOD guideline. The ischemic lesions that were
related to the drugs, congenital, tumoral or traumatic were not included to the study.
Patients that had diabetes mellitus and/or aterosclerotic peripherial arterial disease were
included to the study. Totally 79 patients, 83 extremity were operated primarily, and
107 operations were performed. 68 of them were men(86,1%) and 11 of them were
women(13,9%). The patients were between the ages 35-98, and the mean age was
64,46. 57 of them have been smoking(72,2%). 55 of the patients had diabetes mellitus(
89,26%).

Results: In primary operations, the rate of minor amputations were 54,2% and the rate
of major amputations were 33,7%. The mean value of primary operations preoperative
TcPO2 was 34,87 ,and the mean value of the reoperations preoperative TcPO2 was
2491. We divided the patients into two groups according to the threshold value of 30
mmHg TcPO2. The patients who undervent reoperation had primary preoperative
TcPO2 value below 30 mmHg pressure includes the 83,3% of of reoperated patients,
and the 16,7% of reoperated patients had the primary preoperative TcPO2 value above
30 mmHg pressure. This threshold value of 30 mmHg pressure was a good indicator
for deciding the level of amputation level and for predicting the reoperation rate
according to our study and the TASC 2007 PAOD GUIDELINE.

Conclusion: The integration of this parameter with other personal clinical criteria may

be a valuable help to the surgeon in decision making.
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Key words: CLI, transcutaneous oxygen pressure, amputation level, TASC

2007 PAOD guideline.



1.GIRIS VE AMAC:

Periferik damar hastaiklari, toplumda olduk¢a yaygin goriilen bir hastalik
grubudur.Orta yastan itibaren yaslanmayla birlikte periferik damar sorunlarinda artis
goriilmektedir. Bu hastaliklarin en onemli Ozellikleri genellikle uzun siireli (kronik)
olmalari, bireyde siddetli agr1 ve c¢esitli sorunlara yol agmasidir. Periferik damar
hastaliklar1 genellikle kalp ve beyin damarlar1 disindaki damarlarda olusan hastaliklara
verilen isimdir ( 1,2,13 ). Periferik arter hastalifinda klasik semptom intermittant
kladikasyo olsa da ileri evre hastalarda en sik goriilen semptom istirahat agrisidir. Ciddi
istirahat agris1 olmasi (Fontaine evre III) ve bolgesel doku nekrozu ile iilserlerin varligi
(Fontaine evre IV) ekstremite hayatinin tehlikede oldugunu isaret eder ( 3 ). Tedavi
asamalar1 koruyucu tedavi, cerrahi tedavi (revaskiilarizasyon) ve amputasyon
asamalarin icerir. Basarili revaskiilarizasyon ameliyati major amputasyonu belirgin
azaltmakla birlikte, enfeksiyon varligi mindr veya major amputasyon olasiligin
arttirmaktadir ( 4 ). CLI (kritik iskemik ayak) tanis1 bir klinik tanidir, fakat objektif
testler ile desteklenebilmelidir( 42 ). Iskemik ayak agris1 olan ve ayak iilseri olan
hastalarin hepsi muhakkak CLI siiphesi ile degerlendirmelidir. CLI, istirahatte olan tipik
kronik iskemik ayak agrisin1 ya da iilser ve/veya gangren seklindeki cilt lezyonlar ile
olan PAH’1 tanimlar.CLI tanimi sadece semptomlar1 2 haftadan daha uzun siiredir

devam eden hastalar i¢in kullanilir.

CLI tamisindan klinik olarak siiphelenildiginde ayak blegi kol indeksi(ABI),
parmak ucu sistolik basinci, transkutan6z oksijen basinci(tcPO2) olciilerek tani
desteklenmelidir.Iskemik ayak agris1 olanlarda ayak bilegi basinc1 50 mmHg altindaysa,
parmak ucu sistolik basinct 30 mmHg altindaysaya da iilser ve/veya gangreni olanlarda
ayak bilegi basinct 70 mmHg altindaysa,parmak ucu sistolik basinci 50 mmHg

altindaysa CLI tanis1 muhtemeldir( 42 ).
CLI tanis1 kroniklesmeyi vurgular, akut iskemik ayaktan ayirtedilmelidir( 42 ).

Bu calismay1 yapmamizdaki amag¢ Fontaine evre IV ve Rutherford evre VI olan
CLI olgularinda klinik olarak debritman yada amputasyona karar verdigimiz olgularin

preoperatif ~ TcPO2(transkutandz oksijen basinci) Olciim degerlerinin amputasyon



seviyesini belirlemede ve/veya reoperasyon oramimi azaltmadaki etkinligini

giivenilirligini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Alt ekstremite arteryel dolasim sistemi histolojisi ve anatomisi

2.1.1. Arter Histolojisi:

Histolojik olarak arter duvari, tunica (T) intima (i¢ tabaka), tunica media (orta
tabaka),tunica adventitia (dis tabaka) olmak iizere {li¢ tabakadan olusmaktadir.
Damarlarda bulunan bu ii¢ tabakanin kalinlig1 arterlerin biiyiikliigiine gore degisiklik
gostermektedir.

T. intima, arterlerin i¢ tabakasimi olusturur. Endotel hiicrelerinden yapilmistir.
Bu tabakanin dis tarafinda gevsek bir bag Orgiisii tabakast ve bunun da disinda
membrana elastica interna adinda elastik bir tabaka vardir. Arteriollerdeki intima
tabakasinda bag dokusu bulunmaz. T. media tabakasinda diiz kas lifleri, kollajen ve

elastik lifler bulunur. T adventitia da bag orgiisiinden yapilmustir.

2.1.2. Arter anatomisi:

Alt ekstremitenin biiyiik bir kisminin arterleri arteria (a) iliaca externa’nin
devami olan a. Femoralis’den ¢ikar. A. Iliaca externa, ligamentum (lig) inguinale’den
gectikten sonra a.femoralis ismini alir ve musculus (m) popliteus’un alt kenarina kadar
devam eder. Bu biiyiik arterin iist kismina a. Femoralis, diz arkasina rastlayan alt
kisminada a. Poplitea ismiverilir.A. poplitea, A. Tibialis anterior ve a. Tibialis posterior

olmak iizere ikiye ayrilir.

A. Femoralis: A. Femoralis, lig. Inguinale’'nin arkasindan baslar. Buras: spina
iliaca anterior superior, symphysis pubis arasindaki mesafenin tam ortasina rastlar.
Buradan uylugun 6n ve ic¢ tarafinda olmak iizere asagi dogru iner. A. Femoralis
profundus dalin1 verdikten sonra a. Femoralis superficialis adin1 alir. Uylugun 1/3 alt ve

2/3 st kisminin birlestigi yerden arkaya dogru gecer ve buradan sonra a. Poplitea



ismini alir. Arterin ilk 4 cm.’lik kismi1 vena (v) femoralis ile beraber, bir [aysa yapragi
icinde bulunur. Uylugun 1/3 iist kisminda, arterin bulundugu bolgeye Scarpa Ucgeni
denir. Uylugun 1/3 orta kisminda, arterin gectigi yere Hunter Kanal1 ismi verilir. Lig.
Inguinale’nin altinda arterin ic tarafinda v. Femoralis dis tarafinda nervus (n) femoralis

bulunur. A. Femoralis’in dallar1:

A. profunda femoris: Lig. Inguinale’nin 2-5 cm. alt tarafinda, a. Femoralis’in
dis ve arka kismindan cikar. Ik once a. Femoralis’in dis tarafinda bulunur, sonradan a.
Femoralis’in arkasindan gecer ve asagi dogru seyreder. Bazen bu arterin son kismina 4.
delici arter ismi verilir (a. Perforans quarta). Profunda femorisin dallar1 arasinda; a.
Circumflexa femoris medialis, a. Circumflexa femoris lateralis, arteriae (aa) perforantes,
rami musculares yer alir. Bu son arter, a. Femoris profunda’nin i¢ tarafindan cikar ve
femur’un i¢ tarafinda bir doniis yaparak uylugun i¢ iist taraf kaslar arasindan seyreder,
m. Adductor brevis’in iist kenarinda iki dal verir. Bunlardan bir tanesi yukart dogru
gider, digeri asag1 dogru gider ve sonra arkaya dogru giderek ramus superficialis, ramus
profundus ve ramus acetabularis olmak iizere {i¢ dala ayrilir. Profunda femorisin diger
bir dal1 ise a. Circumflexa femoris lateralis olup a. Profunda femoris’in dis tarafindan
cikar ve yatay olarak biraz ilerledikten sonra ramus ascendens, ramus descendens,
ramus transversus olmak iizere 3 dal verir. Diger dali olan aa.perforantes ise, ii¢ tane
olup tendo m. Adductor magnus’u delerek uylugun arka tarafina gecgerler. Bunlar; a.
Perforans prima, a. Perforans seconda ve a. Perforans tertia isimlerini alirlar. Ayrica

rami musculares dali ile kaslara giden bir¢ok sayida dallar ¢ikar.

A. epigastrica superficialis: Bu arter lig. inguinale'nin 1 cm. ’adar altinda, a.
femoralis'ten ¢ikar e bu bagin Oniinden yukar1 dogru seyrederek gobek civarinda a.

epigastrica inferiorun dallari ile anastomoz yapar.

A. circumflexa ilii superficialis: Bundan oOnceki artere yakin olarak a.
femoralis'ten ¢ikar.’Fascia lata'y1 delerek’disa dogru seyrederek lig. inguinale'ye
paralel’olarak gider. Crista iliaca civarinda bir¢ok dallara ayrilir. Buranin cilt ve lenf

ganglionlarina dallar verir ve yakin arterlerle anastomoz yapar.



A. pudenta externa superficialis: A. femoralis'in i¢ tara’indan, bundan Onceki
arterlere yakin bir yerden cikar, ice dogru seyreder, lig. rotundum veya funiculus
spermaticus'u ¢aprazla’, karnin alt kismina, erkekte penis ve scrotum, kadinda labium

majus'a dallar v’rir ve a. pudenta interna dallari ile anastomoz yapar.

A. pudenta externa profunda: Bundan 6ncekilerden daha derinde bulunur. ice

dogru seyreder.

Rami Musculares: Cevresindeki kaslara dallar verir.

A. genus suprema: Bu arter, a. femoralisin m. addu’tor magnus'un
tendonu’daki delikten ge¢meden Onceki kismindan cikar ve hemen iki dala ayrilir.

Dallardan birine ramus sapheneus, digerine ramus musculo articularis ismi verilir.

A. Poplitea: A. femoralis'in alt par’asina a. poplitea denir. Bu arter a.
femoralis'in fossa p’plitea'daki kismi’ir. Fossa poplitea, diz arkasinda bulunan
cukurluga verilen isimdir. Sekli eskenar dortgen bicimindedir. Bunun iist dis tarafinda
biceps femoris, dis alt tarafinda m. plantaris ve m. gastrocnemius'un dis bas’ bulunur. I¢
iist tarafinda m.semitendinosus, m. semimembranosus ve i¢ alt tarafinda m.
gastrocnemius'un i¢ basi’vardir. Tabaninda femur'un alt kis’inin arka yiizii ve tibianin
ist ucunun arka yiizii vardir. Bu ¢ukurda 6nemli olarak a. ve v. poplitea, n.tibialis, n.

peroneus communis, V. saphena parva ve bir¢ok sinirlerle lenf bezleri bulunur.

A. poplitea, femur'un 1/3 ort’s1 ile 1/3 alt kisminin birlestigi yerdeki adductor
magnus deliginden baslar. Asagi ve disa dogru fossa intercondyloidea femoris'e gider
ve’bundan sonra dikey olarak m. popliteus'un alt ken’rina kadar asag1 dogru seyreder.
Burada a. poplitea iki biiyiik dala ayrilir. Ondekine a. tibialis anterior, arkadakine a.

tibialis posterior ismi verilir. A. popliteanin dallar’ ise;

Rami musculares superiores: Iki veya iic dal halinde a. poplitea'nin iist

ki’mindan



cikarlar, bircok kasi1 besledikten sonra a. profunda femoris'in son dal’yla anastomoz

yaparlar.

Rami musculares inferiores (Aa. Surales): Bunlar iki biiyiik dal halinde diz
ekleminin karsisina rastlayan a. poplitea kismindan cikarlar. Bu civardaki kaslar
beslerler.

Ramus cutaneus, ana arterden veya onun dallarindan ¢ikar. Bacagin arka kisminin
derisinde

sonlanir.

Aa. genus superiores: A. popliteanin i¢ ve ’1s tarafindan cikarlar, femur
etrafinda donerek diz ekleminin 6n ve femur’un iist tarafina gelirler. ictekine a.

genus superior medialis, dis taraftakine a. genus superior lateralis ismi verilir.

A. genus media: A. poplitea'nin diz ek’emi arkasina rastlayan kismindan ¢ikan

kiiciik bir arterdir. Eklemin i¢ini besler.

Genus inferiores: A. poplitea’'nin m. gastrocnemius arkasina rastlayan
kismindan cikarlar, iki tanedirler, ictekine a. genus inferior medialis, distakine a. genus

inferior lateralis ismi verilir.

A. Tibialis Anterior: A. tibialis anterior, m. popliteus'un alt ken’r1 hizasinda, a.
poplitea bifiirkasyonundan baglar. M. tibialis posterior'un iki bas’ arasindan ve
membrana interosseus'dan gecere’ bacagin on tarafinin derin kisimlarina gelir. Burada
arter fibula boynunun i¢ tarafina yakin bir yerde bulunur. Bundan sonra arter kemikler
arasi zarin On tarafinda asagi dogru iner, tibia'ya yaklas1’® ve bacagin alt kistmlarinda bu
kemigin iizerinde bulunur. Bundan sonra daha yiizeyel bir hal alarak ayak bilegi oynagi
on tarafindan gecer ve ayak sirtina gelir. Burada a. dorsalis pedis ismini alir. A.tibialis

posterior’un dallar ise;



A. recurrens tibialis posterior: Her zaman bulunan bir arter degildir. A. tibialis
anterior'un kemikle’ arasi zardan ge¢meden Onceki kismindan c¢ikar. M. popliteus

oniindenyukar1 dogru seyreder ve aa. genus inferiores ile anastomoz yapar.

