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OZET

Calismamiz, total diz artroplastisi (TDA) yapilan hasta popiilasyonunda
preoperatif yapilan alt ekstremite arteryal renkli doppler ultrasonografisi (RDUS)’nin ve
alt ekstremite arteryel kalsifikasyon (AEAK) valiginin perioperatif ve postoperatif
donemde kardiyovaskiiler olay (KVO) 'larla iligkisini belirlemek ve cerrahi risk

tahminine olan etkisini arastirmak amac¢lanmustir.

2005 Ocak-2015 Aralik tarihleri arasinda primer gonartroz tanisi ile opere
edilmis 853 hastadan preoperatif RDUS’si yapilmis ve dahil edilme kriterlerine uyan
467 hastanin tibbi kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. AEAK’na sahip hastalar

calisma grubunu, diger hastalar ise kontrol grubunu olusturdu.

Hastalar yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi(VKI), réntgenografide kalsifikasyon
varhigi, preoperatif ve postoperatif herhangi bir kardiyovaskiiler tan1 (iskemik kalp
hastaligi, kapak hastaligi, ritim bozuklugu, konjestif kalp yetmezligi(KKY), periferik
arter hastaligi(PAH), koroner arter bypass greftleme), Diyabetes Mellitus(DM), lipid

bozuklugu varligina ve ASA skorlarina gore degerlendirildi.

Calisma grubunda erkek niifus orani, preoperatif rontgenografilerde AEAK
varlig1 ve preoperatif KKY ve PAH’na sahip hasta sayis1 istatistiki olarak daha fazla idi.
Calisma grubunda perioperatif ve postoperatif MI basta olmak iizere iskemik kalp
hastalig1 insidansi1 kontrol grubundan daha fazlaydi. Ayrica perioperatif ve postoperatif

disritmi ve KKY ¢alisma grubunda daha yiiksekti.

Mortalite degerlendirildiginde ise ¢alisma grubunda daha fazla sayida hastanin
kardiyovaskuler nedenlerle kaybedildigi goriildii ancak her iki grup arasinda istatiksel

olarak anlamli fark tespit edilemedi.



Biitiin sonuglar degerlendirildiginde c¢alismamiz RDUS de AEAK’unun
varliginin perioperatif ve postoperatif kardiyovaskiiler olay i¢in artmus risk ile iliskili
oldugunu gostermektedir. Bu baglamda ultrasonografik olarak AEAK varliginin
perioperatif ve postoperatif gelisebilecek KVO’lar ag¢isindan hekimlere risk
degerlendirmesinde katkida bulunabilir.

Anahtar Kelimeler: Diz Artroplastisi, Dopler USG, Kardiyovaskiiler Olay, Arteryal

Kalsifikasyon



ABSTRACT

The aim of the present study is to determine the correlation of preoperative
lower extremity arterial color Doppler ultrasonography (CDUS) and lower extremity
arterial calcification (LEAC) with cardiovascular event (CVE) in the perioperative and
postoperative periods in population of patients undergoing total knee arthroplasty
(TKA) and to examine its effect on surgical risk estimation.

Of the 853 patients, who had been operated for primary gonarthrosis between
January 2005 and December 2015, 467, who were administered preoperative Doppler
ultrasonography and met inclusion criteria, were retrospectively reviewed for their
medical records. The patients with AC made up the study group, while the rest
constituted the control group.

The patients were evaluated according to age, gender, BMI, the presence of
calcification on roentgenography, any preoperative and postoperative cardiovascular
diagnosis - especially ischemic heart disease, valvular heart disease, cardiac
dysrhythmia, congestive heart failure (CHF), coronary artery bypass grafting,

hypertension, DM, lipid disorder, peripheral arterial disease (PAD), and ASA scores.

The proportion of the male population, the presence of AC on preoperative
roentgenography, preoperative CHF, and the number of patients with PAD was
statistically higher in the study group. The incidence of ischemic heart disease,
including perioperative and postoperative MI was higher in the study group than the
control group. Also, the perioperative and postoperative dysrhythmia and CHF were

higher in the control group compared to the study group.



Vi

The assessment of mortality indicated that more patients were lost due to
cardiovascular causes in the study group; however, no statistically significant difference
was found between the two groups.

When all the findings of the study were evaluated, the presence of AC on CDU
was found to be associated with increased risk for perioperative and postoperative
cardiovascular events. In this context, the presence of AC on ultrasonography may
contribute to the physicians to do a risk evaluation in terms of CVEs likely to develop

perioperatively and postoperatively.

Key Words: Knee Arthroplasty, Doppler USG, Cardiovascular Event, Arterial

Calcification
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1.GIRIS ve AMAC

Osteoartrit (OA), hyalin eklem kikirdagiin hasarlanmasiyla baslayan, zamanla
ilerleme gosteren kronik bir kas-iskelet sistemi hastaligidir. Amerika Romatoloji
Dernegi tarafindan eklem kikirdaginin yapisinin bozulmas: nedeniyle eklemde
semptomlara neden olan, ekleme yakin kemiklerde degisiklik meydana getiren dinamik
bir siire¢ olarak tanimlanmistir (1). Bu siire¢ gilinliik yasantilart kisitlayan agriya ve
ilerleyen donemde dizde hareket kisitliligina sebep olur. Obezitenin artis1 ve niifusun

yaslanmasina bagl olarak insidansinin artacagi 6ngoriilmektedir (2).

Diz artroplastisi ise dizde osteoartrite bagli ciddi agrisi olan hastalarda agriyr
azaltmak ve yasam kalitesini arttirmak igin yapilan bir ameliyattir. Artroplasti cerrahisi
ortopedik girisimler i¢inde Onemli bir yere sahiptir. ilk gelisimi 19. yy baslarinda
baglayan diz artroplastisi minimal invazif yontemlerden mega protezlere kadar genis bir
tirlin yelpazesi sahiptir (3). Diz artroplastisinde normal insan anatomisi taklit edilmeye
calisilmis ve eklem yiizleri degistirilerek farkli protez ¢esitleri insanoglunun hizmetine

sunulmustur. Amag fonksiyonel ve agrisiz bir diz eklemi elde etmektir.

Perioperatif ve postoperatif kardiyak morbidite ve mortalite artisinin baslica
nedenleri arasinda yasli niifusun, cerrahi yapilan hasta sayisinin, yiiksek riskli hastalarin
ve cerrahi prosediirlerin sayisinin artmasi ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinde ki artis
sayilabilir. Kardiyak durum, cerrahinin biyilikliigli ve siiresine bagli olarak doku
hasarinin neden oldugu sistemik problemler, néroendokrin degisimler, cerrahi strese
bagli olarak gelisen tasikardi ve hipertansiyon olarak ortaya g¢ikan stres cevabindan,
koroner tromboza, MI’ ne ve kalp yetmezligine kadar genis bir yelpazede cevap

verebilir.



TDA dizin orta-siddetli artriti i¢in kanitlanmis ve oldukca basarili bir miidahale
olmasina ragmen, risksiz bir prosediir degildir (4). Elektif TDA sonrasi en sik goriilen
olim nedeninin akut MI oldugu arastirmalarca belgelenmistir (5,6). Bu yiizden,
kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi preoperatif hasta degerlendirmesinde c¢ok
onemlidir. Hastaya ait klinik gostergeler, hastanin fonksiyonel kapasitesi ve cerrahiye

ait risk faktorleri KVO ile yakindan iliskilidir.

Perioperatif iskemi degerlendirme ¢alismasi kalp dis1 cerrahi geciren ve bilinen
kardiyovaskiiler hastalik riski bulunan hastalarin %6.9'unun postoperatif donemde
major advers kardiyak olay (MAKO) yasayacagini bildirmistir (7). Perioperatif
istenmeyen kardiyak olaylarin riskini arttiran hastaya ait risk faktorlerinin tespiti ve
gerekli onlemlerin alinmasi gerekmektedir. Preoperatif bazi klinik risk faktorleri iyi
tanimlanmistir ancak postoperatif MI geciren tiim hastalarin en azindan yarisinda
bunlar mevcut degildir, bu durum hastalarin preoperatif risk smiflandirmasinin
gelistirilmesi igin agik bir ihtiyag oldugunu ortaya koymaktadir (8,9). Bu seckilde
hastanin kalp dis1 cerrahi sirasinda ve sonrasinda kardiyak risk minimum diizeye

indirilebilir.

Bu kapsamda aragtirmanin amaci klinigimizde primer TDA yapilan hastalarda
artroplasti oncesi yapilmis alt ekstremite RDUS’nde AEAK varligin1 ve onun non-
kardiyak bir cerrahi olan diz artroplastisi sirasinda ve postoperatif dénemde angina,M|
yeni gelisen kalp yetmezligi ve kardiyovaskiiler 6liim gibi pre ve postoperatif KVO'larla

iliskisini belirlemek ve cerrahi risk tahminine olan etkisini aragtirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.TARIHCE

Total diz artroplastisi tarihsel gelisimi rezeksiyon artroplastisi ile baslamis olup
cesitli evrelerden gecerek bugiinkii halini almistir. Implant dizayninda, fiksasyon
tekniginde, biyomekanik alanda onemli ilerlemeler gegirip, 1970’lerde modern diz
artroplastisi konseptinin gelisimi ile yepyeni bir boyut kazanmis ve ortopedi biliminde

basarili bir cerrahi prosediir haline gelmistir (3,10).

Diz artroplastisi tizerine ilk ¢alismalar, agr1 ve kikirdak harabiyeti nedeni ile
kisitlanmig diz eklemi fonksiyonlarinin iyilestirilmesi iizerine yogunlagsmistir. 1800’1
yillarin ilk yarisinda Barton ve Rodgers dize hareket kazandirmak icin osteotomi ile
psodoartroz olusturmuslardir (11). 1861 yilinda Fergilison rezeksiyon artroplastisini
tanimlamig, 1863 yilinda Verneuil eklem kapsiiliinii kullanarak eklemin artikiiler
yiizeyinin yumusak doku ile rekonstriikte edilmesini 6nermistir (3,12). Daha sonra bu
amac¢ icin domuz mesanesi, naylon, fasia lata, sefalon kullanilmis ancak tatminkar
sonuclar elde edilememistir. 1891 yilinda Gluck capraz baglarin ve eklem ylizeyinin
total rezeksiyonundan sonra fildisinden iiretilmis protezi dizayn etmistir. 1900 li
yillarin baglarindan ortalarina kadar fasia lata, yag dokusu, kromatize domuz mesanesi,
sefalon, naylon, deri gibi materyallerle yapilan interpozisyon artroplastisinin orta ve
uzun donem sonuglar1 hayal kiriklig1 yaratmistir. 1950-60 yillar1 arasinda ¢esitli metalik
malzemelerle femoral ve tibial hemiartoplastiler gerceklestirilmistir (13). Macintosh,
1958 yilinda akrilik tibial plato ilaveli hemiartroplastiyi gelistirmistir (14). Mc

Keever’in tibial plato komponenti de i¢eren bir protez gelistirmistir. Romatoid artritli



hastalarda genis kullanim alani bulmasina ragmen eklemi olusturan yilizeylerden sadece
birinin degistirilmesi hem erken gevsemeye, hem de degismeyen yiizdeki dejenerasyona

bagli agrinin devam etmesine neden olmustur (11,15).

1971 yilinda Gunston diz artroplastisinin modern ¢agi kabul edilen ilk ¢imentolu
diz “’ylizey artroplastisini’’ uygulamistir. Ayn1 yillarda Townley, arka capraz bagin
korundugu bikondiler tipte protezi tasarlamistir. Gunston’un c¢aligmasini takip eden
yillarda normal dizin biyomekanigi hakkinda daha net bilgiler elde edilerek 2.
jenerasyon total diz protezleri gelistirilmistir.

Ik akrilik ¢imentoyu kullanan Freeman ve ark. protez dizaym gelismesi ve
cerrahi teknik tizerine etkili ¢alismalar yapmistir. 1973 yilinda ise Freeman ve ark. diz
protezi dizaynin hedeflerini 9(dokuz) maddede ortaya koymuslardir (3,16).

1. Gerektiginde bir kurtarma (salvage) prosediirii hazir olmalidir. Protezi takmak igin
almacak kemik miktari, bir artrodezde alinacak kemik miktarindan fazla olmamalidir.