A. recurrens tibialis anterior: Bu arter a. tibialis anterior'un kemikle’ arasi
zardan gectikten sonraki kismindan c¢ikar. M. tibialis anterior icinden yukari dogru
seyreder ve diz ekleminin 6n ve yanlarinda bircok dallara ayrilir. Bu alandaki diger

arterlerle anastomoz yapar.

Rami musculares: Cevre kaslart beslerler ve a. tibialis posterior ve a.

peronea'nin dallar’ ile anastomoz yaparlar.

A. malleolaris anterior medialis: Ayak bilegi ekleminin 5 cm. kadar
yukarisindan cikar ve bilek ekleminin i¢ tarafina geldigi zaman bir¢ok kiiciik dallara

ayrilir. Burada a. tibialis posterior ve a. plantaris medialis dallar ile anastomoz yapar.

A.malleolaris anterior lateralis: Bu arter m. extensor digitorum longus ve m.
peroraeus tertius'un altinda’ gecer, bilek ekleminin dis tarafina akim saglar. Ayak bilegi

ekleminin i¢ ve dis tarafinda bu arterlerin yaptig1 bir damar arki vardir.

A. dorsalis pedis: A. tibialis anterior'un devamid’r, ayak biledi ekleminden 6ne
dogru ayak sirtinin tibial tarafindan ilerler. Birinci metatars araliginin proksimal
tarafinda a. dorsalis hallucis ve ramus plantaris profundus olmak iizere iki dala ayrilir.
Dallar1 arasinda; a. tarsea lateralis, aa. tarseae medialis, a. arcuata, a. dorsalis hallucis, r.

plantaris profundus bulunmaktadir.

A. tibialis posterior: A. poplitea'dan ayrila’ bu arter, m. popliteus'un alt ken’r1
ve fibula ile tibia aras1 mesafenin arka tarafindan baslar, egri olarak asagi dogru iner ve
bacagin tibia tarafina dogru yaklasir ve sonunda tibianin arkasinda asagi dogru iner.
Bacagin alt kisminda malleolus medialis ile processus medialis tuberositas calcanei
arasinda yer alir. burada a. plantaris medialis, a. plantaris lateralis olarak ikiye ayrilir.

Dallar arasinda; a.peronea, a.nutricia tibiae, rami musculares, a. malleolaris posterior



medialis, ramus communicans, rami calcanei mediales, a. plantaris medialis, a. plantaris

lateralis bulunmaktadir.

A. peronaea: Bu arter bacagin derin kisminda ve fibula tarafinda bulunur. M.
popliteus'un alt ken’rinin 2,5 — 3 cm. kadar asagisinda a. tibialis posterior'dan
cikar.’Fibulaya dogru egri bir yol alir ve bu kemigin i¢ kenar1 boyunca asagi dogru iner.
A. peronaea'nin dallar’ arasinda;rami musculares, a. nutricia fibulae, ramus perforans
(membrana interossea'y1 delerek’bacagin on tarafina gecer), ramus communicans, ramus

calcaneus lateralis bulunmaktadir.
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2.2. PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI

2.2.1. Periferik arter hastaliginda epidemiyoloji

PAH toplumda sik goriilen hastaliklardan birisidir. En sik neden olan
ateroskleroz, Avrupa ve Kuzey Amerika’da yaklasik 27 milyon insanm etkilemektedir ( 5
). Bu hastalik asemptomatik olabilecegi gibi,aralikli aksama veya kritik bacak iskemisi
ile kendini gosterebilmektedir. Hastaligin insidanst yas ile artis gostermektedir.
Edinburgh Arter Calismasi’nda 55-74 yas arasi popiilasyonda anket uygulanmis ve
%4,5 oraninda aralikli topallama, %8 major asemptomatik hastalik ve %16,6 oraninda
ise periferik arter hastaligina isaret eden anormal hemodinamik sonuglar bulunmustur (
6 ). Bes yil1 asan takiplerde ise daha 6nce asemptomatik olanlarda kladikasyoya ait yeni
bulgular tespit edilmistir ( 7 ). Bu durum hastaligin ilerleyici oldugunu gostermektedir.
Bu nedenle ilerleyisi durdurmak i¢in tiim imkanlarin kullanilmasi gerekmektedir.
Aralikli topallama evresinden oOte, yillik insidensi 500-1000 olan ve yillik tedavi
maliyeti cok fazla olan goz korkutucu bagka bir problem ise kritik bacak iskemisidir (8).
PAH sadece yasam Kkalitesini etkilemekle kalmamakta, ayrica kardiyovaskiiler risk
acisindan giiclii bir gosterge olarak kabul edilmektedir. Periferik arter olgularinin, 10 y1l
icinde kardiyovaskiiler hastaliktan ©lme riski, saglikli insanlara gore 6 kat daha
yiiksektir ( 9 ). Periferik arter olgularinin 5 yil i¢inde mortalite orant %30’dur ve bu
oran 15 yil icinde %78 e ¢cikmaktadir. Bu oran saglikl kisilerde %22°dir ( 10, 11 ). Bu
bulgular 1s181nda, periferik arter olgularinin tanidan 5 yil sonra Oliim riski, meme
kanserli bir olgunun 6liim riskinden 2 kat fazladir.6 Kritik bacak iskemisine sahip bir
olguda ise prognoz daha da kotiidiir. Her bes olgudan biri tanidan sonra 1 yil i¢inde
kardiyovaskiiler hastalik nedeni ile hayatin1 kaybetmektedir.

Avyak-kol bilegi basing indeksi (ABI) kardiyovaskiiler hastalik i¢in en onemli belirtectir.
ABI 0,9°dan diisiik olanlarda anjiyografide arter hastalig1 bulma oran1 %95 olarak ifade
edilmektedir.7 Semptomatik olgularin durumu oldukg¢a kotiidiir. Kaldi ki, periferik arter

hastaligina sahip asemptomatik olgularin bile yasam orani saglikli insanlardan diisiiktiir

(9).



Ateroskleroz yavas ilerleyen bir hastalik degildir. Baz1 donemlerde biyolojik aktivite
cok yogundur ve plak i¢i kanama veya riiptiir gibi durumlarla seyredebilmektedir. Bu
ani degisimler bir damar tikamakta veya yiiksek trombojenik 6zelligi olan subintimal
yiizeyi agiga c¢ikarmaktadir. Boylece trombosit yapigsmast ve aktivasyonunu
arttirmaktadir. Bu siire¢ aterotromboz olarak isimlendirilmekte ve miyokard enfarktiisii
gibi klinik vaskiiler olaylar bu akut degisimler ile iliskilendirilmektedir ( 11, 12).

Sonucta, periferik arter hastaligi tedavisinin biiyilk bir kismi, birlikte olan
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik mortalite ve morbitidesini azaltmak,

ateroskleroz ilerlemesini yavaglatmaktir.

2.2.2. Periferik arter hastalig1 nedir

Periferik damarlar; arterler, venler ve lenfatiklerden olusur. Kalp, kalp-damar
sisteminin merkezi; damarlarda kan1 bu merkezden diger merkezlere tasiyan kanallardir.
Yasam kanin akisina, kanin akisi ise kalbin pompalama giiciine ve damarlarin acikligina

baghdir.

Periferik damar hastaliklari, toplumda olduk¢a yaygin goriilen bir hastalik
grubudur.Orta yastan itibaren yaslanmayla birlikte periferik damar sorunlarinda artis
goriilmektedir. Bu hastaliklarin en 6nemli Ozellikleri genellikle uzun siireli (kronik)

olmalari, bireyde siddetli agr1 ve cesitli sorunlara yol agmasidir.

Periferik damar hastaliklar1 genellikle kalp ve beyin damarlar1 disindaki damarlarda
olusan hastaliklara verilen isimdir ( 1, 2, 13 ). Damarlarda konjenital ya da sonradan
olusan patolojik degisiklikler nedeniyle anatomik biitiinliiklerinin bozulmast kanin
kalpten organlara taginmasinda ortaya ¢ikan diizensizlik ve yetersizlik olusumuna arter
hastaliklar1 denir . Periferik arter hastaligi gelistiginde, etkilenen arterlerde degisik
derecelerde darlik ve tikanma olusarak alt ekstremitelerin perfiizyonu bozulur. Bu darlik
ve tikanmadan genellikle sistemik atheroskleroza neden olan faktorler sorumludur.

(1,2,13,14,19,33).
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Atheroskleroz, 6zellikle ileri yaslarda genel sistemin arter dolasimim etkileyen,
lipidler, makrofajlar, fibroblastlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1 maddeleri degisik
oranlarda i¢eren intimal plaklara bagl olarak meydana gelen, ilerleyici, arterde darlik ve
tikanmalara, arterlerin esneklik ve antitrombotik 6zelliklerinin bozulmasina yol agan,
kronik inflamatuar bir problemdir. ( 2, 14 ). Kesin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle
birlikte, atheroskleroz etiyolojisinde cesitli faktorlerin rolii oldugu bilinmektedir.
Bunlarin basinda genetik-herediter 6zellikler (homosisteinemi, ACE genotipi, gibi),
diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, tiitiin kullanimi, sedanter yasam ( 35 ), sismanlik,
enfeksiyon ajanlart (C.pneumonia, viriisler gibi), kronik inflamatuar hastaliklar
(Romatoid artrit gibi) ve kisilik yapisi, ailesel yatkinlik gibi etkenler gelmektedir (
15,16 ). Atherosklerotik siirecin baglamasinda plazma bilemisindeki bozukluklar,
trombosit, lenfosit, ve monositler ile, endotel hiicreleri arasindaki yillarca siiren
etkilesimler rol oynamaktadir ( 15 ). Atheroskleroz temel olarak, liimene dogru
biiyliyen,altindaki mediay1 zayiflatan ve iizerinde trombiis gelisimine zemin hazirlayan,
aterom adi verilen intimal plaklar ile karakterizedir. Atheroskleroz tek basina bati
ilkelerindeki oOliimlerin yaridan daha fazlasindan sorumludur ( 16 ). Baslica
komplikasyonlari, trombus gelisimine yol acan endotel fonksiyon bozuklugu veya
riiptiir-fissiir/iilserasyon, anevrizma, sekonder kalsifikasyon gelisimi veya yerlestikleri
arterde stenoza yol acmalar1 ve bunlara bagli olarak, ilgili damarin besledigi organ ve
dokularda akut veya kronik iskemi sonucu fonksiyon bozukluklarinin gelismesidir ( 15
). Atheroskleroz bedendeki tiim arter sistemini etkiler. Koroner ve serebral arterlerde
degisik derecelerde hastaliga katilir ( 17 ). Dolayisiyla periferik arter hastaligi olan
bireylerin bircogu koroner arter ya da serebrovaskiiler hastalik nedeni ile %10’ undan

az1 periferik arter hastaligi nedeni ile 6lmektedir ( 17 ).

Periferik arter hastaligi olan hastalarin yaklasitk %90’ninda neden
atherosklerozdur ( 18 ). Bu nedenle periferik arter hastaliginin risk faktorleri de hemen
hemen atheroskleroz olusumuna neden olan faktorlerle aymidir ( 20, 29 ). Periferal arter
hastaliginin ti¢ en 6nemli risk faktorii sigara igme, hiperlipidemi ve hipertansiyondur (
19, 20 ). Diger risk faktorleri, erkek cinsiyeti, ileri yas, diabetes mellitus, aile
Oykiisliniin var olmasi, sismanlik, sedanter yasam tarzi( 18, 19, 20, 21, 25 ), fibrinojen
diizeyi ( 22 ) ve homosisteinemidir ( 2, 23, 24, 25, 26, 27 ). Periferal damar hastaligina

neden olan diger nedenler ise, tromboanjitis obliterans, arterit ve tiimorler, flebit,
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gecirilmis cerrahi operasyonlar ve travmalardir. Periferal arter hastalifi aym1 zamanda

kisinin meslegi ile de yakindan iligkilidir. ( 28 ).
Periferik arter hastaliginin bulgular1 5P olarak 6zetlenebilir:
Pulselessnes (nabiz alamama)
2. Paralizi
3. Parastezi
4. Pain (agr1)
5. Pallor (solukluk).

Periferik arter hastaliginin ilerlemesi ve gelismesinde birincil risk faktorii
sigaradir ( 29 ). Sigara icenlerde i¢meyenlere gore periferik arter hastalig riski ii¢ kat
daha fazladir ve periferik arter hastaligi bulgulari 10 yi1l daha 6nce baslar ( 20,28 ).
Sigara bilindigi gibi bash basina vazospastik bir ajan oldugundan kardiyovaskiiler
hastaliklarin en ©Onemli nedenidir. Tiim diinyada yaklasitk 1 milyon insan sigara
kullanmaktadir ve yaklasik 1,5 milyon insanin sigaraya bagli yan etkiler nedeniyle
Olecegi tahmin edilmektedir. Diizenli olarak sigara igcenlerin %50 °‘si sigara icimi ile
ilgili nedenlerden dolayr kaybedilmektedir ve bu Oliimlerin yaklasik yarisi orta yas
grubundadir. Icilen sigara miktar1 ile kalp ve damar hastaliklar1 arasinda dogrudan bir
iliski mevcuttur. Tiirkiye’de 17 milyon kisinin sigara ictigi yi1lda 100 bine yakin insanin
sigaraya bagli nedenlerden 6ldiigii bildirilmektedir ( 30 ). Herhangi bir risk faktorii ile
sigaranin birlesmesi periferik arter hastalig1 gelisme riskini iice katlamaktadir (20
). Taylor’un belirttigine gore Widmer ve arkadaslar1 ¢calismalarinda yalnizca sigara igme
ile periferik damar hastalig1 riskinin 2,3 kat, sigara ve diyabet ile 3,3 kat, sigara, diyabet
ve hipertansiyon ile 6,3 kat arttigim saptamislardir ( 31 ). Sigara atheroskleroz
gelisimine yol acan bir faktor olarak kabul edilmektedir. Nikotin, inhalasyonla viicuda
giren miktarina bagl olarak uyarici veya yatistirici etki olusturan ve giiclii aliskanlik
yapan bir ilactir. Sempatik aktivasyon yoluyla plazmadaki adrenalin ve noradrenalin
konsantrasyonunu yiikselterek kalp atim sayisinin, kan basincinin, kalp dakika hacmini
ve koronerlere gelen kan miktarinin artmasi; periferik vazokontriksiyon ve deri

sicakliginin azalmasi1 gibi etkilere neden olur . Sigarayr birakan bireylerde,
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birakmayanlara gore kalp ve damar hastaligina bagh oliimiin %36 oraninda azaldigi

belirtilmektedir ( 30 ).
Sigaranin zararh etkileri sunlardir;
1. Plazma fibrojen yogunlugunu arttirir
2. Tromboza zemin hazirlar
3. Lokosit sayisint arttirir
4. HDL kolesterol diizeylerini azaltir
5. Intima diiz kaslardaki plak olusumunu uyarabilir
6. Trombosit aktiviteleri ve prostoglandin, metabolizmasim etkiler (Solak 1997).

Periferik arter hastaliginin ikinci onemli risk faktorii diyabettir ( 32 ). Periferik
arter hastaliklar1 diyabetiklerde diyabetik olmayanlara gore 4—8 kat daha fazladir ( 33 ).
Semptomatik periferik arter hastalig1 olan hastalarin yaklasik %20’ sinde ayn1 zamanda
diyabet vardir. Diyabet ve periferik arter hastaligi birlikte olan hastalarin yalnizca
periferik arter hastaligi olan bireylere gore ekstremite fonksiyonlari daha diisiik
oldugundan bu bireylerde fiziksel kisitlamalar ve yiirime hizinda belirgin azalma
vardir. Bunun sonucu olarak periferik arter hastalifi ve diyabetin birlikte oldugu
bireylerde sosyal izolasyon, rol fonksiyonlarinda bozulma, diisiik saglik algisi
yasadiklar1 sonucta, yasam kalitelerinin daha diisiik oldugu belirtilmektedir ( 32 ).
Diyabet diinyada 140 milyondan fazla insam etkilemektedir ve bu rakamin 2025 yilina
kadar 300 milyona ulagmasi beklenmektedir. Ulkemizde yapilan TEKHARF
calismasinda da 1990 ve 2000 yillart arasinda diyabetik hasta sayisinda neredeyse
%100’e yakin bir artis tespit edilmistir. Bu hizh yiikselisin ardindaki nedenler; niifusun
artmasi, yaslanma, kotii beslenme, sismanlik, sedanter yasam ve kentsellesmeye dogru
artan egilimdir. Diyabet atheroskleroz gelisiminin énemli bir parcast olan vaskiiler diiz
kas hiicrelerinin atherojenik aktivitelerini uyararak ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin
fonksiyonlarin1 bozarak atherosklerotik lezyon olusumunu ilerletir. Diyabette lipit
profili, HDL-kolesterol diizeyinde diisme, trigliserit ve serbest yag asit diizeyi ve total

kolesterol/LDL-kolesterol diizeyinde artma yoniinde degisir. Diyabetteki vaskiiler
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bozukluklar hastaligin endotel, diiz kas hiicreleri ve trombositler iizerindeki olumsuz
etkileri sonucu gelisir ( 33 ). 2001 yilinda Amerika’da periferik arter hastalifi olan
hastalarla yapilan bir ¢alismada, diyabet hastalar1 arasinda 40 yasini ge¢mis olanlarin
%10’ u ve 50 yasin1 gecmis olanlarin %20 sinde periferik arter hastaligr bulundugu ve
goriilme oraninin her 10 yilda bir iki katina ¢iktig1 bildirilmektedir ( 30 ). Yas, periferik
arter hastalig1 icin bir baska onemli risk faktoriidiir . Hastalik, 40 yas ve sonrasinda daha
siklikla goriilmektedir. Yasa eklenen her 10 yil icin risk 2—3 kat artmaktadir ( 20 ). Risk
faktorlerinin varlig1 ve yasam siiresinin uzamasi periferik arter hastalig ile karsilagsma
sikligim artirmaktadir. Uzayan yasam siireleri toplumdaki yash sayisimi artirdigindan
dogal olarak periferik arter hasta sayist da artmaktadir ( 30 ) 70 yas ve iistiinde olan ve
50-69 yas arasinda olup ayni1 zamanda diyabeti olan veya yilda on paketten fazla sigara
kullanan kisiler yiliksek risk grubunu olusturmaktadir ( 60 ). 2010-2030 yillar1 arasinda
65 yas ve lizerindeki bireylerde periferik arter hastaligi goriilme oraninin %70
biiyliyecegi belirtilmektedir ( 20 ). 2040 yilindan sonra ise periferik damar hastalig
gelisecek hasta sayisinin 67 milyonun iizerinde olacagi tahmin edilmektedir  ( 18 ).
Ulkemizde yash erkek ve kadinlarda periferik arter hastalig1 goriilme oran1 %20-30’dir
(30).

Periferik arter hastaginda risk faktorlerinden bir digeri erkek cinsiyetidir.
Periferik arter hastaliginda erkekler kadinlardan daha risklidir ( 20 ). Sadikoglu ve
arkadaslar1 (2002) calismalarinda periferik arter hastaliginin erkeklerde (%89),
kadinlardan (%11) daha fazla goriildiigiinii belirlemistir. Bu konuda yapilan tiim
caligmalarda benzer sekilde periferik arter hastaliginin erkeklerde kadinlardan daha
fazla goriildiigi saptanmistir ( 21, 24, 32 ). Kadinlarda 6strojenin arter hastaligi goriilme
riskini azaltic1 etkisinin var olmasi arter hastaliklarimin menapoza kadar goriilmesini
engellemektedir. Ancak Ostrojenin etkisinin ortadan kalktigt menapoz sonrasinda
kadinlarda da periferik arter hastaligi belirgin bir sekilde artarak erkeklerde goriilen
oranlara erismektedir. Menapozdan sonra, Ostrojen diizeyindeki azalma, lipit
metabolizmasim1 olumsuz etkileyerek serum HDL diizeyinin azalmasina ve LDL
diizeyinin artmasina neden olur. LDL diizeyindeki artis damar cidarinda kolesterol
birikmesine ve sonugta atheroskleroz gelisimine neden olur ( 34 ). Menapoz sonrasi

alinan hormon replasman tedavisi periferik arter hastalig1 riskini azaltmaktadir ( 24 ).
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Hiperlipidemi, hem kolesterol hem de trigliserid diizeyindeki yiiksekliktir ve
atheroskleroz olusumuyla dogrudan iligkili olup periferik arter hastalig1 icin bir baska
onemli risk faktoriidiir. Kan yag oran ve diizeylerinde sagligi bozacak yondeki
degisikliklere dislipidemi denilmektedir. Bu oranin bozulmasina neden olan genetik
faktorler kan lipit diizeyinin yiikselmesine, lipoprotein metabolizmasinin bozulmasina
ve sonugta atheroskleroz gelismesine neden olmaktadir ( 16 ). Ulkemizde yaklasik 8
milyondan fazla insanin kan lipid diizeylerinin ideal olmadig bildirilmistir ( 15 ). Kan
lipidleri pratik uygulamada trigliserid, kolesterol ve fosfolipidler olmak iizere ii¢ grupta
toplanirlar. Kolesterol, toplam kolesterol, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol ve HDL
dis1 toplam kolesterol olarak degerlendirilir. Plazma kolesterol diizeyinin yiiksekligi ve
vaskiiler hastaliklar arasindaki iliski, diger risk faktorlerinden bagimsiz bir sekilde
ortaya konmustur. Hiperlipidemisi olan bireylerde periferik arter hastaligi goriilme orani
%12, sistolik hipertansiyon olanlarda %?25,5’e kadar artis gosterir. HDL diizeyinin
diisik olmas1 kalp ve damar hastaliklarinin gelisimi agisindan acisindan bir risk
faktoriidiir ancak, HDL diizeyini etkin olarak yiikseltecek bir tedavi yontemi
bilinmemektedir ( 30 ). Tiirkiye’de yapilan ¢alismalar sonucunda bireylerin %9’unun
kan kolesterol, %17 sinin kan trigliserid diizeylerinin yiiksek oldugu buna ek olarak
yiikksek dansiteli lipoprotein ( HDL) diizeyinin diisiik oldugu bulunmustur. Progestin
iceren oral kontraseptifler HDL-kolesterolii diisiirmektedir. Kilo verme, egzersiz yapma,
diyet diizenlemeleri ve sigaranin birakilmasi lipit parametrelerinin diizelmesini saglar (
33 ). Hiperlipidemi ve periferik arter hastalig1 arasindaki iliskiye yonelik zit goriisler
vardir. Total kolesteroliin periferik arter hastaligina neden oldugunu destekleyen ve bu
goriisii ciiriiten caligmalar olmakla birlikte total/HDL orani arteryal hastalik gelisiminde

dogru bir belirleyici olarak tanimlanmistir ( 20 ).

Hipertansiyon atherosklerozun gelismesinde énemli rolii olmas1 nedeniyle ( 15 )
periferik arter hastaliginda da onemli risk faktoriidiir ( 25 ). Ancak hipertansiyonun
periferik arter hastaligi gelisimindeki rolii hala tartisma konusudur. Ciinkii
hipertansiyon, periferik arter hastaliginin hem nedeni hem de sonucu olabilir. Bununla
birlikte sigara icme, diyabet, hipertansiyon gibi risk faktorleri bir arada bulunursa
periferik arter hastalifi gelisme orami artmaktadir. “Hipertansiyon, saglikli yasam igin
gerekli olan vaskiiler kan basinci kontroliiniin bozulmasi ile karakterize olan kan basinci

yiikselmesidir.” “Insan sagligini, insanin yasam kalitesini ve yasam siiresini kotii yonde
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etkileyebilecek  her tiirli kan basinct  yiikkselmesi  hipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir.” ( 15 ). Kan basmcinin yiiksekligi ya periferik damar direncinin
yiikselmesinden ya kalb debisinin artisindan veya her iki faktoriin birlikte etkisinden
dolayr meydana gelir. Sistolik hipertansiyon aorta ve onun dallarinda ateroskleroz
gelismesine neden olur ( 35 ). Yasla beraber hipertansiyon goriilme siklig1 artmaktadir.
Yas arttikca hipertansiyona bagli saglik sorunu riski de artmaktadir ( 15 ). Oral
kontraseptif kullanan kadinlarda hipertansiyon riskinin bes yilda yaklasik %15 oraninda
arttig1 bildirilmektedir. 30 yasin altindaki insanlarin %4’iinden azinda antihipertansif
tedavi gereksinimi olusurken, 50’1i yaslarda bu oran %60’lara ulasmakta, 80’1i yaslarda
ise %96’ya cikabilmektedir. Bu epidemiyolojik veriler saglikli ve uzun yasamak icin
hipertansiyonun erken tani ve tedavisinin ne kadar gerekli oldugunu gostermektedir ( 15
). Hipertansiyonun goriilme orani gittik¢e artmaktadir. Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek
Hastaliklar1 Dernegi’nin 2004 yilinda yaptig1 bir ¢alismada, iilkemizde hipertansiyon
goriilme oram1 %31.8 olarak belirlemistir ( 30 ).

Fibrinojen, kardiyovaskiiler hastalik olugsma riskini arttiran 6nemli bir faktor
olup trombositlerin birbirine yapismasini (agregasyonunu) ve kanin yogunlugunu
(viskositesini) artirir ve trombinle birlikte pihti olusumunun son basamagini olusturur
(www.tkd.org.tr). Avrupa Ateroskleroz Cemiyeti, fibrinojenin atheroskleroz
olusumunda 6nemli bir rolii oldugunu bildirmistir. Demiralp ve arkadaslar1 (2004) nin
yaptiklart ¢alismada, plazma fibrinojen diizeyi ile koroner olay gelisimi arasinda 6nemli
bir korelasyon, sigara icme ve yas artisi ile birlikte anlamli bir artis saptamislardir.
Fibrinojen, sismanlik, sigara kullanimi, diyabet, yiiksek LDL kolesterol diizeyi gibi
atherosklerotik risk faktorleri olan ile iliskili olup ( 16 ) yasla birlikte fibrinojen
diizeyinde artma oldugu belirtilmistir ( 22 ). Bedende fibrinojen diizeyindeki artis
trombin ve trombositleri aktive ederek tromboza egilimi arttrir. Dolayisiyla
atheroskleroz olusumu kolaylasir ( 33 ). Demiralp ve arkadaslar1 (2004) alkol ve
sigaranin birakilmasi, diyet ve egzersizle kilo kontroliiniin saglanmasi, HDL kolesterol
ve trigliserid diizeyinin, kan basincinin kontrol altina alinmasi ile fibrinojen diizeyinde

gerileme oldugunu belirtmislerdir.