2. Protezin gevseme olasilig1 en aza indirilmelidir.

3. Yipranma sonrasi olusan debris miktar1 miimkiin oldugunca az olmali ve zararsiz
olmaldir.

4. Protez pargalarindaki 6lii bosluklar miimkiin oldugunca az olarak enfeksiyon riski
azaltilmal.

5. Uzun intramediiller stemlerden ve intrameduller ¢imentodan kaginilarak enfeksiyon
riski en aza indirilmelidir.

6. Protez takilirken standart bir islem prosediirii olmalidir.

7. Protez en ¢ok 5 derece hiperfleksiyona ve en az 90 derece fleksiyon hareketine
olanak saglamalidir.

8. Belli bir miktar rotasyona izin vermelidir.



9. Herhangi bir yone olabilecek asir1 hareket yumusak dokularla 6zellikle kollateral
baglarla engellenebilmelidir.

1970’li willarda Insall ve arkadaslari femoral komponentin kobalt-krom
karisimindan tibial ve patellar komponent ise tiimiiyle polictilenden olusan pek g¢ok
cerrah tarafindan altin standart olarak benimsenen total diz protez tasariminm
gelistirmiglerdir. Bu tasarimda; arka capraz bag kesilmekte ve tiim komponentler
¢imento ile tespit edilmekteydi. 1978 yilinda arkagapraz bagi kesen ve ilk drnegi Insall
Burstein tarafindan gelistirilen ‘‘PCL substituting’’ protezler kullanilmaya baglanmistir.
Bu tasarimlarda arka c¢apraz bagi kesilerek arka capraz bagi koruyan tip protezlerde
gozlenen hareket kisithiligini gidermek, posterior stabilizasyonu arttirmak ve kayma
hareketine izin vermek amaglanmustir (13).

Gegen zamanla beraber protez tasariminda degisik arayiglara girilmistir. 1980 li
yillarda ¢imentosuz total diz protezi ve ‘‘press-fit’’ protezler tasarimlar1 gelistirilmistir.
Hungerford ve arkadaslaritarafindan gelistirilen ‘‘hassas enstriimantasyon sistemi’’ total
diz protezi tarihinde en 6nemli donliim noktasidir. Modern diz protezi tasarimina kobalt
titanyum bazli metal alasimlarin ve bu metal alasimlarin eklemlestigi ‘“ultramolekiil
agirhikl polietilen”’in (UHMWPE) kullanimi ile birlikte olusan gelismeler neticesinde
ulasilmistir. Giiniimiize teknolojisinde total diz protezi en az total kalga protezleri kadar
uzun Omiirlii, diinya genelinde genis uygulama alani bulmus ve basar1 oranlar1 yiiksek

bir ortopedik cerrahi prosediir haline gelmistir (13).



2.2. ANATOMI

Diz eklemi mentese (ginglimus) tipi bir eklem olup insan viicudunun en biiyiik
eklemidir. Temel olarak mentese tipi bir eklemin sahip oldugu fleksiyon ve ekstansiyon
hareketlerine ek olarak belirli kosullarda lateral ve medial rotasyon hareketlerini de
yapabilme 6zelligine sahiptir. Tam ekstansiyonda diz ekleminde baglar gergindir ve
herhangi bir rotasyon hareketi yapmaz. Yirmi derecelik fleksiyondan itibaren baglar
gevsemeye baslar ve kismi rotasyon hareketleri gergeklestirilebilir. Doksan derecelik
fleksiyona gelindiginde baglar olabildikleri en gevsek duruma gelirler ve bu sayede diz

eklemi yaklasik 40 derecelik bir rotasyon hareketi gergeklestirilebilir (17,18).

Diz ekleminin kemik anatomisini distal femur, proksimal tibia ve patella
olusturur ve kemik yapilarin yani sira meniskiis, baglar gibi bunlara eslik eden yumusak
doku yapilart bulunmaktadir. Diz iki eklemden olusur: 1)femorotibial eklem ve
2)patellofemoral eklem. Femurun, tibia'min ve patellanin kemik mimarisi,
ligamentlerin, kapsiiliin ve eklemin ¢aprazlayan kaslarin statik ve dinamik sinirlamalari

ile birlikte diz ekleminin stabilitesine katkida bulunurlar (19).

2.2.1.Kemik yapilar

2.2.1.1.Femoral kondiller

Femur distali diz ekleminin en temel parcasidir. Femur distal eklem yiizii hem
patella hem de tibial platolar ile eklemlesir. Femoral kondiller troklear oluk ile
birbirinden ayrilir. Troklear oluga patella oturarak eklemin yapisina katilir. Kondiller
asimetriktir; medial kondil lateral kondile gore daha biiyiiktiir. Medial kondil kurvaturu
simetrik iken lateral kondilin kurvaturu ise arkaya dogru artar. Medial kondil, lateral

femur kondilinden daha distalde yer alir ve daha genistir; Bununla birlikte, lateral



kondil daha 6ne dogru c¢ikint1 yapar. Medial kondil daha biiylik ve kurvaturu daha
simetriktir. Lateral kondil sagittal planda bir yerlesime sahip olup uzun aksi mediale
gore daha uzundur. Medial kondil aksi ise sagittal plan ile 22° a¢1 yapmaktadir. Sagittal

(X3

planda kondillerin eksantrik yerlesimi ‘‘mil destegi’” denilen mekanizmay1
olusturmaktadir. Bu anatomik yapi sayesinde ekstansiyonda kollateral ligamanetlerin

gerginligi artarken fleksiyonda azalmaktadir (20-23).

Sekil 2.1: Femoral Kondillerin Onden ve Arkadan Sematik Goriiniimii(Netter’s
Orthopaedic Clinical Examination: An Evidence-Based Approach)

Sekil 2.2: Femoral Kondillerin Onden Goriiniimii



Sekil 2.3: Femoral Kondillerin Yandan Gortiniimii

2.2.1.2. Tibial platolar

Tibia proksimalinin eklem yiizii femur kondillerine gore daha karmasiktir.
Medial ve lateral tibia platolar birbirinden farkli gorsel 6zellik tasirlar. Medial plato,
yiik tagiyan esas kisim olup, lateral platoya gore daha biiyiik, icbiikey veya diize
yakindir. Lateral plato ise mediale platoya gore hafif konvekstir. Bu farklilik “‘vida-
yuva’’ mekanizmasini saglar. Her iki plato da sagittal diizlemde tibia anatomik aksina
gore 10 derece posterior inklinasyon agisina sahiptir. Interkondiller eminens iki platoyu
birbirinden ayirir. Interkondiller eminensin ©6niindeki fossaya medial ve lateral
meniskiislerin 6n boynuzlar1 ile 6n ¢apraz bagin yapisirken, arkasinda ki fossaya ise

meniskiislerin arka boynuzlari ile arka ¢apraz bagin yapismaktadir (20-23).



Sekil 2.4: Tibia Proksimalinin Onden ve Arkadan Sematik Goriiniimii (Netter’s
Orthopaedic Clinical Examination: An Evidence-Based Approach)

Sekil 2.5: Tibia Platosunun Yukaridan ve Onden Gériiniimii

2.2.1.3. Patella

Patella viicudun en biiyiik sesamoid kemigi olup dizin ekstansor mekanizmasi
icerisinde kuadriceps ve patellar tendon arasinda yer alir. Patella, kuadriseps kaslari
tarafindan gelistirilen kuvveti femur ve patellar ligamente iletmek i¢in bir kasnak goérevi
goriir. Ayn1 zamanda, dizinin anlik doniis merkezine gore kuadriseps kasinin mekanik

avantajin1 arttirir. Tabani yukarida, tepesi asagidadir. Proksimalden distale dogru
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daralarak seyir gosterdiginden proksimali distalden daha genistir. On yiiz dizin
ekstansor mekanizmasi i¢in yapisma yeri olustururken arka ylizii ise eklem yiizii
kismidir. Eklem ylizeyi sagittal bir ¢ikint1 ile medial eklem yiizeyi konveks ve kiigtik,
lateral eklem ylizii ise genis olacak sekilde iki ayr1 bolgeye ayrilmistir. Medial ve lateral
eklem ylizlerinin her biri esit {ic parca ve medial eklem yiizeyinin i¢i de ayr1 bir parca
olmak Tlizere patellanin 7 tane temas yiizeyi vardir. Patellanin trochlea ile temas
yiizeyleri dizin fleksiyona gelmesiyle degisir ve maksimum temas 45 derece

fleksiyonda iken olur.

Patella viicudun en kalin kikirdagina sahiptir, ortalama 4-5 mm kalinhigindadr.
Bu sayesinde dize uygulanan yiiksek basinci tamponlar (24-26).

Patellofemoral eklemin hareketi kayma olarak karakterize edilebilir. Diz
fleksiyon sirasinda, patella distal femurda hareket eder. Bu hareket, patellofemoral
eklemin kuadriseps tendonu, ligamentum patella ve femoral kondillerin anterior
yonlerine baglanmasiyla yonetilir. Patellofemoral eklemin kaslari ve baglart diz

ekstansiyonundan sorumludur.

Sekil 2.6: Patellanin Onden ve Arkadan Goriiniimii (Netter’s Orthopaedic
Clinical Examination: An Evidence-Based Approach)
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Sekil 2.7: Patellanin Artroskopik Alttan Gortiniimii

2.2.2.Kemik Dis1 Yapilar

2.2.2.1.Sinovial Membran ve Bursalar

Viicutta en genis ve karisik yapili sinovial kese diz ekleminde bulunur. On tarafta
patellanin {ist kenarindan baslayan sinovial zar, patellanin {ist kisminda quadriceps
femoris kas kirisi ile femur arasinda kalan bir bursa olusturur. Buna bursa
suprapatellaris denilir (24). Bu kese quadriceps femoris kas1 gibi kuvvetli bir kasin kalin
kirisinin, hareket esnasinda iizerinden gectigi kemige yapacagi basinci asgariye
indirerek, kolay kaymasini saglar. Patellanin yan taraflarinda membrana synovialis,
medialde daha fazla olmak iizere vastus medialis ve lateralis kaslarinin altina girer.
Patellanin agagisinda, membrana synovialis ile lig. patella arasinda corpus adiposum
infrapatellare denilen bir yag kitlesi bulunur. Bu yag kitlesini 6rten mebrana synovialis,
patellanin alt kisminda i¢ ve dis kenarlarinda kendi iizerinde katlanarak eklem igine

dogru iki taraftan kanat seklinde uzanti gonderir. Plika alares denilen bu uzantilar
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biribirleriyle birleserek, fossa interkondillarise dogru uzanan tek yapi seklinde plika
synovialis infrapatellarisi olusturur. Diz ekleminde eklem yiizleri her yerde birbiri ile
temas halinde degildir, bu nedenle bazi1 yerlerde bosluklar bulunur. Hareketin daha
diizgiin ve ahenkli bir sekilde yapilabilmesi i¢in bu bosluklar1 plika alares ve plica
synovialis infrapatellaris ile meniskiisler doldurur. Eklemin yan taraflarinda fibroz
kapsiiliin i¢ yiiziinii déseyen sinovyal membran, asagiya dogru fibroz kapsiiliin
meniskiislere tutundugu yere kadar uzanir. Meniskiislerin iist ve alt yiizlerinde sinovyal
membran bulunmaz. Dis meniskiisiin arka tarafinda ve bu olusum tizerindeki bir olukla
m. popliteusun kirisi arasinda uzanan bir sinovial kese uzantis1 bulunur. Bu kese bazen

art. tibiofibularis in eklem boslugu ile irtibathidir (24,27).

2.2.2.2.Eklem Kikirdag:

Hyalen yapida olan eklem kikirdagi, kollajen fibrillerinin olusturdugu matrix
icerisine bir dilizen igerisine eklenmis hidralize proteoglikanlardan olusmustur.
Proteoglikanlar ise merkezi bir glikoproteine eklenmis olan glikozaminoglikan
zincirlerinden olugmaktadir. Eklem kikirdaginin dayandigi subkondral kemikten
baslayan eklem bosluguna dogru uzanan cesitli katmanlar1 vardir. Kondrositler
subkondral kemige dogru olan derin katmanlarda daha fazladir. Eklem kikirdag:

avaskiiler, andral ve hiposelliiler 6zelliktedir ve sinovyal sividan beslenir.

Kikirdagin harabiyeti yumusamasindan tamamen dokiilmesine kadar olan 4 evre
ile tanimlanmistir (28). Son agsamalar kikirdak kalinligindaki azalmadan dolay1 direk x-
ray de eklem aralig1 daralmasi ile gézlemlenebilir. Ilk asamalar ise 6ncelikle MRI da

dikkatle gozlemlenirse fark edilebilir. Kikirdak harabiyeti kompleks bir bulgular ve
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sonuglar biitiinliigi seklinde giinlimiizde en onemli sorunlardan biri olarak karsimiza
cikmaktadir.  Avaskiilarite ve kondrosit aktivasyonunun kisithligi tablonun
tyilestirilmesinde en 6nemli dezavantajdir. Eklem kikirdagi sagladigi diizgiin temas
yiizeyi ve sinovyal sivinin sagladigi kayma mekanizmalariyla hareketlerin fizyolojik

veya stres ortaminda kolay yapilmasini saglamaktadir.