Sismanlik kardiyovaskiiler hastalik olugsma riskini arttiran bir diger faktordiir. Sigsmanlik

cesitli yollardan kardiyovaskiiler hastalik olusma riskini arttirmaktadir. Bunlarin
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basinda sismanlik nedeniyle insiilin direncinde artma, tip 2 diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon, kardiyak hipertrofi ve trombotik egilim gelmektedir. Atheroskleroz
olusumunda rolii olan tiim bu maddelerin sismanlik ve adipoz doku artiginin
kardiyovaskiiler riski arttirdigi belirtilmektedir . Tiirkiyede 1990° dan 2002’ ye, 40-49
yas arasindaki erkek niifusundaki sismanlik oram %14.2° den %26.8° e, 50-59 yas
arasindaki erkeklerde %17.8° den %?28.8° e ciktigi, 40—49 yas arasindaki kadinlarda
sismanlik oram1 %41.6° da kalirken 50-59 yas arasindaki kadinlarda bu oran %41.7 den
%53.1’e yiikselmistir. Ozellikle abdominal obezite (gobeklilik), bedensel aktivite
diizeylerinden bagimsiz olarak, kadinlarda ve yash erkeklerde vaskiiler hastalik riskini
artirmaktadir ( 30 ). Abdominal sismanlik genel sismanliktan daha tehlikelidir. Tiirk
erkeklerinde abdominal sismanlik icin smir 102 cm yerine 96 cm olarak kabul
edilmelidir. Visseral sismanligin en iyi gostergesi bel ¢evresidir. Beden kitle indeksi
25-28 kg/m olup sismanliktan uzak olan yiizlerce Tiirk erkegi, 100 cm ya da daha genis
bel cevresi ile kardiyovaskiiler riskden habersiz yasamlarim siirdiirmektedir ( 80 ).
Cikim ve arkadaslar1 (2004)’nin yaptigr calismada (BMI> 30 kg/m2 ve WHTR> 0,8
n=252) karin bolgesindeki sismanlik ile kardiyovaskiiler risk gostergeleri arasinda
anlaml bir iliski bulunmustur. Kopuz ve arkadaslart ( 81 )’min 1642 sisman kadinla
(BMI > 27 kg/ m2 ) yaptig1 bir calismada da benzer sekilde, WHTR (Bel ¢evresi/Boy
orani) ile kardiovaskiiler risk gostergeleri arasinda anlamli bir iliski belirlemislerdir.
Kilo fazlaligi ile arter hastaligi arasinda onemli bir iliski vardir. Nitekim giinliik
yasamlarinda daha fazla fiziksel aktivite gosterenlerde arter hastaliklar1 daha az
goriilmektedir. Fiziksel inaktivitenin arter hastaligi gelisimi konusundaki olumsuz
etkisi, kan serum lipitlerini, hipertansiyonu, sismanlik ve psikolojik durumu
etkilemesiyle acgiklanabilir. Fiziksel aktivitesi yiiksek olan bireylerde fiziksel aktivitesi
diisiik olan bireylere gore kolesterol diizeyinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir ( 82 ).
Diizenli egzersiz miyokardin oksijen gereksinimini azaltir. Ayrica yaglanmayi, diyabet,
vaskiiler enflamasyon ve dislipidemi gelisimini engeller, kan basincini diisiirerek kalbi
korur. Diizenli egzersiz hipertansif hastalarda sistolik kan basincim1 5 mmHg diisiiriir ve
HDL diizeyini arttirir. Ayrica trigliserid diizeyini azaltip, diyabetik hastalarda kan

glukoz diizeyinin kontroliinii kolaylastirir ( 30 ).

Homosistein diyette alinan metiyoninin demitilasyonundan (metil grubunun

cikartilmasi) tiireyen ve siilfidnil iceren bir aminoasittir ( 30 ). Plazma homosistein
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diizeyleri yiiksek olan hastalarda belirgin bir atheroskleroz riski vardir ( 83 ).
Hiperhomosisteineminin Onemi periferik arter hastaligi icin 6 kattan fazla risk
olusturmasidir. Hiperhomosisteineminin neden prematiir ateroskleroz yaptigi ve
periferik arter hastaliginda yiiksek oldugu bilinmemektedir. Bununla birlikte
homosisteinemi ve hiperkoagulabilitenin thrombomodulin fonksiyonunu azalttigi, doku
plazminojeni ve endotelyal protein C aktivasyonu ile iliskili oldugu bildirilmektedir (

20, 35).

Literatiirde tiim risk faktorleri ile birlikte degerlendirildiginde periferik arter
hastalarin1 % 79.1’inin sigara, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi gibi risk faktorlerinden en az bir tanesine sahip oldugu belirtilmektedir.

(28).
2.2.3. Kronik kritik iskemik ayak (CLI):

Periferik arter hastaligi(PAH), ateroskleroza bagli olarak bir veya daha fazla
periferik arterin parsiyel ya da total obstrilksyonu olarak tanimlanir. Yeni noninvaziv
tekniklerle asemptomatik olan bircok kisinin PAH oldugu tesbit edilebilmekle beraber,
yiirimekle ortaya c¢ikan ve istirahatle gecen baldir agrisi, kladikasyon ile kendini
gosterir (9 ). PAH prevalansi yasla yakindan ilgilidir ve 50 yas oncesinde %5 iken 65
yas civarinda %10, 80 yas ve iizerindekilerde %25 goriiliir ( 36 ).Kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH) ile benzer riskler tasiyan bu hastalik, hipertansiyon(HT) lipid
anormallikleri, sigara, plazma fibrinojen ve homosistein diizeyi yliksekligi, diyabet gibi
ortak risk faktorleridir. Diyabet hala gii¢lii bir risk faktoriidiir ve de gangren ve
amputasyonla iliskili bulunmustur ( 37 ). Sigara igiciligi, PAH’nda koroner arter
hastaligina gore daha fazla iliskiliyken, kolesterol yiiksekligi daha az onemlidir. Sigara
icmeye devam edilmesi, kladikasyonun ilerlemesinde ve alt ekstremite iskemisinin
artmasinda en onemli risk faktoriidiir ( 38 ). KVH icin tiim risk faktorleri PAH icinde
risk faktoriidiir. Benzer ateroskloretik degisiklikler hem PAH’nda hem de KVH’la

beraber goriiniir.Bu risk faktorlerinin sayis1 arttikca PAH riski de artar.

Ornegin; Sigara 2,3 kat arttirir. ~ Sigara +DM 3,3 kat arttirir. Sigara+DM+HT
6,3 kat arttirir ( 39 ).
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CLI, istirahatte olan tipik kronik iskemik ayak agrisim1 ya da iilser ve/veya
gangren seklindeki cilt lezyonlar1 ile olan PAH’1 tamimlar.CLI tanimi sadece

semptomlar1 2 haftadan daha uzun siiredir devam eden hastalar i¢in kullanilir.

CLI tanisindan klinik olarak siiphelenildiginde ayak blegi kol indeksi(ABI),
parmak ucu sistolik basinci, transkutan6z oksijen basinci(tcPO2) olciilerek tani
desteklenmelidir.Iskemik ayak agris1 olanlarda ayak bilegi basinct 50 mmHg altindaysa,
parmak ucu sistolik basinc1 30 mmHg altindaysaya da iilser ve/veya gangreni olanlarda
ayak bilegi basinct 70 mmHg altindaysa,parmak ucu sistolik basinci 50 mmHg

altindaysa CLI tanis1 muhtemeldir ( 40 ).
CLI tanis1 kroniklesmeyi vurgular, akut iskemik ayaktan ayirtedilmelidir( 40 ).

FONTAINE EVRELEMESI(Norgren et al 2007) (40)

EVRE KLINIK
I ASEMPTOMATIK
Ila HAFIF KLAUDIKASYO
IIb ORTA-CIDDI KLAUDIKASYO
I ISKEMIK ISTIRAHAT AGRISI
\Y ULSER VEYA GANGREN

Tablo 1: Fontaine evrelemesi.
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RUTHERFORD SINIFLANDIRMASI(Norgren et al 2007) ( 40 )

DERECE | KATEGORI KLINIK

0 0 ASEMPTOMATIK

I 1 HAFIF KLAUDIKASYO

I 2 ORTA KLAUDIKASYO

I 3 CIDDI KLAUDIKASYO

Il 4 ISKEMIK ISTIRAHAT AGRISI
I 5 MINOR DOKU KAYBI

\Y 6 ULSER YADA ANGREN

Tablo 2: Rutherford evrelemesi.

Sunu da anlamak gerekir ki, CLI tamisinda vaskiiler hemodinamik

parametrelerle ilgili heniiz tam bir konsensiis saglanamamistir( 40 ).
2.2.4. Prognoz

CLI tamistm hizli bir sekilde koymak gerekmektedir. Ciinkii bu durum
ekstremite kaybina ve fatal veya fatal olmayan vaskiiler olaylara neden olabilir.CLI
tanis1 almis olan ve revaskiilarizasyona uygun olmayan hastalarin yaklasik yarist tani
aldiktan sonra major bir amputasyon yapilmadan 1 yil hayatta kalabilmektedirler.
( 40 ). CLI tamli hastalar kardiyovaskiiler risk faktorleri acisindan agresif bir tedavi

programina alinmalidirlar.
2.2.5. Klinik degerlendirme:

Travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlarinin en sik nedeni diabetik
ayak komplikasyonlaridir. Diabetes mellitus(DM)’lu hastalrin % 15’1 hayatlar1 boyunca

ayak iilseri gelisecektir, bunlarinda %14-24’tinde amputasyon olacaktir.

Ayakta {ilseri olan hastalarin hepsi diizenli bir sekilde vaskiiler tetkikleri
yapilmalidir. Dolasim sistemi muayenesi,periferik nabizlrin varligi ve ABI incelemesi
yapilmalidir. DM hastasinin  yapilan ABI incelemesi periferik damarlarin

kalsifikasyonuna bagli sertlikten dolayr normal sinirlarda ¢ikabilir. Bu nedenle bu
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hastalarda parmakucu sistolik basinct ve tcPO2 basmnci da Olgiilmelidir.

Amputasyonlarin %85°1 erken tan1 ve tedavi ile engellenebilir. (41 )

Ayak ulserleri

m multifaktoryel
W diabetik

W venoz

M arteryel

m diger

Bacak ulserleri

m multifaktoryel
m diabetik

B venoz

| arteryel

m diger

® miks arteryel venoz

Tablo 3 : Ayak ve bacak iilserlerinin en sik sebepleri ( 40 ).
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2.2.6. Kritik iskemik ayakta makrodolasim patofizyolojisi

CLI dokularin canli kalmasi icin gereken maddeleri dokulara ulasmasini engelleyen
arteryel dolasim bozuklugun sonucu olusur. Bu durum siklikla birden fazla seviyeli
arteryal tikayici hastalik gelistiginde olur (42 ).  Bazi1 vakalarda bu duruma ayrica
azalmis kardiyak out-put eslik etmektedir.

e Multisegment diffiiz arteryel dolasim bozuklugu olanlarda hem suprainguinal
hem de infrainguinal arterler etkilenmistir. Bu hastalarda proksimal
revaskiilarizasyon distal dolasim problemi ¢oziilmeden basarili olamaz, ayrica
major bir amputasyon gerektiginde iyilesmeme problemi de olacaktir.

e DM hastalarinda ise siklikla diziistii sevideki dolasim etkilenmemis yada az
etkilenmistir. Siklikla posterior tibial arter ve distalinde tikaniklik gelisir.

Peroneal arter ve dorsalis pedis dolagimi ¢ok etkilenmemistir ( 40 ).
2.2.7. Cilt mikrosirkiilasyonu

Ayak cilt mikrosirkiilasyonunun yaklasik %15°1 cildi besleyen maddeler tasirken geri
kalan kan akimi termoregiilasyon isi gormektedir. CLI hastalarinda endotelyal
disfonksiyon, azalmis hemoreoloji, beyaz kiire aktivasyonu ve inflamasyon
mikrodolasim bozuklugunun bilesenleridir. Kapiller mikroskopik incelemeler cilt

mikrodolasiminda heterojen bir akim oldugunu gostermistir ( 43 ).

2.2.8. Fizik muayene

CLI hastalarinin biiyiik kisminda erken PAH semptomlar1 (intermittan klaudikasyo)

sergilememektedir.

Bu durumda ilk aragtirllmas1 gereken fizik muayene bulgulart sunlardir:
¢ Distal nabizlarin lokalizasyonunu ve kalitesini degerlendirmek.
¢ Kil dokiilmesi

e Kas atrofisi
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e C(Ciltte ve ciltalt1 dokularda ve cilt eklentilerinde atrofi
e Catlamis kuru cilt

¢ C(iltte renk degisikligi ve hiperemi

2.2.9. Tetkikler:

e Genel aterosklerotik hastalik ile ilgili tetkikler

e Fizyolojik tetkikler : Ayak bilegi basinci iilserli hastalarda 50-70 mmHg,

iskemik istirahat agris1 olanlarda 30-50 mmHg
Parmak ucu sistolik basinct < 50 mmHg
tcPO2 degeri< 30 mmHg olanlar

e Mikrosirkulasyon tetkikleri:

_"" Capillaroscopy’’
_ “Fluorescence videomicroscopy’’

_ “Laser Doppler fluxometry’’

® Anatomik tetkikler(goriintiileme)

CLI tanis1 bir klinik tamdir, fakat objektif testler ile desteklenebilmelidir ( 40
).Iskemik ayak agris1 olan ve ayak iilseri olan hastalarin hepsi muhakkak CLI siiphesi

ile degerlendirmelidir.
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2.2.10. Kritik iskemik ayak gelisiminin onlenmesi

Sistemik aterosklerozun, kardiyovaskiiler hastaliklarin agresif tedavisi ve PAHin

erken tani ve tedavisi ile ciddi CLI gelisimi 6nelenebilir (44 ).

Ayak ile ilgili risk faktorleri: Aterosklerotik PAH, buerger hastaligi, DM ve
koruyucu duyu kaybina yol acan hastaliklar yara iyilesmesi siirecini bozarak ve
geciktirerek ayakta iilser olusumuna yol acar. DM hastalar1 ¢ok daha yiiksek risk

altindadir.

Periferik noropatinin rolii: Ayakta koruyucu duyu kaybinin kaybi ayak ile
ilskili deformitelerin gelisim riskini arttirir. Ayak deformiteleri motor noropati sonucu
olusabilir.a Ayak bakimi bu hastalarda ¢ok onemlidir. Giinliikk ayak bakimi ve uygun

ayakkab1 secimi cok onemlidir. Ozellikle diabetik hastalar icin 6nem arzeder.

2.2.11. Kritik iskemik ayak tedavisi

| CLI confinmed |

. i

Candid ate for Mot candidate for
revascularization revascularization
w ¢ 4’

Mot-tolerable pain,
spreading infecticon

Imaging [(Duplex

angiography, MRA, CTA) Stable pain and lesion

w w w
Hwasc—ula.rlz_anan Medical tr\e:a'n'nmt . —
as appropriate [mon-operative)

Sekil 2: CLI tan1 ve tedavi semasi
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CLI tedavisinde primer hedef:
e Iskemik agriy1 tedavi et
o Iskemik iilserleri tedavi et
e Uzuv kaybini engelle
e Hastanin yasam kalitesini arttir
® Yasam siiresini uzat
Bu hastalarda amputasyon son tedavi secenegi olmalidir. Bunun i¢in bu hastalarin

revaskiilarizasyon tedavisi icin bir kalp damar cerrahisine refere edilmesi gerekir.

2.2.12. Ulser tedavisi

Avyaktaki iilser tedavisi icin ayak perfiizyonunu arttirmak gerekir. Noroiskemik
tilserin ciddi komplikasyonu lokals infeksiyondur ve acil olarak tedavi edilmelidir.
Enfeksiyon tipi hizli olarak analiz edilip , yayilim miktar tespit edilip agresif olarak
tedavi edilmelidir. Ciddi ayak infeksiyonlar1 siklikla gram pozitif koklar ,gram negatif
cubuklar ce anaerop organizmalardir ( 45 ) sonu¢ cikana kadar hemen ampirik
antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Genis spektrumlu antibiyotik baslanmalidir. % 30

kadar vakada satphylococcus aureus saptanmistir (46 ).

Lokal ayak amputasyonu seviyeleri:

e Parmak(total ya da)
e Ray (parmak yada metatars)
¢ Orta ayak(transmetatarsal, tarsometatarsal, transverse tarsal)

¢ Symes(ayak bilegi)
Minor ayak amputasyonu yapilirken ayak tabaninda basing dagilimi ve ayakta

mekanik giic degisimi olacagi akilda tutulmalidir.

Ayak kurtarma operasyonlarinin diger bir boliimiinii debritmanlar olusturur.
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2.2.13. Amputasyon

Major amputasyon (ayak bilegi seviyesi iistiinde) hastanin hayatini tehdit eden
infeksiyon oldugunda, istirahat agris1 kontrol altina alinamadiginda ve ileri dercede
nekroz varliginda yapilir.

Primer amputasyon tanimi revaskiilarizasyon yapilmadan yapilan amputasyon
tipidir. Revaskiilarizasyon bir¢ok tikayici arter hastaligimin primer tedavisi olmaya
devam etmektedir. Sekonder amputasyon revaskiilarizasyon imkani kalmadiginda veya
patent rekonstriiksiyon etkili olmadiginda yapilan amputasyondur. Persistan enfeksiyon
da 2. onemli sekonder amputasyon nedenidir. Diz eklemini koruyan ve olabildigince
uzun tibia hastanin az enerji harcayarak yiirlimesini ve hafif protezler kullanmasini
kolaylastirir (47 ) .

Amputasyon seviyesinin klinik olarak belirlenmesi dizalti amputasyonlarda
%80, dizalti amputasyonlarda %90 primer iyilesme ile sonuglanir ( 48 ). Klinik tani ile
birlikte tcPO2 o6l¢iimii amputasyon seviyesinin belirlenmesinde daha degerli bilgiler
verebilir (49 ).

Ayak bilegi seviyesi iizerindeki her amputasyon sonrasi protez gerekir.

2.2.14. Cli tedavisinde farmakoterapi:

Acik yada endovaskiiler teknmik ile revaskiilarizasyon miimkiin olmayan
olgularda ila¢ tedavisi diisiiniilmelidir.
Prostanoidler platelet ve 16kosit aktivasyonunu engeller ve bu sayede vaskiiler endoteli
korur. PGEI1 etkisinin iilser alanini kiiciilttiigii yapilan bazi1 ¢alismalarda gosterilmistir (

50,51)

Prostanoidler:

Son yapilan caligmalarda ise lipo-ecraprost ile yapilan placebo calismada 6 aylik
takiplerde 6liim hizinin ve amputasyon hizinin degismedigi saptanmistir ( 52 ).

Vazodilatatorler:
Antiplateletler: Aspirin / ASA (53).
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Antikoagiilanlar: LMWH, vitamin K antagonistleri, defibrinat ajanlar
Vazoaktif ilaclar: Naftidurofuryl ( 54 ).
Pentoxifyline ( 55).

Hiperbarik oksijen tedavisi:

Yapilan bir sistematik degerlendirmede bu tedavinin iilser olusumu belirgin
azalttigi One siriilmistir ( 56 ). Fakat kamtlanmis bir tedavi degilidir.
Revaskiilarizsyona yanit alinmayan baskatedavi secenegi olmayan hastalarda etkisi

denenebilir.

Sekil 3: Vaka ornegi. Ayak ortasina ulagan kuru gangren,iskemi.
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2.3. AMPUTASYONLAR

2.3.1 Tarihce

Arkeolojik caligmalarda, cilali tas devrine ait kemik bicaklar1 ve testereleri
ampute edilmis kemiklerin ve iskeletleri yaninda bulunmustur. ilk amputasyonlar
genellikle gangrenli ekstremitelerin  cikarilmasinda kullanilmistir. Daha sonra
amputasyonlar ayinlerde kurban edilmek,seytanlardan kurtulmak, tanriya hediye
edilmek veya cezalandirmak i¢in bazen de azizlik mertebesine ulagmak i¢in yapilmistir.
Amputasyon kelimesi Latinceden gelmistir. Amputatio kelimesi ise etrafim1 cevresel
olarak kesmek anlamina gelmektedir. Orijinal olarak bir ekstremitenin veya bir

ekstremite parcasinin bigak ile kesmek anlamina gelmektedir.
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Sekil 4: Resimde Galen, Ibni sina ve Hipokrat goriilmekte.
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Milattan once 1500 ila 800 yillart arasinda Hintlilere ait kitaplarda yapay
ekstremitelere ait bilgiler bulunmaktadir, fakat ilk tedavi hipokrata aittir. Hipokratin
eklemler tezinde milattan onceki 500 yilinda bir kirikta gengren olustugunda yumusak
dokularin derhal uzaklastirilmasi gerektigi bildirilmistir. Hipokrat amputasyonlari
hastaliktan kurtulma ve kurtarmak nedeni ile Onermistir aymi sekilde devitalize
dokularin uzaklagtinlmas1 il agrinin ve kanamanin azaltilmasimi sOylemistir.
Amputasyonun sihhatli ve gangrenli dokular arasindan yapilmasiniilk olarak milattan
sonra birinci yiizyilda celcus soylemistir. Celsus teknigi modern amputasyona ¢ok
benzemektedir. Kendisi sirkeyi bakterisid olarak sargi tizerinde kullanmistir. Arterlerin
cift olarak baglanmasini sdylemistir. Milattan sonra yiiziincii yilda teknik daha fazla
ilerlemis amputasyonlsar kronik {iilserler , tiimorler ,yaralanmalr ve deformiteler i¢in
yapilmigtir. Archigenes ve Heliodorus amputasyon bolgesinde siki sirkiiler bandaj
uygulamistir. Ligatiire etme islemi yetersiz kalinca kizdirlimis demirlerle ve kaynayan
yagla koterize edilerek hemostaz saglanmaya calisilmistir. Bu teknikler Galen
tarfaindan da ikinci yiizyilda onerilmistir. Milattan sonra ikinci ylizyil ile 1500 yillar
arast amputasyon acisindan karanlik yillar olmustur. Onbirinci yiizyilin sonlarinda
Miisliman cerrahlar kanamayi kontrol etmek ic¢in sirkiiller bandaj yapmay1
onermislerdir. Miisliman cerrahlardan Abukasim koterizasyonu amputasyondan sonra
kanama siddetli ise 6nermektedir. Koterizasyon Ambroise Pare’ye(1510-1590) kadar

uygulanmustir, Pare diizenli olarak damarlar1 baglamaya basalmistir ( 57 ).

Hastalarin amputasyon sirasinda ayik oldugu veya anestezili oldugu hakkinda
cesitli siipheler vardir. Hugh of Lucca sedasyon i¢cim alkol ve sarap kullanmistir.
Hugh’un tekniginde bir siingere opium ve adamotu ihtiva eden bir soliisyon emdirilir ve
giineste kurumaya birakilir. Operasyondan bir saat 6nce bu siinger sicak suya sokulur ,
daha sonra hastanin burnuna tutulur ve hasta bunu inhale ederdi. Bu orta derecede bir
anestetik etki yapmaktadir. Ameliyatin sonunda hasta sirke emdirilmis bir siinger ile
uyandirilirdi. 1600-1846 yillar arasindaki devreye preanestetik devre denir. Bu devirde
hemostaz amputayson seviyesinin secimi, ameliyat siiresinin kisaltilmasi, giidiigiin
korunmasi, infeksiyonun oOnlenmesi, ve rehabilitasyon konusunda biiyiik gelismeler
kaydedilmistir. Fransiz cerrah1 Morel 1674 yilinda ilk olarak turnikeyr kullanmuistir.

Turnike wuygulanmasi sonucunda koterizasyon sadece infeksiyon durumlarinda
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kullanilmistir. Richard Wiseman (1672) de koterizasyonun antipiitrefaktif etkisini one

stirmiistiir. Koterizasyonun kullanilmasi 19. Yiizyila kadar devam etmistir.

Gidiigiin daha iyi bir sekilde yumusak dokularla kaplanmasi 18. Yiizyilda
olmustur. Alanson ve Hey iiclii insizyonu tarif etmislerdir. Birinci insizyonda deri ve
fasya kesilmekte ve proksimale retrakte edilmektedir. ikinci insizyonda kemik
kesilmekte, iiclincii insizyonda derinin yumusak dokularin {istiinii 6rtmesi
saglanmaktadir. Flep metodunun kullanilmasi ve bu sekilde kesilmesi verdin 1696
revaton 1739 vermale 1765 yillarinda olmustur. Benzer teknikler bugiinde
kullanilmaktadir. 19. Yiizyillin baslangicinda amputasyon teknigindeki ilerlemeler en
yiiksek noktasina ulagmistir.bunlar ilk olarak Napoleon’un meshur cerrah1 Baron
Dominique Larrey tarafindan bildirilmistir(1766-1842). Ve yine Ingiliz askeri cerrah1 bu
konu hakkinda onemli yazilar yazmistir (1785-1856). Larrey Boretina savasinda 9’u
omuz dezartikiilasyonu olmak {iizere 24 saat icinde 200 omuz dezartikiilasyonu
yapmistir ayni zamanda bugiin de bilinen yara debritmani tarif etmistir. Larrey ve
Guthrie primer ve derhal amputasyonun kotii ekstremitelerde yapilmasinin, daha az
operatif mortalitesi oldugunu , bu giidiiklerin daha cabuk iyilestigini ve infeksiyon
oraninin daha az oldugunu belirtmislerdir. Larrey ve guthrie her yaralanmisg
ekstremitede acik kirtk varsa derhal amputasyon yapmislardir. Asepsiden Once
infeksiyon onemli bir sorundu ve hastaneler 6liim evleri olarak kabul edilmekteydi.
Larrey atesli silah yaralanmasi sonrasi yaranin derhal kapatilmasinin infeksiyonu
arttirdigini bu yiizden baslangicta yaranin acgik birakilip daha sonra sekonder olarak

kapatilmasi gerektigini sdylemistir.

Modern tarih 1849da baglamistir. Anestezi ve aseptik tekniklerin gelismesi
cerrahide Onemli yer tutmugstur. Yeterli hemostaz , giidiigin fasya ve deri ile
kapatilmasi, infeksiyonun azalmasi ve giidiigiin agrisiz olmas1 belirgin bir ilerleme
olmustur. 1873 yilinda Esmarch lastik bandaji kullanilmistir. Ayn1 zamanda ameliyat

sonrasinda da yatakta kanamayi azaltmak i¢in kullanilmistir.
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Sekil 5: Baron Dominique Larey Sekil 6: Ambroise Pare

Postoperatif yara tedavisi giinden giine degismisitr. Hipokrat zamaninda yara
acik brrakilmistir. Celsus kemigi yumusak dokulardan daha yukarida kesmistir ve
dokularin kemigim iizerini Ortmesini beklemistir. Ambroise Pare yara kenarlarini
yapiskan bantlar ile yaklagtirmistir. Von Gerssdorff hayvanlarin idrar keselerini yara
tizerine dikmistir. Brunschwig siitur ve bandaj1 birlikte kullanmistir. Yong Lowdham

(1679) flep amputasyonunu getirmistir.

2.3.2. Amputasyonlarin genel prensipleri

Insidans ve epidemiyoloji:

Yapilan istatistiklere gore A.B.D.’de 1.7 milyon insanda uzuv kayb1 mevcuttur (
58 ). Bunun anlami A.B.D.’de yasayan her 200 kisiden birirnde ampute bir ekstremite

oldugudur ( 59).

Yapilan amputasyonlarin ¢ogu vaskiiler komplikasyonalara baglidir. Buna

disvaskiiler tip amputasyonlar denir, 6zellikle DM’e baghdir. Kansere ve traumaya bagh
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amputasyon sayisis azalirken disvaskiiler nedenli amputasyon sayis1 artmaktadir.

Konjenital nedenli amputasyonlar ise degisiklik gdstermemektedir..

A.B.D.’de 1988-1996 yillar1 arasinda ortalama her y1l 133,735 hasta amputasyon
icin hastanelere bagvurmustur ( 60 ). Disvaskiiler nedenlere bagli amputasyon sayisi
yapilan amputasyonlarin % 82’sini olusturmaktadir. 1988 yilinda 100000 insanda 38,30
amputasyon , 1996 yilinda 100000 insanda 46,19’a ulagsmugtir.

Disvaskiiler nedenli amputasyonlarin %97’si alt ekstremite amputasyonudur. Bunlarin :
®  9%?25,8 diziistii amputasyonu

®  %?27,6 dizalt1 amputasyonu

* %42 8diger seviyelerin amputasyonu (http://www.amputee-coalition.org/ 61 )

Disvaskiler

m Ust ekstremite

m Alt ekstremite
Kanser

Konjenital

A
h
—

0 20 40 60 80 100 120

Grafik 1: 1988 — 1996 yillar1 arasinda A.B.D.’de hastanelerde yapilan her
100.000 amputasyonun nedenlerine ve taraflarina goére dagilimi ( 61 ).
Periferik damar hastaligina bagh olarak yapilan amputasyonlar siklikla 50-70

yaslarinda, cogunlukla erkeklerde olur.
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2.3.3. Amputasyon seviyesinin belirlenmesi

Amputasyonun seviyesine karar verirken distalden yapildiginda fonksiyonun
artacagl proksimalden yapilirsa komplikasyon riskinin azalacagr unutulmamalidir.
Dickhaut ve arkadasalari, seum albumin seviyesinin en az 3,5 gr/dl ve total lenfosit
say1sinin1500 hiicre/ml oldugu Syme amputasyonlu hastalarda , iyilesme oranim1 % 86

olarak bildirdiler ( 62 ) .