Matriksin 2/3 1 sudan, 1/3 i ise hidrofilik proteoglikan ve kollajenden
olugmustur. Kondrosit ve ¢evresindeki matriks alanlari mekanik sinyalleri kondroid
matriksin metabolizmasini kontrol eden kimyasal olaylara ¢eviren bir {inite ( kondron )
olarak davranir. Su, kollajen ve proteoglikan makromolekiillerin olusturdugu yapi
kikirdagin mekanik 6zellikleri (kompresif ve tensil kuvvetlere karsi direnci ) belirler.
Kollajen fibrillerinin yipranmaya baglanmasi ile negatif elekriksel aktivite bozulur.
Bunun sonucunda da kikirdagin su muhtevasinin artar, kikirdaktan proteoglikan

makromolekiillerin kaybi ile eklem kikirdaginda dejenerasyon(yaslanma) baslar.

| —> | Yiuzeyel tabaka(%10-20)

Kolleien fiberler

Orta tabaka (%40-60)

Kondrosit

Tide mark
Hipertrofik kondrosit
Subkondral kemik
Stngerimsi kemik

Kalsifive kikirdak
tabaka

Sekil 2.8: Eklem Kikirdaginin Histolojik Yapist (L. Fuentes-Mera ve Ark.
“Current applications of mesenchymal stem cells for cartilage tissue engineering,” in

Mesenchymal Stem Cells-lIsolation, Characterization and Applications. InTech, 2017.)
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2.2.2.3.Meniskiisler

Meniskiis, hilal seklinde, kesit halinde goriintiilendiginde liggen bi¢iminde olan
fibrokartilajindz yapilardir. Meniskiisler femur kondilleri ile tibia platosu arasindaki
uyumsuzluk gidermektedir. Meniskiisler eklem kapsiiliiniin periferik sinirina tutunurlar
ve tibial eklem ylizeyinin 2/3’liik periferik kismini kaplarlar (29). Meniskiisiin sadece %
30 luk periferik kismi siiperior ve inferior genikulat arterlerin dallari tarafindan
olusturulan pleksustan beslenir, merkezi kisim dogrudan eklem sivisindan diffiizyon
yardimu ile beslenir (20,21).

Meniskiislerin ylizeyleri kemik yapilara uyum saglayacak sekilde o6zellesmis
olup femur kondillerine bakan taraf konkav ve tibial yiizeyleri ise diizdiir. Onde her iKi
meniskiisii birbirine baglayan intermeniskal bag bulunur. Medial meniskiis C seklinde
semisirkiiler yapidadir. Orta hatta medial kollateral baga yapisik oldugundan ve
posteromedialde eklem kapsiilii ve semimembranosus tendonu ile iliskili oldugundan
daha az hareketlidir (30). Lateral meniskiis dairesel yapidadir ve arka boynuzundaki
oluktan popliteus tendonu ge¢mektedir. Lateral meniskiisiin kapstille baglantis1 gevsek,
dis yan bag ile iliskisi zayif olmasi nedeniyle ¢ok hareketlidir ve gerilme kuvvetlerine
daha az maruz kalir. Dis meniskiisiin arka boynuzundan, medial femoral kondil ve
interkondiller fossaya uzanan ve arka ¢apraz bag ile olan iliskisine gore adlandirlan iki
bag vardir. Bu baglardan 6nde yer alana anterior meniskofemoral bag (humphry lig),
arkada yer alana posterior meniskofemoral bag(wrisberg) adi verilir. Meniskiislerin
gorevleri yiik tasima alanini artirarak birim alana diisen yiiklenmeyi azaltmak, eklem
kayganliginin saglanmasi, sok absorbsiyonu ve eklem kikirdaginin beslenmesi ve eklem

stabilitesine katki olarak siralanabilir (20,24,25). Meniskiislerde ayrica sahip olduklari
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proprioseptif reseptorler nedeni ile eklemi asir1 zorlanmalardan koruyan bir

proprioseptif duyu organi olarak da gorev yapmaktadirlar (24).

Sekil 2.9: Meniskiislerin Ustten Goriiniisii

Sekil 2.10: Meniskiislerin Artroskopik Gortiniimii
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2.2.2.4.Capraz Baglar

Capraz baglar tibiada interkondiller eminentia daki yapigma yerine gore
adlandirilirlar. On ve arka capraz bag dizin mediolateral ve rotatuar stabilitede degisen
derecelerde, on-arka stabilizasyonda ise birincil rol alirlar. Ayni zamanda agri ve
propriosepsiyon duyusunda gorev yaparlar (24).

On capraz bag(OCB)

On ¢apraz bag tibia ile femur arasinda uzanan intraartikiiler, ekstrasinovyal, 31-
38 mm uzunlugunda ve 10-11 mm eninde kollajen yapida bir bagdir. Lateral femoral
kondilin medial yiiziinde ve posteriorda yer alan bir fossadan baslayip tibiada anterior
interkondiler eminensin 6n ve lateralinde yer alan fossaya yapisir. Tibial yapisma
yiizeyi, femoral yapisma yiizeyine gore daha genistir. Anteromedial ve posterolateral
olmak tiizere iki bant halinde seyreder. Fleksiyon agisina bagli olarak bu bantlar arasinda
cesitli derecelerde gerginlik vardir; anteromedial bant fleksiyonda, posterolateral bant
ise ekstansiyonda gergindir. OCB’in primer islevi, diz fleksiyonda tibianin femurdaki
anterior deplasmanina direnmek ve tibianin diz ekleminin klemensi uzatmada kontrol
edilmesidir. OCB'in ikincil bir fonksiyonu, &zellikle kollateral ligamentlerin
yoklugunda, tibianin varus veya valgus rotasyonuna Karsi koymaktir. OCB ayrica

tibianin i¢ rotasyonuna direng gosterir (24,31).
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Sekil 2.11: On Capraz Bag

Arka capraz bag(ACB)

Medial femoral kondilin ’in lateral yiizeyinden baglayip tibia’nin posteriorunda
intraartikiiler {ist yiizeyin arkasina yapisir. Bagm Insersiyosu femoral ve tibial
kondillerin posterior uzantisinin 6niindedir ve femurun ve tibianin posterior korteks
cizgisi ile uyumludur. Origosu ise femurun epikondiler ekseni ile de uyumludur ve
pratik amacla dizin eksenel doniis merkezini temsil eder. Arka capraz bagin (ACB)
uzunlugu yaklastk 38 mm dir ve kalinigt OCB’nin 2 kati kadardir. ACB'da
posteromedial ve anterolateral demetler olmak tizere 2 band bulunur. Posteromedial
demet ekstansiyonda daha sikidir ve anterolateral demet fleksiyonda daha sikidir.
Posterior ¢apraz bagin (ACB) ana islevi fleksiyonda femoral geri doniisii saglamak ve

tibianin femurla iliskili posterior translasyonuna diren¢ gostermektir. ACB ayrica, artan
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diz fleksiyonu ile tibianin dis rotasyonunu kontrol eder. Total diz replasmaninda
ACB'nin korunmasi, femurun tibia {izerinde normal kinematik geri donmesini sagladigi

biyomekanik olarak gosterilmistir (24,31).

Sekil 2.12: Arka capraz bag

2.2.2.5.Kapsiil ve baglar

Diz ekleminin kapsiilii fibroz yapidadir ve farkli bolgelerde kalinlasarak bag
islevi gormektedir. Anterior kompartmanda yer alan quadriseps kas tendonu {i¢
tabakadan olusur. Bunlar anteriorda rektus kasi tendonu, ortada vastus lateralis kasi
(VL) ve vastus medialis kasinin (VM) birlesik tendonu, posteriorda ise vastus
intermedius kasi tendonudur. VM ve VL‘den koken alan fibréz yapidaki medial ve
lateral retinakulumlar patellar tendona paralel seyredip tibia’ya yapisir. Patellar tendon
yaklagik 6 cm uzunlukta olup proksimalde patella alt kutbuna, distalde tuberositas
tibiaya yapisir. Yiizeyel lifleri proksimalde quadrieps tendonu ile devamlilik gosterir.
Sinovial membrandan posteriorunda yer alan infrapatellar bursa ile ayrilir.

Medial kompartman, ii¢ tabakadan olusur. En distaki tabaka, patella ve patellar
tendondan baslayip popliteal fossaya kadar uzanan fasia tabakasidir. Orta tabakay:

medial kollateral ligaman(MCL) ve posterior oblik ligament olusturur. En i¢ tabakay1
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ise yizeyel MCL’in altinda kalinlasarak derin MCL’i olusturan eklem kapsiilii
olusturur. Derin MCL, medial meniskiisiin orta kismina gii¢lii bir sekilde yapismistir.
Medial kollateral ligamanin primer islevi, sekonder fonksiyonu dis rotasyon kontrolii

olan diz ekleminin valgus rotasyonunu kisitlamaktir.

Posteromedial kose; posteromedial kapsiil, m. semimembranosus tendon ve kilifi
ile desteklenmistir. Posteromedial kosenin stabilitesini saglayan en 6nemli tendon ve
kilifinin dallaridir. Medial kapsiiloligamentdz kompleks yiizeyel MCL, derin MCL ve
Posterior oblik ligaman (POL) den olusan statik ve semimembranosus tendonu ve
tendon kilifi, pes anserinus tendonlari, gastrocnemius medial basi ve vastus medialis
kasindan olusan dinamik dengeleyicilerden olusur (20,24).

Medial kompartma gibi lateral kompartmaninda ii¢ tabakadan olusur. Ilk
tabakada lateral retinaculum ile iliotibial traktan uzanan liflerden meydana gelir. ikinci
tabakada lateral kollateral ligaman (LCL), fabellofibular ligaman ve popliteal arcuat lig.
bulunur. LCL, tek katman1 vardir. Lateral epikondilden fibula basina uzanr ve varus
streslerine kars1 primer stabilizasyondan sorumludur. Arcuat ligaman, fibula basindan
baslayip popliteus tendonuna ve lateral femoral kondile dogru uzanir. Fabello fibular
ligaman, LCL ile arcuat ligaman liflerininkalinlasmasindan olusur. Popliteus kasi,
lateral femoral kondilden baslayip popliteustendonunu olusturarak tibianin posterior
yiizeyine yapisir. Popliteus tendonu latereal meniskiis’teki oluktan gecerken meniskiise
tutunur ve arcuat ligamanin altindan gecerek ilerler. Ugiincii tabakay: eklem kapsiilii
olusturulur. Eklemkapsiilii, posteriorda lateral kondilden, semimembransosus tendonuna
dogru uzanan popliteal oblik ligaman tarafindan kuvvetlendirilir. Eklemin posterolateral
kosesinde varus veeksternal rotasyon kuvvetlerine karsi koyan LCL, posterolateral

kapsiil, popliteus tendonu ve arcuat ligaman fonksiyonel {initeyi olustururlar.
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Popliteal fossayr medialde semimembranosus tendonu, lateralde biceps femoris
tendonu ve inferiorde gastrocnemius’un medial ve lateral baslari simirladirir. Tabani
profundal fasia tarafindan dosenmistir. Posteromedial kosede stabilizasyondan primer
sorumlu olan semimembranosus tendonu tibiaya yapismadan once semitendinosus
tendonunu caprazlar. Pes anserinus semitendinosus tendonu, gracilis ve sartorius
tendonlarinin birlesimi ile olusur ve tibia anteromedialine genis bir yelpaze seklinde
yapisir. Pesanserinusu olusturan kaslar, valgus ve eksternal rotasyon kuvvetlerine karsi
direng gosterir. Lateralde pes anserinus’a karsi tractus iliotibialis ve biceps femoris kasi
vardir. Fibula basina yapisan biceps femoris, dize fleksiyon ve tibiaya eksternal

rotasyonyaptirirken varus ve internal rotasyon kuvvetlerine kars1 koyar (20,24).
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Sekil 2.13:Eklem Kapsiilii ve Baglar (Sobotta Atlas of Human Anatomy General
Anatomy and Musculoskeletal System 15th Edition)
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2.2.2.6.Muskulotendinoz Yapilar

Diz eklemi ¢evresi muskulotendindz yapidan zengindir. Bunlar quadriceps
femoris (rectus femoris, vastus lateralis, vastus medialis ve vastus intermedius), tensor
fascia lata, biceps femoris, sartorius, semimembranosus, semitendinosus,
gastrocnemius, adductor magnus, gracilis, plantaris, soleus ve popliteus kaslaridir (24).

2.2.2.7. Damarlar

Alt ekstremite arteryel yapist eksternal iliak arterin devami niteliginde olan
femoral arter ile baslar. Eksternal iliak arter inguinal kanal altindan gectikden sonra
femoral arter adimi alir. Alt ekstremitenin esas arteri konumundadir. Femoral arter,
adduktor hiatustan ¢iktiktan sonra popliteal fossaya girer ve buradan sonra popliteal
arter adini alir olur. Popliteal fossa’da ilerledikten sonra distalde popliteus kasinin distal
ucunda anterior tibial arter ve posterior tibial arter u¢ dallarina ayrilarak sonlanir.
Popliteal arter; A. superior medialis genus ve A. Superior lateralis genus, A. media
genus, A.inferior medialis genus ve A. inferior lateralis genus isimli dize 5 adet eklem
dal1 verir. Bu arterler rete articulare genus denilen vaskuler anostomozu olusturarak diz
eklemini ¢epegevre sarar ve bu bolgenin beslenmesini saglarlar.

Distalden proksimale dogru alt ekstremitenin derin venleri birlesek tibialis
anterior ve tibialis posterior venini, bunlarda birleserek popliteal veni olustururlar.
Fossa poplitea’da v. saphena parva da, popliteal venin yapisina katilir. Popliteal ven,

hiatus adductorius’dan geger ve buradan sonra femoral ven adini alir (20,24).
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Anatomy General Anatomy and Musculoskeletal System 15th Edition)

Sekil 2.15: Alt Ekstremite Venoz Sistem Sematik Goriiniimii (Sobotta Atlas of Human
Anatomy General Anatomy and Musculoskeletal System 15th Edition)
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2.3.DOPPLER ULTRASONOGRAFISI

2.3.1. Prensipleri

Doppler ultrasonografi, kan akimmin nitelik ve niceligini degerlendirme ve
saptamada temel goriintiileme yontemi konumundadir. Doppler kaymasini, Avusturya’li
bir fizik¢i olan Johan Christian Doppler 1842 yilinda tanimlanmustir (32,33). Doppler
etkisi dalga kaynaginin ya da dedektoriin hareketine bagli olarak tespit edilen dalganin
frekansindaki degisimleri ifade eder. Tibb1 ultrasonografide Doppler etkisi yansiticilarin
proba gore rolatif hareketine bagl olarak olusmaktadir. Hareket eden yansiticilardan
gelen eko sinyalinin frekansi, proba yaklasan ya da uzaklasan harekete bagimli olarak
probdan yayilan pulsun frekansina gore azalir ya da artar. Doppler frekansi, toplanan ve

yayilan frekanslar arasindaki farktir (34).

2.3.2. Temel Doppler fizigi

Ses, yayildig1 ortamda pes pese sikisma ve gevseme bantlar1 olusturarak ilerleme
gosteren dogrusal bir dalga hareketidir. Ard arda gelen iki dalganin tepe noktalar
arasindaki mesafe dalga boyu (4), dalganin birim zamandaki tekrarlanma hizi ise
frekans (f) olarak ifade edilir. Sesin ortamdaki hizi (C), ses dalgasinin frekans: (f) ve
dalga boyunun garpimina (1) esittir.

C=fxAx

Sesin ortam igindeki hizi, yayildigi ortamin yogunlugu ve esnekligi ile
degismektedir. Bu yiizden sesin insan viicudunda yayilim hizi, dokudan dokuya farklilik
gostermektedir. Tanisal ultrasonografide kullanilan ses dalgalarinin frekansi 2-15 MHz
arasinda degisir. Yiiksek frekansli ultrases dalgalarini insan kulagi duyamaz. US

cihazlarinda kullanilan ses dalgalari, transduser adi verilen kuartz ve benzeri
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niteliklerdeki kristal elemanlar igereren, piezoelektrik 6zellik gdsteren ve bu sayede
elektrik enerjisini ses, ses enerjisini de elektrik enerjisine ¢eviren araglarla elde edilir.
Dokuya gonderilen ultra ses dalgasi, dalga boyuna gére yolu boyunca absorpsiyon,
yansima, kirtlma ve sagilma gibi fiziksel etkilesimlere ugrar ve giderek enerjisi
sogrulur. Ses, kendi dalga boyuna oranla daha biiyiik objelerden yansir, dalga boyuna

esit objelerde kirilir, dalga boyundan kiigiik objelerde ise sagilmaya ugrar (33).

2.3.3. Inceleme Yontemleri
Doppler Ultrasonografi (DUS) klinikte baslica renkli Doppler, spektral Doppler ve

devamli dalga Doppler olmak iizere ii¢ sekilde uygulanir.

2.3.3.1. Devamh Dalga (Continuous Wave-CW) Doppler

Doppler verilerinin degerlendirilmesinin en basit yontemidir. Aygitin probunda sirt
sirta konumlandirilmis iki adet transduser vardir. Biri devamli ses dalgasi iiretir, digeri
devaml bir sekilde donen ekolar1 saptar. Ses dalgasi araliksiz oldugundan yontemin
aksiyal ¢dziimlemesi yoktur, yani sesin nerden geldigi bilinemez. Ses demetinin gectigi
yoldaki tiim akimlar saptanir ve akima bagli olarak saptanan frekanstaki degisikler ses
seklinde disar1 verilir. Dinleyerek akimin, pulsalitesi, tlirbiilans1 ve hiz1 degerlendirilir.
Obstetrikte ¢cocuk kalp seslerini, vaskiiler cerrahide periferik dolagimi1 degerlendirmede

sik¢a kullanilmaktadir (33).

2.3.3.2. Spektral Doppler
Pulse Dopler yontemi devamli dalga Doppler yonteminin dezavantajlarini ortadan

kaldirmak i¢in gelistirilmistir. Bu yontemde viicuda ses dalgalar1 devamli degil ¢ok kisa
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atimlar (pulslar) seklinde gonderilir. Kisa siireli pulslar seklinde gonderilen ses enerjisi
pulslar aras1 zamanda dinlenerek degerlendirilir. Boylece tek transduser hem verici hem
de alic1 gorevi yapabilir (35).

Pulse Doppler yontemi ile sesin eko siiresi hesaplanarak lokalizasyon yapilabilir.
Lokalizasyondan sonra islemci geri donen ses dalgasinin Doppler frekansini tespit eder.
Hareketin yoniini faz degisikliginden, hareketin hizinida frekans degisikliginden
hesaplayarak istenilen sekilde sayisal, ses ya da grafik olarak, ya da hepsi birlikte olacak
sekilde gosterir (35).

Dupleks Dopplerde B-mode yontemi ile vaskiiler daralma, trombiis, aterosklerotik
plak ve plaktaki kanama ve iilserasyon vb gibi kan damarlarinin patomorfolojisi

incelenir (33).

2.3.3.3. Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

RDUS de Spektral Dopplerdeki tek 6rnekleme alaninin aksine ¢oklu drnekleme
yapilir. Dokuya gonderilen bir puls ¢izgisi boyunca bir¢cok 6rnekleme alani alinarak
akima ait Doppler bilgisi elde edilir. Gelen bilgiler yon ve hiza gore renklendirilip,
damar goriintiisiiniin i¢ine yerlestirilerek renkli Doppler goriintiileri elde edilir. Akim
hakkinda niteleyici bilgiler verir. Bu nedenle pratikte yalmiz basina degil ¢cogunlukla
hiz-zaman spekturumu ile birlikte kullanilir. Renkli goriintiilemede faz kaymas ile
akimin yonii (kirmiz1 ya da mavi renkler) belirlenir. Renkli Doppler goriintiileri aslinda
grafikle degil renklerle ifade edilen bir spektral goriintiilemedir. Akimin hiz1 ve sekliyle
ilgili bilgiler renk tonlariyla ya da farkli renklerle gosterilir. Renk saturasyon
kodlamasinda transdusere gore akimin yonii mavi ya da kirmizidir. Akimin hiz1 rengin

tonlar1 ile belirtilir. A¢ik parlak tonlar hizli akimi, koyu tonlar yavas akimi gosterir.
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Renkli Dopplerin goriintiileri akim hakkinda yararli bilgiler verir. Fakat her zaman
spektral Dopplerin yerini tutmaz. Renkli Doppler genelde niceleyici degil niteleyici bir
yontemdir. Bu nedenle akimin degerlendirilmesinde ve stenozun derecelendirilmesinde

mutlaka dupleks Doppler yontemine basvurulur (33).

2.3.4. DUS’nin endikasyonlari ve kullanim alanlari

1.Testis torsiyonu ve transplante bokrek rejeksiyonun degerlendirilmesi gibi
arteryal akimin degerlendirilmesi

2. Vendz trombiis arastirilmasi: Her ne kadar vendz trombiis tespitinde faydali
oldugu ifade edilsede Goger ve ark. alt ekstremite ortopedik cerrahi dncesi venoz
doppler ultrasonografisinin prediktif degerini inceledikleri ¢calismalarinda preoperatif
DVT'lerin tespitini iyilestirmedigi veya postoperatif tromboembolik komplikasyonlar
azaltmadigini lakin 70 yasinda erkek hastalarda ve 70 yasin iizerinde olanlarda
preoperatif donemde Doppler USG ile asemptomatik DVT'nin taranmasi faydali

olabilecegini ifade etmekteler (36).

3.Vaskiiler akim hizi ve seklinde degisiklik olusturan patolojilerin saptanmasi.
Dietch ve ark. travmayi takiben alt ekstremitenin venéz USG'sinin pahali oldugunu,
tedavi edici belirtilerin bir gostergesi olmadigini ve vendz, pulmoner embolinin
onlenmesinde etkisiz oldugunu géstermislerdir (37).

4. Vaskiiler akim yOniiniin tespitinde

5. Vaskiiler yataktaki direng tespitinde

6. Vaskiiler akim hacminin 6lgtilmesinde

7. Tumor vaskiilarizasyonunun (anjiogenezis ya da neoanjiogenezis) ortaya

konmasi
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8. Enfeksiyon ve malign tiimoéral olaylarda vb gibi durumlarda doku

karakterizasyonunun belirlenmesi ve patolojik kanlanmay: tespitinde (35).

2.4 ARTERYEL VASKULER KALSIFIKASYON

Arteryel kalsifikasyon kesin nedeni bilinmeyen fakat molekiiler, endokrin ve
genetik zeminde gelisen inflamatuar bir siiregtir. Arteryal kalsifikasyonun iki tipi
vardir: 1-tunika media tabakasinin kalsifikasyonu (Monckeberg'in medial kalsifik
sklerozu olarak adlandirilir) ve 2-arterin intimal tabakasinda aterosklerotik plagin alt
bolgelerinde olusan kalsifikasyon. Intimal kalsifikasyon aterosklerotik plaklarla
iligkilidir ve modifiye lipid birikimi, pro-inflamatuar sitokinler ve osteojenik hiicre
farklilasmasini indiikleyen plak icindeki apoptozdan kaynaklandigi diisiiniilmektedir
(38). Stenotik intimal lezyonlarla tikanmig kan akisi, organ perfiizyonunun azalmasina
ve iskemiye neden olabilir. Medial kalsifikasyonun, PAH ile iliskili olan alt abdominal
bolgede daha yaygin oldugu disiiniilmektedir (39-42) ve damar duvarmin medial
tabakasindaki vaskiiler diiz kas hiicreleri( VDKH)’nin osteojenik farklilagsmasindan
kaynaklanmaktadir (43). Ca birikimi, amorf bir mineral yatagi olarak baslar ve sonugta
olgun kemige doniisen ilerleyici yeniden bigimlenmeye ugrar. Medial Kkalsifikasyon
genellikle liiminal obstriiksiyonla iliskili olmasa da, arteryel damar duvarindaki
elastikiyet ve uyumun azalmasi nihayetinde ateroskleroza, azalmig perfiizyona ve

nihayetinde koroner arter hastali§i ve PAH’na yol agabilir.

Bu iki tip kalsifikasyon arasinda onemli benzerlikler ve farkliliklar vardir.
Vaskiiler kalsifikasyon (VK), ozellikle medial (Monckeberg medial skleroz) arteriyel

kalsifikasyon, diabetes mellitus ve kronik bobrek hastaligi olan hastalarda yaygindir ve
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artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Her ne kadar altta yatan
patofizyolojik mekanizmalar ve VK'nin genetik yollar1 tam olarak bilinmemekle
birlikte, hipokalsemi, hiperfosfatemi ve paratiroid hormon aktivitesinin baskilanmasi,
damar mineralizasyonunun ve dolayisiyla kemik demineralizasyonunun gelisiminde

merkezi bir rol oynar.