Uygun bir iyilesme sansi olan en distal amputasyon seviyesinin belirlenmesi
tartismal1 olabilir. Preoperatif klinik degerlendirme i¢in cilt rengi, killardaki biiylime ve
deri 1sis1 yeterli bir fayda saglamaz. Deri perfiizyon basinglarinin Ol¢timii yararh
olabilir. Deri flep perfiizyonunu test etmek i¢in bazi yazarlar termografi veya doppler
flowmetri Onerirler. Bazilari ise iv injekte edilmis floreseinin doku tutulum oranini veya
intradermal injekte edilen xenon 133’iin klerensinin belirlenmesini Onerirler.
Transkutandz oksijen Ol¢timleri ekstremite bpyunca bircok yerden yapilabilir.test
Olctimden 6nce 10 dk boyunca 45 dereceye kadar 1stilimis bir prob ile yapilir. Cesitli
caligmalar iyi iyilesme potansiyelinin 20- 40 mmHg basinci oldugunu degisik sinir
seviyeleri onermektedir. Her ne kadar kesin sinir olmasa da , bazi ¢aligmalar oksijen
basimncinin 10 mmHg oldugu durumlarda bile , iyilesme oraninin % 50ye c¢iktigim

gostermisitr.

2.3.4. Teknik bilgiler

Deri ve kas flepler: Flepler kalin tutulmaldir. Gereksiz disseksiyn
yapilmamalidir. Giidiik ucunun gii¢lii bir yumusak doku ile kapatilmasina ©6zen
gosterilmelidir.  Kaslar kemikten genellikle en az 5 cm distalden kesilmelidir.
Miimkiinse myodez yapilmalidir. Ancak miyodez, ciddi iskemik tabloda dolasimi
bozma riski nedeniyle kontraindike olabilir.

Hemostaz: ciddi iskemik ekstremiteler haricinde turnike kullanimi islemi
kolaylastiracagi icin arzu edilen bir uygulamadir. Biiyilk damarlar ortaya konarak ayri

ayr1 baglanmalidir. Mutlaka bir dren koyularak en az 48 — 72 ssat tutulmalidur.
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Sinirler: bir sinir kesisinden sonra her zaman néroma gelisir. Eger tekrarlayan
travmalara maruz kalan bir yerde ise néroma nedeni ile agri1 kaginilmazdir. Noroma
gelisimini  engellemek icin “end loop’’anastomozlar, perindral kapama, silastik
kaplama, baglama, koterize etme, sinir ucunu kas veya kemige sonlandirma
islemlerinden bir1 yapilabilir. Sinir ezilmemelidir. Siyatik sinir gibi biiyiik sinirler arter

icerdiginden dolayr baglanmalidir.

Kemik: periostun asr1 siyrilamsindan kaginilmaldir. Zira bu durum ring sekestr
veya kemik uzamasina neden olabilir. Yumusak dokular tarafindan ortiilemeyen kemik

cikintilar mutlaka rezeke edilmelidir. Kemik ucu torpiilenmelidir.

Sekil 7: Vaka 6rnegi. 3. 4. ve 5. Parmaklarda kuru gangren ,ayak sirtinda iilser.
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Hemipelvectomy

Hip disarticulation

Very short above knee

Short above knee

Medium above knee

Long above knee

Knee disarticulation

Short below knee

Standard below knee

Chopart

Symes
Hindfoot, such as Boyd

Lisfranc
Transmetatarsal

Toe disarticulation or amputation

Sekil 8: Amputasyon seviyeleri sematik goriiniim.
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2.3.5. Ayak amputasyonlari

Distal amputasyon gerektiren hastalarin genellikle coklu tibbi problemleri
oldugundan yumusak dokularin korunmasina 6zen gosterilmelidir. Toplam lenfosit

sayis1 ve albiimin diizeyi seviyesi yarsa iyilesmesinde onemli yer tutar ( 62 ).

Tek bir ayak parmaginin amputasyonu birkag istisna disinda yriiylis ve ayakta
durusta ¢ok az rahatsizlik verir. Biitiin parmaklarin amputasyonu yavas yiiriiylislerde az
rahatsizlik verirken hizli yiiriiylislerde esneklik ve hizli hareketler gerektirdiginden
zorlayic1 olabilir. Ayrica ¢omelme ve parmak ucunda yiirliylise engel olur. Bu

amputasyonlarda genellikle dolgulu ayakkabidan baska protez gerekmez.

Metatars amputasyonlari, amputasyon seviyesi proksimale geldik¢e artarak
yiirliylis bozukluguna neden olur. Bu bozuklugun esas neden1 1se ayak giidiigiiniin itme

fazindaki pozitif destegin kaybidir. Bunun i¢in de dolgulu ayakkabi kullanimi1 yeterlidir.

Toe amputation
r disarticulation

phalangeal
disarticulation

Sekil 9: Ayak amputasyon seviyeleri ( 63 ).

Transmetatarsal seviyenin daha proksimalinden yapilan amputasyonlar destek
ve itme fazlarinin kaybindan dolay: ciddi yiiriiyiis bozukluklar1 ile sonuglanirlar. On ve
orta ayak amputasyonlari, arka ayak ve ayak bilegi amputasyonlarindan daha kotii
fonksiyonel sonuglar1 oldugu i¢in artik ¢ok yapilmamaktadir. Diyabetik ayaklarda ve
ciddi ayak travmalrindan sonra nadiren uygulanmaktadir.

U
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Basparmak amputasyonu

Uzun bir palntar ve kisa bir dorsal cilt flebi birakilir. Fleksor ve ekstansor
tendonlar kesilerek kemik ucundan retrakte olmalar1 saglanir. Digital sinirler ve

damarlar bulunur ve baglanir.

Birinci veya besinci parmak sira (ray) amputasyonu

Insizyon lateralden baslayarak , medial eminensin(veya besinci parmagin lateral
eminensi) orta hattina dorsalden uzatilir, sonra proksimal falanks ortasina kadar plantar
yiizden devam edilir. Roket seklindeki insizyon metatars boyunca proksimale

genisletilerek birinci veya besinci metatrasin bir kismi veya tamamu eksize edilebilir.

Sekil 10: Ray amputasyonu (63).
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Transmetatarsal amputasyon

Uzun bir plantar ve kisa bir dorsal flep birakilir. Metatars baglar1 kesilir.

Tendonlar kesilir ve retrakte olmalar1 saglanir.

Sekil 11: Transmetatarsal amputasyon sematik goriiniim (63).

Orta ayak amputasyonlari

Ortaayak amputasyonlar1 su amputasyonlari igerir:

Lisfranc: tarsometatarsal eklem seviyesinden yapilir, ciddi ekin deformitesi

gelisir.

Chopart : midtarsal eklem seviyesinden yapilir, ciddi ekinovarus deformitesi

gelisir.

Pirogoft: kalkaneus orta hattindan vertikal ayrilip 6ne dogru rotasyon yapilarak

tibiaya kaynamasi saglanir.
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Sekil 12: Chopart amputasyonu (63).

Arka ayak ve ayak bilegi amputasyonlari

Ayak bilegi amputasyonlar1 sadece giidiik sorunlarimi gidermemeli; aym
zamnada giidiik ucu ile protez ayak i¢in hazirlanan eklem mekanizmasi arasinda yeterli
bosluk birakmalidir. Syme amputasyonu bu ihtiyacalr1 bu bolgede saglayan en iyi
amputasyondur. Syme giidiigliniin basarisiz olmasinin en sik iki nedeni topugun
posteriora kamas1 ve kopek kulaklarinin asirt diizeltilmesine bagl gelisen yara kapanma
sorunlardir.

Boyd amputasyonu ayak bileginde miikemmel bir yiik tasima kapasitesine sahip
giidiik ucu saglamaktadir ki bu da syme amputasyonlarindan sonra meydana gelen
topugun arkaya kaymasi n1 ortadan kaldirmaktadir. Bu teknik talektomi, kalkaneusun
ileri dogru kaydirilmasi ve kalkaneotibial artrodezi igerir.

Pirogoff amputasyonu tibia ve kalkaneusun bir parcasi arasinda artrodezi igerir.
Kalkaneus vertikal olarak kesilir, anterior boliimii ¢ikarilir , geri kalan posterior kisimla
topuk flebi tibianin tiraglanmis distal ucu ile karsilasincaya kadar dek one ve yukariya
dogru 90 derece dondiiriiliir. Bu amputasyonun boyd amputasyonu iizerine higbir

avantaji olmadig gibi teknik olarak daha zordur.
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2.3.6. Syme amputasyonu:

Tek bir uzun posterior topuk flebi kullanilir.insizyona lateral malleolun distal
ucundan baslanir. Distal tibia hizasindan medial malleol inferior ucuna 1 parmak mesafe
kalana kadar bilek eklemi onyiizii gecilir. Sonra plantar bolgeye gecilir. Insizyon
baslanilan yerde sona erdirilir. Tiim ayak talus ve kalkaneus c¢ikarilir. Tibia ve fibula

ayak bilegi kubbesinden ayrilir.

Sekil 13: Syme amputasyonu postoperatif goriintiisii ( 63 ).

Sekil 14: Syme amputasyonu insizyonu sematik goriiniimii (63).

Alt ekstremite amputasyonlari

2.3.7. Transtibial(bacak Jamputasyonu

Cildin kan destegi bacagin posterior ve medial yliziinde anterior veya

anterolaetral tafralara gore daha iyi oldugu icin iskemik uzuvlar i¢in transtibial
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amputasyon tknikleri bacagin medial ve posterior taraftan olusturulan cilt flepleri tercih
edilir. Iskemik uzuvlarda uygulanan amputasyonlar iskemik olmayanlara gore daha
yilksek  seviyededir.  Gerilim myodezi ve osteomyoplasti iskemik uzuvlarda
kontraendikedir.

Amputasyon 8.8 veya 12.5 cm distalden yapilir. Uzun posterior ve kisa anterior
flep birakilir. Operasyonda peroneal sinir, tibial sinir, anterior tibial arter ve posterior
tibial arter bulunur baglanir. Kaslar ve fasya dikilir. Dren koyulur. Képek kulagi varsa
diizeltilir aksi takdirde buralarda dolsim bozuklugu olabilir. Cilt emilmeyen dikislerle
dikilir.

Sekil 15: Dizalti amputasyonu sematik goriiniimii (63).

2.3.8. Diz dezartikiilasyonu

Bu yontemin avantajlari:

1. Dogal olarak yiik aktarilmaya miisait yumusak doku ve cilt tarafindan kapatilan

distal femurun genis yiik aktarim noktasi olusturulur
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2. Kuvvetli kaslar tarafindan kontrol edilen uzun seviyelendirme kolu olusturulur.

3. Gidiik iizerinde kullanilan protez stabildir.

Patellanin anterior kutbundan olgerek ,diz cevresinde esit uzunlukta genis ve uzun
anterior flep hazirlayin. Takiben popliteal katlanti seviyesinden Olcerek diz cevresinin
yarist uzunlugunda kisa posterior flep hazirlanir. Lateral uclar tibial kondiller
seviyesinde birakilir. Patella eksize edilir veya femura kaynatilir. Sinoviektomi bazen

yapilir. Dren koyulur.

1 om Sk flap incision
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Sekil 16: Diz dezartikiilasyonu (63).

2.3.9. Transfemoral amputasyon
Uyluk amputasyonlar: transtibial amputasyondan sonra ikinci siradadir. Hastanin

diz eklemi yok olur, bu nedenle prtotezin kontrolii i¢in giiclii kaldira¢ kolu olusturacak

olabildigince uzun giidik ucu olusturmak Onemlidir. Siradan olan ¢ogu diz istii
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protezde protez yuvasinin bitiminden 9-10 cm distale uzanan sabit siirtiinmeli diz
eklemi kullanilir. Kemik, ekleme yer agmak i¢in buraya kadar ampute edilmelidir.

Belirlenen seviyede esit anterior ve posterior flep olusturulur. Fleplerin uzunlugu en az
bu seviyedeki uyluk ¢apinin yaris1 kadar olmalidir. Femoral arter ven ve sinir bulunur

kesilir baglanir. Siyatik sinir kesilir baglanir. Sonra dren koyulur.

Amputation  Skin flap
lewel incasion

Sekil 17: Transfemoral amputasyonu (63).
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2.3.10. Kalca ve pelvis amputasyonlari

Kalca dezartikiilasyonu

Siklikla kemik ya da yumusak doku sarkomlarinda yapilir. Inguinal ya da iliak
lenf nodlar1 rutin olarak alinmaz.

Anterior raket sekilli insizyon yapilir. Insizyona SIAS seviyesinden baslanr.
Poubart ligamanina paralel olacak sekilde distal mediale kavis yapilir. Insizyon uylugun
posteriorunda tuber iskiadikumun 5 cm distaline kadar devam ettirilir ve uyluk
lateralinde trokanter majorun 8 cm distaline kadar uzatilir. Damar ve sinirler bulunur

kesilir baglanir.

2.3.11. Hemipelvektomi

Siklikla tiimor olgularinda yapilmaktadir. Kalca dezartikiilasyonundan farkli
olarak hemipelvektomilerde inguinal ve iliak lenf nodlar1 almir. Standart
hemipelvektomi, posterior gluteal flep, simfiz pubis ve sakroiliak eklemin
dezartikiilasyonundan olusur. Genisletilmis hemipelvektomi, sakrumun posterior kemik
boliimiinden gecer. Konservatif hemipelvektomide ise ilium asetabulumun {izerinden
ayrilir. Internal hemipelvektomi ekstremite koruyucu rezeksiyondur. — Eksternal
hemipelvektomi ise o taraftaki ekstremite ve pelvis yarisinin ¢ikarilmasi islemidir, buna

hindkuartir amputasyon da denir.
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Sekil 18: Kalga dezartikiilasyonu.

Sekil 19: Bacak orta seviyeye kadar uzanan iskemi ve ayak éniinde gangren.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji
Boliimiinde opere edilen hastalar dahil edilerek yapilmistir. Olgular ortopedi
poliklinigine, acil servise veya ege iiniversitesi tip fakiiltesi diabetik ayak konseyine
basvuran hastalar arasindan secilmistir. Diabetik ayak konseyi ortopedi ve travmatoloji
klinligi, dermatoloji klinigi, dahiliye endokrinoloji klinigi ve infeksiyon hastaliklar1
klinigi hekimlerinin katilimiyla her hafta carsamba giinii ortopedi kliniginde
yapilmaktadir. Hasta dosyalar1 incelenerek retrospektif kesitsel bir calisma yapilmistir.
TASC 2007 klavuzunda yer alan Fontaine evre IV ve Rutherford evre 6 olarak
siniflandirilan olgular ¢alismaya dahil edildi. Travmatik, tiimoral, konjenital, ilaclara
bagh iskemik lezyonlar calismadan diglanmistir. Calismaya sadece diabetes mellitus ve
/ veya aterosklerotik periferik damar hastaligina bagl olarak gelisen kronik iskemik
ayak hastalar1 dahil edilmistir. Akut arter hastalar1 dahil edilmemistir. Calisma 2007 yili

temmuz ayi ile 2009 aralik ay1 arasindaki hastalar1 kapsamaktadir.

Calismaya toplam 79 hasta alindi, 84 bacak ameliyat edildi. 107 adet operasyon
uygulandi. Bu hastalardan 68 tanesi erkekti(% 86,1) ve 11 tanesi kadindi(% 13,9).
Hastalarin yas araligi 35-98 arasindaydi ve ortalama yas1 64,46 idi. Bu hastalardan 57
tanesi sigara iciyordu(% 72,2) , 22 tanesi sigara i¢miyordu(27,8). Hastalarin 55
tanesinde DM vardi(% 89,26).

Olgular klinik olarak degerlendirilip operasyon karar1 verilenler arsindan secilip
preoperatif olarak transkutan6z oksijen basinci Ol¢iimii i¢in  ortopedi klinigine
yonlendirilmistir. ~ Ol¢iim  icin  Tina marka TCM4®  cihazi(Radiometer,
Copenhagen,Denmark) ile yapilmistir. Tiim hastalar supin pozisyonda diz ve kalca
notral pozisyonda iken 6lciim yapilmigtir. Olgiim 20 dakika siireyle yara kenarmdan
yaklasik 3 cm mesafeden ayak dorsumundan yapilmistir. Cihaza bagh bir adet platin
katot ve glimiis anot Clark® elektrodu mevcuttur. Polivinilkloriir(PVC) yapisinda
fiksasyon halkas1 (E5260/ E5280) 1,2 propanediol ve deiyonize su icerikli kontak
maddesi ile cilde yapistirilir. Poliprolin/Poliflorinetilenpropilen(PP/FEP) yapisindaki
hidrofobik gecirgen membran(E5260/E5280) vasitasiyla oksijenin elektrokimyasal
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indirgenmesi prensibi ile Ol¢iim yapar, bu sirada 1,2 propanediol potasyum klorid
sodyum hidrojen karbonat deiyonize sudan olusan elektrolit soliisyonu membran ile cilt
arasina damlatilir. Clark elektrodu oOlciim yapilan ciltte 45°C 1s1 olusturarak lokal
hiperemi yaparak, cilde ulasan besleyici oksijen basinci dl¢iiliir. Ciltteki mikrovaskiiler
damar yatagmmin %S5 ini ylizeyel besleyici kapiller ag; % 95ini subpapiller,
termoregiilator kapillerler ve veniiller olusturur. Clark elektrodu ile yiizeyel besleyici
kapiller agdan cilde ulagan oksijen basinci Ol¢iiliir, total mikrosirkiilasyon dl¢iilemez (

64 ).

Sekil 20: Transkutandz oksijen basinci 6lgiim cihazinin teorik ¢alisma cercevesi ( 65 ).

Cilt mikrosirkulasyonu bacak pozisyonundan, eritrosit sayisindan, cerrahi
revaskiilarizasyon isleminden, plazma oksijeninden, dis c¢evreden, ve TcPO2
elektrodundan etkilenir.

Sekil 20 teorik cerceveyi goOstermektedir. Transkutandz oOl¢iim elektrodu
epidermal ylizeyi 42°C ve 45°C’ye kadar 1sitir; kapiller kan dercesini arttirir ve lokal
hiperemi yapar.. outcome Arteriel ve vendz gradyent diiser. Artan 1s1 ile birlikte
otoregiilasyon ve lokal vazokonstriktoe etki azalir (66). Oksijen ve karbondioksit ¢cevre

dokuya sizar. Artan 1s1 oksihemoglobin egrisini saga kaydirir ve lokal aktif dokulara,
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hiicrelere oksijen gecisini azaltir. Lipid dokular uniform halden rastgele bir hale gecerek
cilde gaz difiizyonunu arttirir (67). Tiim bunlar lokal PO2 seviyesini arteryel PO2

seviyesine getirerek TcPO2 ol¢iimiinii saglar( 68 ).

! oy

THE SENSOR MEASURES THE
AMOUNT OF CURRENT
FLOWING AND CONVERTS IT
TO THE TISSUE OXYGEN
TEMNSION VALUE.

Sekil 21: Tina TCM4® transcutaneous oxygen monitoring, Radiometer ,Copenhagen,

Denmark.

Preoperatif yapilan TcPO2 (transkutandz oksijen basinci) Ol¢limii sonrasi
olgulara cesitli seviyelerden debritman, minor amputasyon ve major amputasyon
uygulandi. Major amputasyonlar(dizalti, diziistii. Diz ve kalca dezartikiilasyonalr)
spinal anestezi altinda , minor amputasyonlar ve debritmanlar ise popliteal blok altinda
yapildi. Major amputasyonlarda 500 cc hemovak dren yerlestirildikten sonra tel dikis ya
da prolene dikis ile kapatildi. Ameliyat sirasinda alinan doku ornekleri Ege {iniversitesi
mikrobiyoloji laboratuarina bakteriyolojik incelemeye gonderildi. Yara durumuna gore
dikisler en erken 2. haftada alindi. Tiim veriler SPSS 13.0 istatiksel analiz programi

kullanilarak istatiksel bilgiler elde edilmistir. P degeri [1 0.001 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismada 79 hasta ve bu hastalara ait toplam 83 bacak ve 107 operasyon
degerlendirildi. Tiim analizler SPSS 13.0 istatistik programi ile degerlendirildi. 2007
Temmuz aymmdan 2009 aralik aymma kadar olan donemde yapilan operasyonlar
retrospektif olarak degerlendirildi. Bu 79 hastadan 11 tanesi takipler sirasinda exitus

olmustur.
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Grafik 2: Hastalarin cinsiyet dagilimi. Hastalarin % 86,1°1 erkek, % 13,9’u kadindi.
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Grafik 3: Hastalarin sigara icme durumuna gore dagilimi. % 72,2 hasta sigara i¢iyordu,

% 27
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Grafik 4: Hastalarin DM ile ilgili dagilimi. % 69,6 hastada DM vardi, % 30,4
hastada diger nedenlere baglh periferik damar hastalig1 vardir.
DM olgularinda glukoz diizeyi 160,96 iken, NON-DM olgularinda glukoz

111,08 1idi. Bu durum istatiksel olarak Pearson ki-kare testi ile

degerlendirildiginde DM olgularindaki glukoz diizeyi anlamli olarak daha yiiksek
cikmistir (p <0,05) .
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Grafik 5: Hastalarin distal nabizlarinin palpasyonu ile ilgili dagilim.
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DM hastalarinda ise siklikla diziistii sevideki dolagim etkilenmemis yada az
etkilenmistir. Siklikla posterior tibial arter ve distalinde tikaniklik gelisir. Peroneal
arter ve dorsalis pedis dolasimi ¢ok etkilenmemistir ( 40 ) bizin ¢alismamizdaki

olgularin da % 67,5 inde tibialis posterior nabzi palpe edilemedi.

Operasyon Tipleri

m debritman
mparmak

M ray

M transmetatarsal
Hsyme

mdizalti

m diziisti

Grafik 6: Primer(ilk) operasyonlara ait operasyon tiplerinin dagilima.

B debritman
W minoramputasyon

® major amputasyon

Grafik 7: Primer operasyonlarin 3 ana gruba ayrildiginda dagilimi. Minor
amputasyon orani % 54,2 iken major amputasyon orani % 33,7 olarak hesaplanmistir.

Debritman orani ise % 12 olarak hesaplanmustir.
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B minor amputasyon

= major amputasyon

Grafik 8: Ikinci defa operasyona alinan olgu sayisinin dagilimi. Toplam 19
hastada tekrar operasyon endikasyonu olusmustur. Yine bu hastalardan da toplam 4
hastada 3.defa operasyopn endikasyonu olusmustur; 1 transmetatarsal, 2 dizalt1 ve 1
diziistii amputasyon uygulanmistir. Dordiincii defa operasyon gereken yalnizca 1 hasta

olmustu, o hastaya da syme amputasyonu yapilmistir.
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Grafik 9: Primer operasyonlardaki lezyonlarin dagilimi. Lezyonlarin % 65,1

ayak oniinde olugmustur.

52



35 A

H sayl

H yiizde

achro
acine
candi
citro
citro
enter
esche
flora...
klebsi
morg
prote
prote
pseu
serra
serra
staph
steno...
strep
lrem

Grafik 10: olgularin operasyon materyalinden gonderilen doku orneklerinden
yapilan mikrobiyolojik ajan tiplerinin dagilimi. 17 hastada pseudomonas aeuriginosa ,

16 hastada e.coli iirerken, 31 hastada da lireme olmamustir. 1 hastada candida albicans

tiremistir.
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Grafik 11: Mikrobiyoljik ajanlarin dagilima.
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Grafik 12: Preoperatif donemde yapilan TcPO2 6lciim degerlerinin literatiire

gore belirlenen esik deger seviyesi olan 30 mmHg TcPO2 basing degerine gore olan

dagilimi. Primer olarak yapilan ilk 83 operasyondaki ve yapilan toplam 107

operasyondaki TcPO2 basing dagilimi. TcPO2 degeri < 30 ¢ikan aolgularin 20 tanesinde

reoperasyon gerekmistir. TcPO2>30 mmHg cikan olgularin ise 4 tanesinde reoperasyon

gerekmistir. Yani reoperasyon durumuna bakildiginda

24 adet reoperasyonun %

83,3’iinde TcPO2< 30 mmHg cikmstir, yalnizca %16,7 reoperasyonda TcPO2 > 30

mmHg c¢ikmistir. Pearson ki-kare testi ile bakildiginda bu oranlarin anlamli olarak

dagilim gosterdigi saptanmistir, yani 30 mm Hg altindaki basing degerlerinde iyilesme

beklentisi diisiik oldugundan bu olgularda reoperasyon orani yiiksek ¢ikmaktadir,ve bu

durum literatiir bilgisi ile uyumludur(p<0,001).

Operasyon sayisi Ortalama Standart deviasyon
Primer operasyon 83 34,87 12,18
Reoperasyon 24 2491 7,28

Tablo 4: Bu tabloda

Olciilen TcPO2 basinglarinin ortalama degerleri ve standart

sapmalar1 verilmistir.

54




Gruplar A(0-10) B(10-20) C(20-30) D(30-40) E(>40) Toplam
Primer 2 %24 |10 %120 |19 %229 | 18 %21,7 | 34 %41,0 | 83 % 100
Reoperasyon2 |0 %0 6 %31,6 | 9 %47.4 | 4 %21,1 | O %0 19 % 100
Reoperasyon3 |0 %0 0 %0 4 %100 | O %0 0 %0 4 %100
Reoperasyon4 |0 %0 1 %100 | O %0 0 %0 0 %0 1 %100
Toplam 2 %19 |17 %159 |32 %299 |22 9%20,6 | 34 %31,8 | 107 % 100
Tablo 5: TcPO2 degerlerine gore 5 gruba ayirdigimiz olgularda yapilan

Pearson ki-kare istatiksel analizine gore basincin 30mmHg altinda oldugu olgularda B

grubunda % 31,6 C grubunda %47,4 gibi yiiksek oranlarda reoperasyon oldugu ve

basincin 30 mmHg degerin iistiinde oldugu D grubunda %21,1 ve E grubunda ise %0

reoperasyon oranlariin varligr alinan 30 mmHg’lik esik degerin reoperasyon oranlarini

degerlendirmede anlamli oldugu goriilmiistiir (p >0,001).

Gruplar A(0-10) B(10-20) C(20-30) D(30-40) E(>40) TOPLAM

Primer 2 %24 10 %12,0 | 19 %229 | 18 %21,7 | 34 %41 83 %100
Reoperasyonlar | 0 %0 7 %?29,2 13 %542 |4 %167 |0 %0 24 %100
Toplam 2 %19 17 %159 |32 %299 |22 %20,6 |34 %31,8 | 107 %100

Tablo 6: TcPO2 degerlerine gore 5 gruba ayirdigimiz olgularda yapilan Pearson

ki-kare istatiksel analizine gore basincin 30mmHg altinda oldugu olgularda B grubunda

%29,2 C grubunda %54,2 gibi yiiksek oranlarda reoperasyon oldugu ve basincin 30

mmHg degerin iistiinde oldugu D grubunda %16,7 ve E grubunda ise %0 reoperasyon

oranlarinin  varlig

degerlendirmede anlamli oldugu goriilmiistiir (p >0,001).

alman 30 mmHg'lik esik degerin reoperasyon oranlarini
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Gruplar X Y Toplam
(TcPO2< 30 mmHg) | (TcPO2> 30 mmHg)

Primer 31 52 83
%37,3 %62,7 %100

Reoperasyon 20 4 24
%83,3 %16,7 %100

Toplam 51 56 107
%47,7 %52,3 %100

Tablo 7: TcPO2 degerlerine gore 2 gruba ayirdigimiz olgularda yapilan Pearson
ki-kare istatiksel analizine gore; basincin 30mmHg altinda oldugu olgular(X grubu)
reoperasyona giden olgularin %83,3’iinli olustururken basincin 30mmHg iistiinde olan
olgular %16,7’sini olusturur. Bu oranlarinin varligr alinan 30 mmHg’ ik esik degerin
reoperasyon oranlarini degerlendirmede anlamli bir diizey oldugunu gostermektedir. (p

>(0,001).