Vaskiiler kalsifikasyon, ge¢mis ylizyillar boyunca taninmis incelenmis ve tarif
edilmistir. Tarihsel kayitlar, 16. ylizyilin baglarina dayanan “arterlerin ossifikasyonu”
taniminin, devam eden arastirmanin odagi olmaya devam ettigini ortaya koymaktadir
(38) (44). Bununla birlikte, ylizyillarca siiren galigsmalara ragmen, VK'nin ideal tedavisi
belirsizligini korumaktadir. Son yillarda aterosklerotik plak kalsifikasyonuna olan ilgi

giiclii bir sekilde yeniden ortaya ¢ikti. Clinkii VK;

1) noninvaziv olarak kolaylikla tespit edilebilir

o 2)aterosklerotik plak miktari ile yakindan iliskilidir;

e 3) ateroskleroz i¢in hastaligin preklinik tespitine izin veren bir Olgiit olarak
hizmet eder

e 4) artmis kardiyovaskiiler olay riski ile iligkilidir.

e Kronik bobrek hastaligit (KBY) ve DM VK'nin 6nde gelen nedenleridir. Bu

hastalik durumlarinda, damar duvarinin intimal veya medial tabakasinda mineral

birikimi olan arterlerde kalsiyum (Ca) ve fosfat (P) birikimi vardir (45-48). VK

ve KAH (48,49), PAH (50), DM (51,52) ve KBH (46,53-55) dahil olmak iizere

kronik komorbiditeler arasindaki iliski iyi bilinmektedir. KBH olan hastalarda,

VK artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riski ile iliskilidir (46,54) ve

hastalar kronik hemodiyalize ilerlediklerinde intimal ve medial Kkalsifikasyon
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hizla gelisir (55). Koroner arterler kalsifikasyondan etkilendiginde, miyokardiyal
perfiizyona yonelik tikanma, artmis infarktiis riski ile sonuglanabilir.

Vaskiiler kalsifikasyon, metabolik maddeleri ve / veya inflamatuar hiicreleri
igeren toksik uyaranlara patolojik bir yanittir (44,45,50,56,57). Tarihsel olarak,
VK'nin Ca ve P iyonlarinin doku sivisinda ¢oziniirliigli asmasi ve bdylece
hidroksiapatit kristallerinin ¢okelmesini indiikleyen pasif bir siire¢ oldugu
diisiiniilmistlir. Yeni gelismeler sonucunda bu pasif teoriden uzaklasildi. VK
olusumu simdi, makrofajlarin ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin kemik
olusumunda meydana gelene benzer sekilde osteoklast benzeri hiicrelere
doniisiimiinii igeren karmasik, aktif olarak kontrol edilen hiicre i¢i molekiiler bir
stire¢ olarak kabul edilmektedir (38,46-49). Serumdaki Ca ve P seviyelerindeki
degisimler, lokal olarak iiretilen hidrojen peroksidin (H202) neden oldugu
oksidatif stres ile uyumlu olarak, vaskiiler duvardaki VDKH'lerin bir osteojenik
fenotipe farklilasmasini tesvik eder. Bu degisiklikler aynt zamanda 6nemli
miktarda endojen VDKH kalsifikasyon inhibitorleri (6rn. Matris Gla proteini,
kemik olusumu, pirofosfat ve indiiklenebilir inhibitdér osteopontine katilan
kalsiyum baglayici protein) ve fetuin-A gibi dolasan inhibitorler ile de iligkilidir
(38).

Ozet olarak VK ile sonuglanan altta yatan patofizyolojik mekanizmalar
asagidaki gibi tarif edilebilir: 1-serum Ca ve P seviyelerinde yiikselme, 2-
osteogenez indiiksiyonu, 3-mineralizasyon siirecinin yetersiz inhibisyonu ve 4-
makrofajlarin ve VDKH'lerin osteoklast benzeri hiicrelere gocii ve farklilagsmasi

(38,45-47).
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Yaslanma VK'nin 6nemli bir nedenidir (58) ve 20-90 yaslarinda insidansi% 30
oraninda artabilir (44).Prevalans tahminleri farklilik gosterse de, VK vaskiilatiirite
boyunca ortaya cikabilir (58,59). Onleyici bakim i¢in basvuran asemptomatik
hastalardan olusan bir kohort calismasinda, hastalarin% 61'inde karotis, koroner,
proksimal ve distal aort veya iliak arter vaskiiler yataklarda aterosklerotik kalsifikasyon
bulunmustur. Calismada ayrica kalsifikasyonun yasla birlikte lissel olarak arttigi, 70
yasin lizerindeki hastalarin tigte ikisinden fazlasinin ¢alisilan tiim vaskiiler yataklarda
kalsifikasyon gosterdigi belirtilmistir (60). Ayrica sistemik kalsifik ateroskleroz igin yas
ve hipertansiyon en dnemli risk faktorleri olarak tespit edilmistir. Benzer bir biiyiik
kohort ¢alismasinda, ortalama 7.8 yil sonra, kalsifikasyon prevalansi karotis, koroner,
iliak arter ve torasik ve abdominal aorta da % 31'e% 55 arasinda degistigi bulunmustur.
Ozellikle torasik aort, karotis ve iliak arterlerde kalsiyum varligi toplam mortalite ile
iligkiliyken; koroner kalsiyum varlig1 kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili bulunmustur.
Bir baska hasta kohort ¢alismasinda ayni arastirmacilar renal arter kalsifikasyonu ve
mortalite arasindaki iligkiyi degerlendirmisler; Renal arter kalsifikasyonu hastalarin%
14'tinde mevcut olup tiim nedenlere bagli mortalite i¢in% 63'lik bir artmis risk
olusturdugunu tespit etmislerdir. Bu sonuglar1 Onleyici bakimdan sorumlu bir
popiilasyondan tahmin etmek gii¢ olsa da, bu ¢alismalarin sonuglari, sistemik VK'nin
Amerika  Birlesik  Devletleri'ndeki ~ asemptomatik  hastalarn%  30-50'sini
etkileyebilecegine dair kanit saglamaktadir (58,60). Alt ekstremite VK yaygin olarak
PAH ve kritik ekstremite iskemisi bulunsa da, klinik arastirmalar sinirhdir ve ciddi
sekilde kalsifiye damarlar genellikle arastirma cihazi denemelerinden ¢ikarilmistir. Bu

nedenle, semptomatik PAH hastalarinda VK'nin ger¢ek prevalansi tanimlanmamustir.
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Vaskiiler kalsifikasyon tespitinde BT ve MR goriintileme, Doppler
ultrasonografi, ekokardiyografi, diizlemsel radyografiler ve dolayl olarak ayak bilegi-
brakiyal indeksi (ABI) gibi noninvazif tetkikler mevcuttur. BT ve MR goriintiileme,
VK'nin derecesini degerlendirmek icin oldukca hassas yontemlerdir. Bununla birlikte,
her iki goriintiileme modalitesi potansiyel nefrotoksisite ile iligkili kontrast ajanlari
(bilgisayarli tomografi i¢in iyotlu ve MR i¢in gadolinyum bazli) kullanir ve BT hastalari
iyonize radyasyona maruz birakir. Diiz radyografiler vaskiiler kalsifikasyonun
saptanmasinda her ne kadar yari-kantitatif bir ara¢ olsa da degerlidir. Non-invaziv
vaskiiler testler, ozellikle ABI yapilirken, ayak bilegi arterlerini bir tansiyon aleti
manseti ile sikistirilamamasi, PAH’yi tanimlayan medial arteriyel kalsifikasyonun

varhigini diistindiirmektedir (61-64).

Intimal VK ateroskleroz ile iliskili oldugundan, birincil terapétik amag,
hiperkolesterolemi, HT, DM, sigara i¢imi, obezite ve fiziksel inaktivite gibi risk
faktorlerinin kontrolii ve / veya ortadan kaldirilmasi yoluyla KVO’lar1 6nlemektir.
Medial kalsifikasyonun belirgin olarak daha yaygin oldugu metabolik sendrom, DM ve
KBH olan hastalarda VK tedavisi, kemik ve mineral metabolizmasi bozuklugunun
tedavisine odaklanmaktadir (65). Bununla birlikte, kemik olusumu ve mineralize
damarlarin mekanizmalar1 benzer oldugu icin, kemik iizerinde istenmeyen etkiler son
derece onemli bir terapotik sorundur ve damarlara 6zgii bir tedaviyi hedef alirken goz

oniinde bulundurulmalidir.
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2.5.TOTAL DiZ ARTROPLASTISININ KOMPLIKASYONLARI
TDA, diz artropatisi olan ve nonoperatif olarak etkin bir sekilde yonetilmeyen hastalarin
yasam kalitesini iyilestirmek ve islevselligini iyilestirmek i¢in etkilidir (66,67). Cerrahi
tekniklerdeki son gelismeler, elektif eklem artroplastisi sonras1i mortalitede belirgin bir
azalmaya katkida bulunmustur (68,69). Bununla birlikte, TDA sonuglara olumsuz etki
eden, sakatlik olasiligini artiran ve en kot ihtimalle oliime yol agabilen ciddi
komplikasyonlarla iligkili olabilir. Genel olarak es zamanl bilateral cerrahi ve revizyon

cerrahisi sonras1 komplikasyon insidansi daha yiiksektir (68)

Bununla birlikte, koruyucu hekimlikteki ilerlemeler ve modern tibbi bakimin
harikasindan dolayi, hastalarin daha iyi hayatta kalmasiyla sonuglanan eklem

artroplastisi daha yasli ve ek hastalikli hastalarda gergeklestirilmektedir (70-72).

TDA komplikasyonlar1 agsagidaki ti¢ kategoriye ayrilabilir:

1-Operasyonel prosediire 6zgli komplikasyonlar

2-Genel perioperatif komplikasyonlar (anestezi komplikasyonlar1 dahil)

3-Diger medikal komplikasyonlar (postoperatif komplikasyonlar)

Ayrica komplikasyonlar sistematik ve lokal komplikasyonlar seklinde
simiflandirilabilir. Komplikasyonlar, karmasik cerrahi ya da tibbi miidahale
gerektirdiyse ya da hastanin hayatini tehdit ettigi disiiniildiigiinde ya da fonksiyonel
bozukluga yol aciyorsa major, ek gozlem gerektiren veya gerekli tibbi tedavi gerektiren
komplikasyonlar minér komplikasyon olarak gruplandirilabilir (68).

Perioperatif komplikasyonlar arasinda kan kaybi, enfeksiyon, erken kanama ve yara
bozulmasi, intraoperatif kiriklar ve anestezi problemleri ile birlikte kardiyovaskiiler,

solunum, bobrek, elektrolit ve diger tibbi sorunlar yer alir (69).
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Major sistemik komplikasyonlar, kardiyovaskiiler (pulmoner emboli, pulmoner
6dem, MI, aritmi, DVT, hipotansif kriz, kardiyopulmoner arrest, asistoli), pulmoner
(solunum yetmezligi, aspirasyon pnomonisi, (pnémotoraks), norolojik (inme, anoksik
beyin hasari, nobet), gastrointestinal (gastrointestinal kanama, ince barsak
tikanikliklari, toksik megakolon, apandisit, peritonit) , kan ve digerlerini igeren farkli
sistemlere(akut bobrek yetmezligi(ABY), sepsis, bakteriyemi, transfiizyonla ilgili
akciger hasari, multiorgan yetmezligi) ayrilir. Yasami tehdit eden komplikasyonlarin
cogu, kardiyovaskiiler kokenli olup semptomatik pulmoner emboli, bu kategorideki
total eklem artroplastisi(TEA) sonras1 en sik goriilen komplikasyondur (68). Ozellikle
akcigerlere embolize oluyorsa DVT biiyiikk bir tehlikedir. Bu nedenle erken
mobilizasyon, tromboembolik hastalik ¢oraplari, ayak pompalar1 ve antikoagiilan tedavi
gibi uygun onlemlerin alinmasi gereklidir. Diislik molekiiler agirlikli heparin (DMAH)
DVT profilaksisi i¢in tercih edilen ilag olmustur. Ayrica antikoagiilasyon amach
Warfarin, aspirin ve faktor Xa inhibitorleri kullanilmaktadir (70-72). Faktor Xa
inhibitorleri, artmig kanama ve yara komplikasyonu insidanst ile iligkilidir (73).

Enfeksiyon TDA sonrasi nadirdir, vakalarin sadece% 1-2.5'inde goriiliir. Erken
perioperatif asamalarda tan1 konulmali ve acil olarak tedavi edilmelidir. Profilaktik

antibiyotikler ilk 24 saat boyunca rutin olarak kullanilir (74).

TDA uygulanan hastalarda norovaskiiler komplikasyonlar nadirdir. Agir valgus
deformitesi olan hastalarda lateralde popliteal sinir yaralanabilir. Turnike felci de
nadiren de olsa ortaya c¢ikabilir. Vaskiiler yaralanmalar en ¢ok korkulan maj6r lokal
komplikasyonu temsil etmektedir. Diz cerrahisi sonrasi popliteal arter trombozu en sik
karsilasilagilabilinir. Revizyon prosediirleri geciren hastalarda veya anatomisi anormal

olan nadir hastalarda major damar hasari olusabilir (75,76).
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Uzun Siireli Sorunlar

TDA ile iligkili 6nemli uzun vadeli problemler arasinda geg¢ enfeksiyon, insert
asimast ve protezin gevsemesi goriliir. Ek olarak periprostetik kirilma ve artrofibroz
da olusabilir, ancak daha az siklikla goriiliir. Kronik agrida ge¢ komplikasyonlar
arasinda incelenir. Kronik agrinin ayirici tanisi, aseptik gevseme, artrofibroz, sempatik
distrofi ve muhtemelen kalga veya omurga kaynakli agriyi igerir. Periprostetik kirik

nadir goriilen bir komplikasyondur ve genellikle travmanin sonucudur (77).

2.6. KALP DISI CERRAHIDE PREOPERATIF KARDIYAK RiSKIN

DEGERLENDIRILMESI VE YONETIMI

Popiilasyonun yasinin artmasinin perioperatif tedavi {izerinde onemli bir etkisi
olmaktadir. Cerrahi islem sayis1 her gecen giin artmaktadir, en fazla artis orta yas ve
yasl popiilasyonda goriilmektedir. Kardiyovaskiiler hastaligi olan veya kardiyovaskiiler
hastalik risk faktorleri bulunan hastalarda, kalp disi cerrahi mortalite ve morbidite
acisindan 6nemli bir risk olusturmaktadir. Bu hastalarin kardiyolojik agidan preoperatif
degerlendirilmesine ve yonetimine odaklanmis ve kilavuzlar gelistirilmistir. Perioperatif
komplikasyon riski, hastanin cerrahi 6ncesi klinik durumuna, eslik eden hastaliklarinin
prevalansina ve cerrahi islemin aciliyetine, biiyiikliigline, siiresine ve tipine bagldir.
Kardiyak komplikasyonlar, sol ventrikiil (SV) disfonksiyonu, kalp kapak hastalig1
(KKpH),bilinen veya asemptomatik iskemik kalp hastaligi olan, uzamis hemodinamik
ve kardiyak stres ile iligkili cerrahi islem yapilan hastalarda goriilebilir. Perioperatif

miyokart iskemisinde iki mekanizma 6nem arz eder:
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1-Perioperatif hemodinamik degisimler sonucu akimi bozulabilen koroner arter
darligina bagli metabolik talebe yanit olarak kan akimin sunum-ihtiya¢ oraninda bir

uyumsuzluk

2- Vaskiiler enflamasyon, vazomotor ve hemostatik 6zelliklerde degisim ile birlikte
aterosklerotik plagin strese bagli riiptiirii sonucu gelisen akut koroner sendromlar (AKS)

(78).

Kalp dis1 cerrahi sonrasi perioperatif morbidite ve mortaliteninen 6nemli nedeni
cerrahi sonrasi goriilen kardiyak komplikasyonlardir. Kalp dis1 cerrahi sonras1 hastalarin
%7-11 inde kardiyak komplikasyon, %0,8-1,5 ise mortalite oran1 bildirilmektedir (78)
(79) (80). Bunlarin yaklasik %42 ye varan oranda nedeni kardiyak komplikasyonlardir
(81). Bu istatistiki veriler cerrahi 6ncesi degerlendirmenin ne kadar elzem olduguna

isaret etmektedir.

2.6.1.Hastamin Preoperatif Degerlendirilmesi ve Kardiyak Olaylara iliskin

Cerrahi Risk

Kalp dis1 cerrahi sonras1 gelisebilecek kardiyak komplikasyonlar cerrahi islemin
tipi, cerrahinin yapildigi kosullar ve hastaya ait risk faktorlerine baghdir (82). Viicut
1sisindaki degisiklikler, kan ve sivi kaybi, islemin aciliyeti, tiirii, siiresi ve invazivlik
derecesi kardiyak riski etkileyen cerrahi faktorlerdir (83). Her girisim bir stres yaniti
olusturur. Doku hasari ile baslayan bu stres yaniti néroendokrin faktorler araciligiyla
ilerleyip gelisir ve sempato-vagal dengeyi bozabilir. Perioperatif donemdeki sivi
degisimi miyokardin oksijen ihtiyacim arttirir. Cerrahi ayrica, kanama ve pihtilagsma
faktorleri arasindaki dengede bozulmaya neden olarak, koroner trombojenisitede

potansiyel bir artisa neden olabilir. Bu tiir degisikliklerin derecesi, yapilan cerrahi
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girisimin siiresi ve biiylikliigii ile dogru orantilidir. Kardiyak risk acisindan, cerrahi
girisimler diisiik risk, orta risk ve yiiksek risk olmak {izere ii¢ gruba ayrilir. Bu gruplarin
tahmini 30 giinliik kardiyak olay oranlar sirasiyla diisiikk risk grubunda %1 den az,
yiiksek risk grubunda ise %5 ten fazladir. Kalp dis1 cerrahi girisimlerinde kardiyak
riskin belirlenmesinde cerrahiye 6zgii faktorler hastaya ozgii faktorlerden daha az

onemli olsa da, cerrahinin tiiriiniin nemi de yadsinamaz (82).

Cerrahi girisimlerde kardiyak risk siniflamasinda hasta ile ilgili faktorler cerrahi ile
ilgili spesifik faktorlerden daha 6nemli olmasina ragmen yapilacak cerrahinin tiirt,
biiyiikliigi, siiresi, lokalizasyonu, kan kaybi ve cerrahinin yapildigi kosullarda g6z

Oniine alinir.



Diisiik risk: <%1

Orta risk: %1-5

Yiiksek risk: >%5

* Yiizeysel cerrahi

* Meme

* Dental

* Endokrin: tiroid

* GOz

* Rekonstriiktif

. Karotis:
asemptomatik  (KEA
veya KAS)

* Jinekoloji: mindr

*  Ortopedik: minodr
(menisektomi)

+  Urolojik:  minér
(prostatin  transtiretral

rezeksiyonu)

. Intra-peritoneal:
splenektomi, hiatal
herni onarimi,

kolesistektomi

» Karotis: semptomatik
(KEA veya KAS)

* Periferik arteriyel
anjiyoplasti

. Endovaskiiler
anevrizma onarimi

« Bas ve boyun
cerrahisi

* Norolojik  veya
ortopedik: major (kalca
ve omurga cerrahisi)

. Urolojik veya
jinekolojik: major

* Bobrek nakli
eIntra-torasik: ~ major

olmayan

* Aort ve major
vaskiiler cerrahi

* Alt ekstremite agik
revaskiilarizasyonu
veya amputasyonu veya
tromboembolektomi

*  Duodeno-pankreatik
cerrahi

. Karaciger
rezeksiyonu, safra
yollar1 cerrahisi

« Ozofajektomi

* Perfore barsak onarimi
* Adrenal rezeksiyon

* Total sistektomi

* Pnémonektomi

. Akciger veya

karaciger nakli

Tablol: Cerrahi veya Girisimin Tipine Gore Cerrahi Riskinin Tahmini (a,b)
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(2014 ESC/ESA Guidelines on non-cardiac surgery: cardiovascular assessment and

management)
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KAS = karotis arter stentlemesi; KEA = karotis endarterektomi.
a.Cerrahi risk tahmini, hastanin eslik eden hastaliklarina bakmadan, sadece 6zel cerrahi
girisimi dikkate alarak 30-giinliik kardiyovaskiiler 6liim ve miyokart enfarktiisii riskinin
kaba bir tanminidir.
b.Glance ve ark.dan uyarlanmistir (84).

Cerrahi tip veya cerrahi miidahaleye gore cerrahi risk tahmini 30 giinliik
kardiyovaskiiler 6liim riski ve miyokard enfarktiisli riskinin genis bir yaklasimi olup,

hastanin komorbiditeleri goz Oniine alinmadan sadece spesifik cerrahi miidahaleyi

dikkate alir.
2.6.2.Fonksiyonel Kapasite

Preoperatif kardiyak riskin degerlendirilmesinde fonksiyonel kapasitenin
belirlenmesi ¢ok onemlidir. Fonksiyonel kapasitenin dl¢imii metabolik esdegerlerle
(MET) yapilir. Bir MET, bazal metabolik hiza esittir. Fonksiyonel kapasitenin objektif
bir sekilde degerlendirilmesine egzersiz testi yardimci olur. Eger egzersiz testinin
yapilamadigr durumlarda fonksiyonel kapasite giinliik yasam aktivitelerinin
yapilabilirligi ile degerlendirilir. iki kat merdiven ¢ikmak igin 4 MET, yiizme gibi efor
gerektiren yorucu sporlar iginse >10 MET’e gereksinimimiz vardir. Fonksiyonel
kapasite yiiksekse, stabil koroner arter hastaligida dahil risk faktorleri olsa bile prognoz
iyi olacaktir. Aksine fonksiyonel kapasitenin kétii oldugu( ki kat merdiven ¢tkamamak
veya kisa mesafe kosamamak) durumlar postoperatif kardiyak olay insidansinda artis ile

iliskilidir (85).
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2.6.3.Risk indeksleri

Hastanin cerrahi operasyon Oncesi tibbi hikayesi géz Oniinde tutularak yapilan
kardiyak degerlendirme, iki nedenden dolayr ©6nemlidir. Ilk olarak, kapsamli
degerlendirme sonrasinda kardiyak riski diisiik olan hastalar, daha fazla zaman kaybi
olmadan giivenli bir sekilde ameliyat edilebilir. Ikincisi, kardiyak riskinin artmuis
olabileceginden siiphelenilen hastalarda cerrahinin 6zelliklerine ve tiiriine gore, daha
kapsamli ve sistematik bir kardiyak risk degerlendirmesi yaklagimi izlenebilir ve
gerekirse istirahat elektrokardiyografisi (EKG), laboratuar dlgiimleri ve diger non-

invaziv degerlendirmeler eklenebilir.

Perioperatif kardiyak morbidite ve mortalite arasindaki iliskiyi inceleyen gesitli
risk indeksleri gelistirilmistir. Bunlardan en iyi bilineni Goldman ve ark. (86), Detsky
ve ark. (87) ve Lee ve ark. (88) tarafindan gelistirilen indekslerdir. Lee indeksi veya
“revize kardiyak indeksi” orjinal Goldman indeksinin degistirilmesiyle gelistirilmistir.
Cerrahi tipi, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler hastalik oykiisii,
insiilin tedavisi, preoperatif kreatin degerinin 2 mg/dL olmasi seklinde alt1 degiskenden
olugmustur. Postoperatif miyokard infarktiis, pulmoner 6dem, ventrikiiler fibrilasyon,

kardiyak arrest ve tam kalp blogunu tahmin etmek i¢in tasarlanmis (89).

Yukarida belirtilen risk indekslerinin tiimii yillar 6nce gelistirilmis ve bu
tarihlerden sonra IKH tedavisinde ve kalp dis1 cerrahi hastalarin anestezik, operatif ve
perioperatif yonteminde bir¢ok degisiklik meydana gelmistir. Son donemde Amerikan
Cerrahi Cemiyetinin Ulusal Cerrahi Kalite Iyilestirme Programi (NSQIP) veritabanini
kullanarak intraoperatif/postoperatif miyokart enfarktiisii veya kardiyak arrest riskini

Oongoérii amaciyla yeni bir risk tahmin modeli gelistirilmistir (90). Perioperatif ve
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postoperatif kardiyovaskuler olay i¢in birincil son nokta olarak intra-operatif/ post-
operatif miyokart enfarktiisii veya ameliyat sonrasi 30 giline kadar kalp durmasi kabul
edilmistir. Peri-operatif miyokart enfarktiisii/kalp durmasinin bes 6ngordiiriiciisii olarak
cerrahi tipi, yas, artmis kreatinin (1,5 mg/dL), fonksiyonel simif, Amerikan Anestezi
Cemiyeti (ASA) Sinifi belirlenmistir. Diger risk indekslerinden farkli olarak NSQIP,
skorlama sistemi olusturmamis, bunun yerine bireyin miyokard infarktiisii ve kardiyak
arrest olasiligiin bir model tabanli tahminini saglamistir. Risk hesaplama modeli,
vaskiiler hastalarda performansi azalmis olsada, Lee risk indeksinden daha basarili
sonuglar vermistir. Lee risk indeksinden daha {istiin olmakla birlikte, pulmoner 6dem ve
tam kalp blogu gibi Lee risk indeksinde hesaplanabilen klinisyenler i¢in énemli bazi
peri-operatif kardiyak komplikasyonlar, veritabaninda yer almadiklari igin, NSQIP
modelinde degerlendirilmemektedir. Bu nedenle NSQIP ve Lee risk indeksi modelleri

tamamlayici prognostik bilgiler saglamaktave klinisyene yardimci olabilmektedir.