Gruplar X Y Toplam
(TcPO2<30 mmHg) | (TcPO2> 30 mmHg)

Primer 31 52 83
%37,3 %62,7 %100

Reoperasyon | 20 4 24
%83,3 %16,7 %100

Toplam 51 56 107
%47,7 %52,3 %100

Tablo 8: Olgulart 30 mm Hg TcPO2 esik degerine gore inceledigimizde,
reoperasyon agisindan TcPO2 6l¢iim yonteminin duyarliliginin % 83,3 ve segiciliginin
ise %62,65 oldugu goriilmiistiir. Pozitif prediktif degerin %60,78 ve negatif prediktif
degerin ise %92,85 oldugu goriilmiistiir.
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5. TARTISMA:

Periferik arter hastaligi(PAH) sistemik aterosklerozun bir sonucu olarak ortaya
cikar. Genis bir yas grubunu kapsamasi ve morbiditenin yiiksek olmasi nedeniyle
toplum saghig acisindan biiyiik bir problem olusturmaktadir. Kisinin yasi, cinsiyeti,
aliskanliklari, meslegi, genetik 6zellikleri ile yakindan ilgilidir. Etiyolojik faktorlere
baktigimizda, genetik kokenli olanlar disinda hemen hemen tiimii erken tam ile
progresyonu  Onlenebilecek ve  komplikasyonlar1 minimuma indirilebilecek

problemlerdir.

CLI, istirahatte olan tipik kronik iskemik ayak agrisim ya da iilser ve/veya
gangren seklindeki cilt lezyonlar1 ile olan PAH’1 tanmimlar.CLI tanimi sadece

semptomlart 2 haftadan daha uzun siiredir devam eden hastalar icin kullanilir (40).

CLI tanisindan klinik olarak siiphelenildiginde ayak blegi kol indeksi(ABI),
parmak ucu sistolik basinci, transkutan6z oksijen basinci(tcPO2) olciilerek tani
desteklenmelidir.Iskemik ayak agris1 olanlarda ayak bilegi basinc1 50 mmHg altindaysa,
parmak ucu sistolik basinc1 30 mmHg altindaysaya da iilser ve/veya gangreni olanlarda
ayak bilegi basinct 70 mmHg altindaysa,parmak ucu sistolik basinci 50 mmHg
altindaysa CLI tamis1 muhtemeldir ( 40 ). CLI tanis1 kroniklesmeyi vurgular, akut

iskemik ayaktan ayirtedilmelidir ( 40 ).

40 yas ve sonrasinda daha siklikla goriiliir. Gaylis H.’nin metaaanlizine gore ;
cok merkezli ve biiylik hasta gruplarim kapsayan caligmalarda 70 yas ve iistii, 50-69
yaslar aras1 diyabetli ve yilda on paketten fazla sigara kullanan hastalar yiiksek risk
grubunu olusturur (69). Yaptigimiz caligmaya toplam 79 hasta alindi,
bu hastalardan 68 tanesi erkekti(% 86,1) ve 11 tanesi kadindi(% 13,9). Hastalarin yas
araligr 35-98 arasindaydi ve ortalama yast 64,46 idi. Bu hastalardan 57 tanesi sigara
iciyordu(% 72,2) , 22 tanesi sigara i¢cmiyordu(27,8). Hastalarin 55 tanesinde DM
vardi(% 89,26). Bu da calismamizdaki bulgularin literatiir ile uyumlu oldugunu

desteklemektedir.
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Sigara baglh basina bir vazospastik ajan olmasinin yani sira ateroskleroza sebep
olarak da, bu durumu indiikler. Kannel ve arkadasalarinin yapti§i calismada sigara
icenlerle icmeyenler arsinda periferik damar hastaligr riski 3 kat daha fazla

bulunmustur ( 70 ). Yaptigimiz calismada da olgularin %72,2si sigara kullanmaktaydi.

TcPO2 deger araligini 30-50 mmHg olarak aldigimizda, TASC 2000 rehberine
gore 30 mmHg TcPO2 degerinin altinda yara iyilesmesinin olmayacagi belirtiliyor.
TASC 2007 rehberine gore ise kritik iskemik ayak(CLI) tamiminda herhangi bir
instrumental Ol¢iim parametresi yer almaz(‘’recommendation’” 16). TASC 2007
rehberinde yalnizca bir degerden bahsedilir(D5.2 paragrafi) TcPO2 degerinin <30
mmHg olmasidir. Faglia ve arkadaslarinin yaptigi calismada ( 71 ). hastalarin hastaneye
kabulunden sonra ayak dorsumundan o6l¢iim yapiliyor, sonrasinda anjioplasti ya da
bypass grefti, sempatektomi ve prostanoid tedavisi sonrasi 5. giinde dl¢lim yapiliyor.
Istirahat agris1 ya da iilser/ gangren sikayeti ¢oziilmeyen olgularda ayak bilegi seviyesi
tizerinden amputasyon(major amputasyon TASC 2007) karar1 aliniyor. Amputasyon
oncesi de ol¢iim yapiliyor, yapilan bu Ol¢ciim analizlerde kullanilacak Olciim olarak
kabul ediliyor. Calismada yaptiklart analizlerde ROC egrisine gore tedavi
sonrasi(anjioplasti, bypass, sempatektomi, iloprost tedavisi ) TcPO2 esik degeri 34 mm
Hg olarak belirlenmistir. Bu deger revaskiilarizasyonu belirlemek ag¢isindan anlamli bir
seviye olarak kabul edilmistir. 34 mm Hg esik degere gore amputasyon oran1 %9,7 iken
>40 mmHg degerinde amputasyon oran1 % 3’e diismektedir. Bizim ¢alismamizda da
TcPO2 >30 mmHg olan 52 olgudan sadece 4 tanesi ( % 7,69) reoperasyona gitmistir;
>40 mmHg olan olgulardan ise higbiri reoperasyona gitmemistir. Aldigimiz 30 mmHg
esik degerin, TASC 2007 rehberine gore, amputasyon seviyesini belirlemede ve

reoperasyon oranlarin1 degerlendirmede literatiirle uyumlu oldugu goriilmiistiir.

P. Poredos ve arkadaslarmin yaptiklari ¢alismada ( 72 ) dizaltt amputasyon
operasyonundan olusan 56 hastalik seride 39 erkek ve 17 kadindan olugmaktaydi. Bu
hastalarin 26 tanesi DM hastasiydi. 1 hasta ilk amputasyon sonras1 6ldii. Hastalrin yas
aralign1 45 -87 arasinda ve ortalama yas 73 idi. 56 hastada toplam 71 operasyon
gergeklestirildi. 39 primer amputasyon sorunsuz iyilesti, 16 hastada diziistii amputasyon

operasyonu yapildi, 1 hasta ilk operasyon sonrast Oldii. Amputasyon karar1 tiim
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vakalarda klinik bulgulara ve sikayetlere bagli olarak yapilmistir. Preoperatif olarak
ayak dorsumundan ve dizin 10 cm altindan 6l¢iim yapilmistir. Olgiimler Tina marka
TCM3® cihaz1 ( Radiometer Copenhagen Denmark ) ile clark elektrod sicakligi
45°Cye ayarlanarak yapilmistir. 20 dakika boyunca ol¢iim yapilmistir. Ayak sirtindan
yapilan TcPO2 06l¢iim ortalamasi 12 mmHg olarak bulunmustur (0 — 22 mmHg
araliginda). Primer amputasyon sonrasi reoperasyon gerekmeyen 39 olgunun (37
mmHg; 15-56 mmHg), reoperasyon gerektiren olgulara (18 mmHg; 8-36 mmHg) oranla
TcPO2 basinci anlamli olarak daha yiiksek bulunmustu (p<0,01). Reamputasyona giden
olgularin % 15’1 26-35 mmHg basin¢ araliginda toplanmistir, esik deger 15 mmHg
olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda preoperatif ol¢iimleri TcPO2 >40 mmHg olan

34 olgudan hicbiri reamputasyona gitmemistir.

Reamputasyona giden olgularin % 83,4’ti 10-30 mmHg Olciim araliginda
toplanmustir, ortalama esik deger bu aralikta 25,05 olarak bulunmustur. TcPO2 degeri
30-40 mmHg araliginda olan 18 olgunun 4 tanesi reamputasyona gitmistir, bu olgular
reamputasyonlarin yalnizca %16,7’sini olusturmustur. Pearson ki-kare analizine gore

30 mmHg esik deger ( 40 ) reamputasyonu belirlemede anlamli bulunmustur (p<0,001).

Burgess ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ( 73 ) TcPO2 degeri 40 mmHg
tizerinde olan 15 amputasyonun tamami sorunsuz iyilesirken, 1-40 mmHg arasinda
TcPO2 degerleri olan 19 hastanin 17’sinde reamputasyona gerek duyulmamistir, TcPO2
degeri o olan 3 hastada reamputasyona gidilmistir. Bizim calismamizda da 40 mmHg

izerinde olan hig¢bir hastada reamputasyona gerek duyulmamaistir.

Katsamouris ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ( 74 ) TcPO2 > 38 mmHg olan

17 hastanin tamaminda sorunsuz iyilesme saptamiglardir.
Ratliff ve arkadaslarinin yaptigi calismada ( 75 ) TcPO2 degeri 35 mmHg’dan

yiiksek ¢ikan 18 hastanin tamaminda sorunsuz iyilesme saptanirken, TcPO2 degeri 35

mmHg nin altinda olan 15 olgunun 10’unda reamputasyona gerek duyulmustur.
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Periferik damar hastaliginda fontaine evre IV olgularin ciddiyetinin transkutanoz
oksijen basinci ile uyumlulugunu degerlendirdigimizde TcPO2 basinci 30 mmHg
altindaki Olctimlerin sensitivitesi % 41, spesifitesi % 91 olarak yaymlanmistir ( 76 ).
Bizim c¢alismamizda fontaine evre IV  olgularin reoperasyon agisindan
degerlendirildiginde 30 mmHg esik degere gore duyarliliginin % 83,3 ve seciciliginin

ise %62,65 oldugu goriilmiistiir. Bu analiz literatiir ile uyumludur.

Yara iyilesmesi ile ilgili olarak yapilan diger ¢calismalrda TcPO2 degerinin 40
mm Hg iizerinde olmasi iyilesmede sorun olmayacagi anlamina gelirken, TcPO2
degerinin 20 mmHg altinda olmasi yara iyilesmesinin olmayacagi anlamina gelmektedir
( 77 ). Calismamizda 40 mmmHg {izerindeki hastalarin hi¢birinde reoperasyona

gidilmemistir.

Klinik olarak CLI tanis1 2 haftadan uzun siiredir devam eden istirahatta bacak
agrist veya ayakta 2 haftadan uzun siiredir devam eden iilser yada gangren bulgulari
varliginda konur ( 40 ). Tetsuya ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore cilt
perfiizyon basinct (SPP) ile diger teknikler karsilastinlmistir. Cilt perfiizyon
basici(SPP) 5.8 cm genisligindeki mansonun altina yerlestirilen lazer doppler ile ayak
sirtindan  Slciiliir. Ayak bilegi kol basing indeksi(ABPI) ise 12 cm genisliginde
pnomatik manson yardimai ile doppler ultrason ile dl¢iiliir. Basparmak kan basinci (TBP)
bir fotopletismografi araciligi ile 2 cm’lik pnomatik manson ile lciiliir. 211 hasta 403
bacakta yapilan ol¢iimlerde 93 bacak TcPO?2 ile degerlendirilmistir. 25 bacak sorunsuz
iyilesirken 68 bacakta reoperasyona gerek duyulmustur. lyilesen grubun TcPO2 deger
aralig1(31+£17 mmHg) iyilesmeyen grubun TcPO 2 degerinden( 10+15 mmHg) daha
yiiksektir. Alinan 30 mmHg esik degere gore testin spesifitesi % 87 sensitivitesi ise %

60 bulunmustur ( 78 ).

Bunt ve arkadaglarinin yaptigr calismada diabetik ayak ve periferik damr
hastaligina(Fontaine evre III/ IV ) baghi 147 hasta degerlendirilmistir. 44 hastada
sorunsuz iyilesme oldu ve reoperasyona gerek duyulmadi, 14 hastanin TcPO2 > 30
mmHg istiinde cikmistir ve % 91 sorunsuz (13 hasta) iyilesmistir. TcPO2 < 30 mmHg
olan 90 hastaya arteriografi yapilmistir. Bunlardan % 98’inde (89 hastada 87 hasta )
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ciddi iskemi saptanmistir. Bu 90 hastanin 22’sine revaskiilarizasyon yapilmad: ve 22
hastanin 11’ine minor amputasyon ya da debritman yapildi. 90 hastanin 67 tanesine
revaskiilarizasyon yapildi ve 64 hastanin TcPO2 degeri > 30 mmHg degerine
yiikseldi.bu 64 hastanin 58’inde minor amputasyon ya da debritman yapildi ve sorunsuz
tyilesti. Bu ¢alismada da oldugu gibi TcPO2 6lgiim ydntemi amputasyon seviyesini

belirlemede ve revaskiilarizasyona karar vermede etkili bir yontemdir. ( 79 ).
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6. SONUCLAR:

1-

Periferik arter hastaligi(PAH) sistemik aterosklerozun bir sonucu olarak ortaya
cikar.. Kisinin yasi, cinsiyeti, aligkanliklari, meslegi, genetik Ozellikleri ile
yakindan ilgilidir. Etiyolojik faktorlere baktigimizda, genetik kokenli olanlar
disinda hemen hemen tiimii erken tami ile progresyonu Onlenebilecek ve

komplikasyonlar1 minimuma indirilebilecek problemlerdir.

CLI tam ve tedavi asamalarinda kullanilan birgok test olmasina ragmen klinik

degerlendirme ve siiphe cok onemlidir.

Gerek literatiirde gerekse bizim tedavi serilerimizdeki amputasyon oraninin hala
yiiksek olmasi daha etkili tam ve triaj kriterlerine gerksirim oldugunu ortaya

koymaktadir.

Prognozun degerlendirilmesinde higbir klinik ve laboratuvar yontemi tek basina

giivenilir degildir.

Transkutandz oksijen basinci Olciimii ile ve klinik degerlendirme ile yapilan
amputasyonlarin seviyesi istatiksel olarak birbiri ile uyumlu sonuglar ortaya

koymustur.

Calismamizda belirledigimiz TcPO2 esik degeri literatiirde kullanilan esik
degerle karsilastirildiginda anlamli olarak uyumlu sonuglar ortaya ¢ikarmistir.
Sigara kullamimi, erkek cinsiyet, DM , yas gibi CLI olgularindaki &nemli

faktorler bizim ¢alismamimizda liteartiirle uyumlu bulunmustur.

Calismamizda daha anlamli ve giivenilir sonuclar elde edilebilmesi igin
Olctimlerin daha uygun sartlarda yapilmasi ve multidisipliner calisma yapilmasi

gereklidir.
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