2.7. PREOPERATUAR KALP HASTALIKLARINA YAKLASIM

Bircok 6zel hastalik, ameliyat 6ncesi kardiyovaskiiler degerlendirme agisindan 6zel
dikkati hak etmektedir. Kardiyovaskiiler sistem ile iligkili durumlar genellikle anestezi

riskini artirir ve kardiyak yonetimi zorlastirabilir (89).
2.7.1.Kroner Arter Hastalig1 ve Miyokard Infarktiisii

Kalp dis1 elektif cerrahi i¢in alt1 aydan kisa siire 6nce gegirilmis miyokard infarktiisii
kardiyak bir kontrendikasyon olusturur. Ancak elektif cerrahi planlanan ama zaman
kaybedilmemesi gereken ameliyatlarda bu stire hemodinamik takiple miyokard
infarktiisiinden {i¢ ay sonrasina indirilebilir. Acil cerrahi girisimlerde ise siire kisitlamasi

yapilmadan iselem gergeklestirilebilir. Klas IIT anjinast bulunan ve ejeksiyon fraksiyonu
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(EF) < %35 olan kardiyak agidan yiiksek risk grubuna sahip hastalarda, elektif cerrahi
girisimler koroner anjiyografi yapilip revaskiilarizasyon gergeklestirilene dek

ertelenmelidir.

Koroner arter bypas girisimi sonrasinda uzun donem saglik durumu stabil seyreden
hastalarin, kalp dis1 cerrahilerde kardiyak komplikasyon riski diigliktiir. Son bes yil
igerisinde opere olan hastalarin son kontrollerinden itibaren klinik durumlar stabilse,
rahatlikla operasyona alinabilir (91). Ozellikle son yillarda sik kullanilan ilagh
stentlerde en az on iki ay aspirin ve klopidogrel ile ikili antiplatelet tedaviye ihtiyag
duyulmast perkutan koroner girisim yapilan hastalarda kalpdisi cerrahi daha biiyiik
komplikasyon riski tasiyabilir. Cerrahi nedeni ile ikili antiplatelet tedaviye ara verilmesi

stent trombozu riski tasimaktadir (92).
2.7.2.Kalp Yetmezligi

Kalp yetersizigi prevalans: gelismis iilkelerde %1-2 arasindadir, fakat 70 yasinda
tistiindeki kisilerde %10’un tizerine ¢ikmaktadir (93). Kalp yetersizligi kullanilan birgok
klinik risk indeksleri i¢in 6nemli bir faktordiir ve perioperatif kardiyak olaylarda
prediktif degeri iyi bilinmektedir(86-88,94-97). 65 yas iizeri hastalardaki 160000
Medicare islemini igeren genis bir kayit analizinde, kalp yetersizligi, hastalarin
%18’inde mevcuttur ve kalp yetersizligi olmayan ya da KAH’1 olan hasta gruplariyla
karsilastirildiginda kalp yetersizligi %63 artmis operatif mortalite ve %51 ora oraninda
artmig 30 giinliik tim nedenli tekrar hastaneye yatisla iliskilidir (96). Kazmer ve
arkadaslarinin 1988 yilinda vaskiiler cerrahi 6ncesinde sol ventrikiil (LV) fonksiyonunu
degerlendirdikleri caligmalarinda, %35’in altinda azalmis SVEF vaskiiler cerrahi sonrasi

postoperatif kardiyak olaylarin en giiglii gostergesi olarak bulunmustur (98).
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Kalp yetersizligi olupta LV ejeksiyon fraksiyonu korunmus olmasinin prognostik
preoperatif degeri kesin olarak bilinmemekle beraber uzun siireli sonuglar, azalmis LV
ejeksiyon fraksiyonlu hastalarin sonucuna benzerdir (99). Kilavuzlarda 6nerilen aspirin,
ACE inhibitorleri, statinler ve [-blokerlerin perioperatif kullanimi, majér kalp disi
vaskiiler cerrahi yapilacak LV disfonksiyonlu hastalarda azalmis hastane i¢i mortalite
insidansi ile bagimsiz olarak iliskilendirilmektedir (100). Giincel ESC Kalp Yetersizligi
Kilavuzlari'na gore, cerrahiden once ila¢ tedavisi optimize edilmelidir. Ozellikle tiim

riskli hastalarda beta-bloker kullanimi dnemlidir.
2.7.3. Hipertansiyon

Bir¢ok calisma, evre 1 veya evre 2 hipertansiyonun (sistolik kan basincinin 180 mm
Hg'nin altinda ve diyastolik kan basmncinin 110 mm Hg'nin altinda) perioperatif
kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmadigint géstermistir
(86,87,101-104). Bu hasta grubunda cerrahinin ertelenmesinin yararl olduguna iligkin
herhangi bir kanit yoktur (105). Bununla birlikte, HT yaygin bir hastaliktir ve HT
tedavisinin cerrahi dist donemde inme ve KKH'ye bagli 6liim oranlarinin azalmasi ile
iliskili oldugu gosterilmistir. Buna gore, perioperatif degerlendirme, hipertansiyonu olan
hastalar1 tanimlamak ve uygun tedaviyi baslatmak i¢in essiz bir firsattir. KAH ile
taninmis bir iligkiye sahip evrensel olarak Olgiilen bir degisken olarak hipertansiyon,
potansiyel KAH igin yararli bir gosterge olarak hizmet eder (106). Ek olarak, bir¢ok
arastirmact preoperatif kan basinci yiikselmesi olan hastalarda EKG kanith
miyokardiyal iskemi ile iligkili abartili intraoperatif kan basinci dalgalanmasini
gostermistir  (107-110). Bu etki tedavi ile degistirilebilir. Intraoperatif iskemi
postoperatif kardiyak morbidite ile korele oldugu icin, preoperatif kan basincinin

kontroliiniin  perioperatif iskemiye egilimin azalmasina neden olabilecegi
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diisiiniilmektedir. Daha Once teshis edilmemis veya tedavi edilmemis hipertansiyonu
olan bir hastada ilk kayitta yiikselen bir kan basincinin anestezi altinda kan basinci
dengesizligi ile iligkili oldugu gosterilmistir. HT tedavisi goren hastalarda, daha 6nce
recete edilen ilaclara karsi bilinen intoleransin bilincinin yani sira, mevcut ilag ve
dozajlarin kapsamli bir gozden gecirmesi de gereklidir. Fizik muayenede hedef organ

hasar1 ve iliskili kardiyovaskiiler patolojinin bulgusu aranmalidir (111-114)

Eger ilk degerlendirme hafif veya orta derecede hipertansiyon olusturuyorsa ve
iligkili metabolik veya kardiyovaskiiler anormallikler yoksa, cerrahiyi geciktirmenin
yararlit olduguna dair bir kanit yoktur. Bir¢ok arastirmaci yerlesik hipertansiyonu olan
hastalarda etkin preoperatif kan basinct kontroliiniin degerini belirlemistir. Bu yiizden
perioperatif donemde antihipertansif ilaglara devam edilmelidir ve postoperatif

doénemde tedaviye derhal baglanmalidir (115).

Evre 3 hipertansiyon igin(sistolik kan basici 180 mm Hg'den biiyiik veya esittir ve
diyastolik kan basinct 110 mm Hg'den biiyiik veya esittir), antihipertansif ilaglarin
etkilerini optimize etmek i¢in ameliyati geciktirmenin potansiyel yararlari, cerrahi
prosediiriin geciktirilme riskine karsi tartilmalidir. Hizla etki eden intravendz ajanlarla
kan basinci genellikle birka¢ saat icinde kontrol edilebilir. Weksler ve meslektaslari,
daha 6nce M1, stabil olmayan veya siddetli anjina pektoris, bobrek yetmezligi, hamilelik
kaynakl1 hipertansiyon, SV hipertrofisi, dnceki koroner revaskiilarizasyon olmayan 110-
130 mm Hg arasinda diyastolik kan basinci ile kalp dis1 cerrahi i¢in bagvuran kronik
olarak tedavi edilen hipertansif hastalarda yaptiklar1 caligmalarinda ameliyatlari
ertelenip kan basinci icin tedavi goren hastalarla ameliyatlar1 ertelenmeyen hastalara
arasinda postoperatif komplikasyonlarda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini

gozlemlemislerdir ki bu, 6nemli kardiyovaskiiler komorbiditeleri olmayan hastalarin bu
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alt kiimesinin, ameliyat giinii yiiksek kan basincina ragmen ameliyatla ilerleyebilecegini

diistindiirmektedir (108-121).

2.7.4. Aritmiler

Kardiyak aritmiler ve iletim bozukluklar1 6zellikle yaslilarda perioperatif donemde
nadir bir bulgu degillerdir. Hem supraventrikiiler hem de ventrikiiler aritmiler,

perioperatif donemde koroner olaylar i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlanmistir

(86).

Baz1 kardiyak aritmiler, nispeten iyi huylu olmasina ragmen, altta yatan kalp
problemlerinin maskesini ¢ikarabilir; Ornegin, atriyal fibrilasyon ve diger
supraventrikiiler aritmiler, koroner hastaligt olan hastalarda miyokardiyal oksijen
ihtiyacin1 arttirarak iskemi yaratabilir. Atriyal fibrilasyon, o6zellikle supraventrikiiler
tasikardinin en sik goriilen tipidir. Nadiren, aritmiler, neden olduklari hemodinamik
veya metabolik bozukluklardan dolayi, hayati tehdit eden daha fazla ritim bozukluguna
dontisebilir; 6rnegin, bir aksesuar bypass yolagi olan bir hastada hizli bir ventrikiiler
yanit ile atriyal fibrilasyon, ventrikiiler fibrilasyona dejenere olabilir. Tek prematiir
ventrikiiler kasilmalar, kompleks ventrikiiler ektopi veya non-ventrikiiler ventrikiiler
tasikardi olsun, ventrikiiler aritmiler genellikle hemodinamik bozukluk ile
sonuglanmadikg¢a tedavi gerektirmezler. Sik aralikli ventrikiiler prematiire atimlar ve sik
araliklarla gézlenmeyen ventrikiiler tasikardi, uzun donem takip sirasinda intraoperatif
ve postoperatif aritmiler ve siirekli ventrikiiler aritmilerin gelismesi i¢in risk faktorleri
olarak kabul edilmesine ragmen, perioperatif donemde artmis 6liimciil olmayan MI

veya kardiyak 6liim riski ile iliskili degildir (78,79).
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Tam atriyoventrikiiler blok gibi yiiksek dereceli kardiyak ileti anormallikleri, eger
beklenmedikse, operatif riski artirabilir ve geg¢ici veya kalici transpoze pacing
gerektirebilir. Diger taraftan, sol veya sag dal blogu varliginda bile intraventrikiiler ileti
gecikmesi olan hastalar ve ileri kalp blogu veya semptomlar1 dykiisii nadiren kalp

blogunun tamaminda ilerlemez (122).

Ventrikiiler aritmiler: Ventrikiiler prematiir atimlarin ve siireksiz ventrikiiler
tasikardi (VT)'lerin tek baslarina kotii prognoz ile iligkili olduklarini gosteren literatiirde
net bir bilgi yokken ciddi hemodinamik sorunlar ile birlikte seyreden siirekli
monomorfik ventrikiiler tasikardi elektrokardiyoversiyon ile tedavi edilmelidir (123).
Stabil hastalarda tedavide intravendz amiodaron, iskemi varliginda ise beta bloker
tedavisi de verilebilir. Perioperatif nabizsiz VT veya ventrikiiler fibrilasyon geligsdiginde

ise derhal defibrilasyon yapilmasi gerekmektedir (91).

Supraventrikiiler aritmiler: Supraventrikiiler aritmilerde adenozin oldukca
etkilidir.Vagal manevralar bazi durumlarda supraventrikiiler tasikardiyi sonlandirabilir.
Adenozine direngli supraventrikiiler tasikardi (SVT) varliginda, dihidropiridin grubunda
olmayan bir kalsiyum kanal blokeri veya kisa etkili b-blokerler veya amiodaron (V) ile
aritmiler sonlandirilabilir. Atriyal fibrilasyonda hiz kontroliiniin saglanmasinda [-
blokerler ve dihidropiridin grubu olmayan kalsiyum kanal blokerleri (diltiazem ve
verapamil) kullanilir. Ventrikiil yetersizligi olan hastalarda ise digoksin endikedir. Baz1
caligmalarda aritmi kontroliinde B-blokerlerin preoperatif kullaniminin daha iyi sonuglar

sagladig1 bulunmustur (124).

Bradiaritmiler ve pacemaker: Perioperatif ~donemde gegici  pacemaker
endikasyonlari, genellikle kalici pacemaker endikasyonlari ile aynidir (125). Pacemaker

aygitlar1 elektriksel olarak korunmus olmasina ragmen ameliyatlarda kullanilan
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elektrokoterler pacemaker dan gecici olarak uyari ¢ikisini inhibe edebilirler. Bu ylizden
elektrokoter 2-3 saniye'lik kisa siirelerle kullanmali ve aygiti torakstan olabildigince
uzakta tutulmalidir. Elektrokoter EKG aygit1 ile de etkilesebileceginden hasta takibinde
karotis ve radyal nabizlar izlenmelidir. Kalp dis1 cerrahi sirasinda, elektrokoterden gelen
elektrik akimina bagli pacemaker’in defibrilatér fonksiyonunda sorunlar goriilebilecegi
icin bu cihazlar cerrahi sirasinda veya Oncesinde kapatilmali ve hasta servise

¢ikarilmadan 6nce nekahet doneminde devreye sokulmalidir (91,126).
2.7.5.Kapak Hastahgi

Kardiyak ifiirtimler, kalp cerrahisi olmayan hastalarda yaygindir. Hangi hastalarin
endokardit i¢in profilaksiye ihtiya¢ duydugunu ve valviiler lezyonun ciddiyetinin daha
fazla miktarimi gerektirdigini saptamak i¢in patolojik tiftirlimleri 6nemsiz iifiirlimlerden

onemli 6l¢iide ve tfiirlimiin kokeninden ayirt edebilmek gerekir (127).

Siddetli aort darlig1 nonkardiyak cerrahi igin en biiyiik riski olusturur (86,128,129).
Aort stenozu semptomatik ise, elektif kardiyak cerrahi genellikle ertelenir veya iptal
edilir. Bu hastalar elektif, ancak gerekli nonkardiyak cerrahi Oncesi aort kapak
replasmani gerektirir. Eger aort darlig1 siddetli fakat asemptomatik ise, kapak yil i¢inde
degerlendirilmediyse ameliyat ertelenmeli veya iptal edilmelidir. Ote yandan, kalp
cerrahisini reddeden veya aort kapak replasmani i¢in aday olmayan ciddi aort darligi
olan hastalarda, kardiyak cerrahi yaklasik% 10'luk mortalite riski ile gergeklestirilebilir
(130,131). Eriskin bir hastada, aort kapak replasmanimin ciddi komorbid durumlar
nedeniyle kapak replasmani gerceklestirilemedigi, aort kapak replasman cerrahisi i¢in
yiiksek risk altinda olan ve aort darlig1 olan hemodinamik agidan stabil olmayan erigkin
hastalarda ameliyat i¢in bir koprii olarak perkiitanéz balon aortik valviiloplasti makul

olabilir (128,132).
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Mitral darlik, giderek nadiren de olsa fark edilmesi 6nemlidir. Stenoz hafif veya orta
derecedeyse perioperatif donemde kalp hizinin kontroliinii saglamalidir ¢iinkii
tasikardiye eslik eden diyastolik dolum periyodundaki azalma ciddi pulmoner
konjesyona yol agcabilir. Onemli mitral darhk HF riskini artirir. Bununla birlikte,
valviiler durumun sagkalimi uzatmak ve Onerilen nonkardiyak cerrahi ile iliskili
olmayan komplikasyonlar1 6nlemek icin diizeltilmesi gerekmedikge, kardiyak olmayan
cerrahi Oncesi preoperatif mitral kapak hastalig1 diizeltmesi yapilmaz. Darlik siddetli
oldugunda, hasta yiiksek riskli ameliyattan 6nce balon mitral valviiloplasti veya acik

cerrahi onarimdan yararlanabilir (133).

Siddetli aort ve mitral yetersizligi olan asemptomatik hastalarda, LV fonksiyonu
korunmus ise ilave bir risk olmaksizin kalp dist cerrahi yapilabilir. Semptomatik
hastalar ve LV ejeksiyon fraksiyonu oOnemli Ol¢iide bozulmus hastalar (<%30)
kardiyovaskiiler komplikasyon acisindan yiiksek risk grubundadir ve bu hastalar,
yalnizca gerekliyse, kalp dis1 cerrahiye alinmalidir. Siddetli aort ve mitral yetersizligi
olan hastalarin farmakolojik tedavileri, yiiksek riskli cerrahiden 6nce maksimum

hemodinamik stabilizasyonun saglanmasi i¢in optimize edilmelidir.

Mitral yetersizligin bircok nedeni vardir; en sik goriilen 2'sinde mitral kapak
prolapsusu myxomatdz dejenerasyon ve postinfarktiis LV remodelingini zorlagtiran

fonksiyonel mitral yetersizligidir (127).

Siddetli mitral yetersizligi olan hastalar (genellikle apikal bir holosistolik tfiiriim,
ticlincii kalp sesi ve diyastolik akim rumble ile klinik olarak kendini gosterir) yiiksek
riskli cerrahi 6ncesi maksimum hemodinamik stabilizasyon saglamak i¢in diiiretiklerin
indirgenmesinden ve indirgenmesinden yararlanabilir. Danismanin mitral yetmezIligi

olan hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) hafif azalmasini bile
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dikkate almasi onemlidir, ¢iinkii LVEF gercek LV performansini abartabilir. Boyle
hastalarda, hafif azalmis bir LVEF bile azalmis ventrikiiler rezerv belirtisi olabilir.
Tromboembolizm riski yiiksek olan persistan veya kalici atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda, intraven6z heparin veya subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin ile
preoperatif ve postoperatif tedavinin, subterapotik antikoagiilasyon periyotlarini

kapsadigi diistiniilebilir (134-137).

Kalp kapaginda mekanik proteze sahip hastalarda valviiler ve/veya ventrikiiler
fonksiyon bozuklugu yoksa ek risk tasimaksizin kalp dis1 cerrahi yapilabilir. Giincel
yaklagimda perioperatif donemde antikoagiilasyon tedavisinin diizenlenmesi ana
problemdir. Bu baglamda, oral antikoagiilanlar gegici olarak terapotik dozda
unfraksiyone heparin (UFH) veya DMAH ile degistirilebilir. Mekanik protez kapaga

sahip hastalarda ikinci ana problem bakteriyemiye ve enfektif endokardittir (138,139).

Elektif kalp dis1 cerrahi Oncesi ciddi aort yada mitral darligi gibi cerrahi tedavi
gerektiren kalp kapak hastaligi varsa nonkardiak cerrahi Oncesi kapak cerrahisi
yapilmalidir. Acil cerrahi gerektiren durumlarda ise ciddi mitral veya aort darlig1 olmast
durumunda balon valvuloplastiden yarar saglanabilir. Ventrikiil fomksiyonlar
korunmus aort ve mitral kapak yetersizligi olan hastalar asemptomatik ise risk
olusturmadan cerrahi olabilir. EF si % 30’un altinda ve semptomatik hastalar cerrahi
yonden yiiksek oranda risk tasirlar. Bu hastalar klinik durumun aciliyetine gore

nonkardiak cerrahiye alinabilir (140).
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3.GEREC VE YONTEM
Calismanin yapilabilmesi i¢in Tokat Gaziosmanpasa Universitesi (TOGU) Tip
Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dal1 akademik kurul kararinin ardindan
TOGU Tip Fakiiltesi Klinik Calismalar Yerel Etik Kurulu'ndan 20.02.2018 tarihli

83116987-187 say1 numarali etik kurul onay1 alindi.

Preoperatif alt ekstremite doppler ultrasonografisinde AEAK varligini
tanimlamak ve bunun akut perioperatif ve postoperatif KVO iligkisini belirlemek igin
primer TDA yapilan hastalar retrospektif olarak incelendi. Calismanin evreninin 2005-
2015 tarihleri arasindaki 10 yillik bir zaman diliminde TOGU Ortopedi ve Travmatoloji
Klinigi’'ne bagvuran gonartroz tanist almig ve TDA uygulanan hastalar, ¢alismanin
orneklemini ise preoperatif alt ekstremite RDUS’si yapilmis elektif primer diz
artroplastisi yapilan hastalar olusturdu. Preoperatif anestezi kayitlari tam olmayan veya
ulasilamayan, tek seansta bilateral diz artroplastisi yapilan, gonartroz zemininde

yapilmayan veya revizyon TDA uygulanan hastalar caligmaya dahil edilmedi.

2005 Ocak - 2015 Aralik tarihleri arasinda TOGU Ortopedi ve Travmatoloji
kliniginde primer gonartroz tanisi ile opere edilmis 853 hastadan preoperatif RDUS’si
yapilmis 643 hasta incelendi ve dahil edilme kriterlerine uyan 467 hasta ¢aligmaya dahil
edildi. Alt ekstremite arteryal Doppler ultrasonografisinde arteryal kalsifikasyon tespit
edilen hastalar ¢alisma grubunu, tespit edilemeyenler ise kontrol grubunu olusturdu.
Calisma grubunda 188 (43 Erkek/145 Kadin) , kontrol grubunda ise 279 (35 Erkek /244

Kadin) hasta varda.



50

Arastirma verileri preoperatif RDUS’si yapilmis tiim primer TDA olgulari i¢in
preoperatif anestezi kayitlar1 ve hasta tibbi kayitlarindan elde edildi. Her iki grupta
kardiyovaskiiler spesifik komorbiditeler, herhangi bir kardiyovaskiiler tan1 ve ozellikle
konjestif kalp yetmezligi, koroner arter bypass greftleme, ritim bozuklugu, HT, iskemik
kalp hastaligi, gegirilmis M, lipid bozuklugu, PAH ve kapak hastaligi varligina gore
belirlendi. Bir hastanin tibb1 kayitlarinin yukaridakilerden herhangi birini igermesi
halinde bagvuru sirasinda kardiyak bir komorbiditeye sahip oldugu kabul edildi. Anemi
ve DM dahil preoperatif kardiyovaskiiler risk faktorleri de kaydedildi. Anestezi uzmani
tarafindan belirlenen preoperatif komorbiditenin bir 6l¢iitii olarak fiziksel duruma dair
Amerikan Anesteziyoloji Dernegi’nin siniflandirma derecesi kullanildi (Tablo 2). Ek
preoperatif demografik veriler cinsiyet, yas ve viicut kitle indeksi(VKI, kg/m2) olarak

belirlendi(Tablo 3).

ASA Operasyon Oncesi Fizyolojik Durum

skoru

1 Saglikh

2 Hafif sistemik bulgular

3 Aktiviteyi sinirlayan ciddi sistemik hastalik

4 Devamli yasamsal tehdit olusturan hastalik

5 Operasyon yapilsa da yapilmasada 24 saat i¢inde 6liim beklenen hastalar

Tablo 2: ASA skor tablosu
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Yetiskinler i¢in Kadin Erkek
Cok zayif yiiksek risk 17.5 ve daha az
Zayif 175-19.1 17.5-20.7
Saglikli kilo agirlig: 19.1-25.8 20.7 - 26.4
Normal kilodan fazla 25.8-27.3 26.4-27.8
Fazla kilolu 27.3-32.3 27.8-31.1
Cok fazla kilolu 32.3-34.9 31.1-34.9
Yiiksek risk olusturacak kadar kilolu 35-40
Hastalikl1 bir sekilde asir1 kilolu 40-50
Siiper asir1 kilolu 50 ve lizeri

Tablo 3: Viicut Kitle Indeksi (kg/m?)

Preoperatif alt ekstremite arteryel doppler ultrasonografileri hastanemiz

Radyoloji Anabilim Dali’nda “‘Philips Epiq 5G Ultrasound System’’ marka cihaz ile

operasyondan 1 ile 3 giin 6nce yapildi (Sekil 3.1). Ayrica gruplar arasinda AEAK nin

radyolojik incelemesi ameliyat edilecek dizin preoperatif anteroposterior ve lateral

goriintlileri gézden gegirilerek tespit edildi (Sekil 3.2).
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Sekil 3.2: Preoperatif Rontgenografide Kalsifikasyon Varligi
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Kardiyak ritim bozukluklar1 preoperatif rutin ¢ekilen EKG kayitlari, hastanin
anestezi ve tibb1 kayitlar1 incelenerek tespit edildi. MI, EKG bulgular yada kardiyak
enzim diizeylerininin degerlendirilmesi ile belgelendi. Valvuler hastaliklar, kalp

yetmezlikleri ise yapilan EKO kayitlar1 ve tibbi hasta kayitlar1 incelenerek olusturuldu.

Hastalarin perioperatif KVO degerlendirilmesi anestezi kayitlar1 ve tibbi
kayitlarindan elde edildi. Postoperatif degerlendirilme ise ayni sekilde hasta tibbi
kayitlarindan ve taburcu edildikten sonraki 30 giin icinde goriilen postoperatif
KVO(aritmi, MI gibi) i¢in tekrar basvuru belirlenerek (poliklinik kontrolleri sirasinda
yiizylize ve/veya telefon goriismeleri ile) elde edildi. Postoperatif MI, EKG bulgulari
yada kardiyak enzim diizeylerininin degerlendirilmesi ile belgelendi. Postoperatif kalp
yetmezlikleri ise yapilan EKO kayitlar1 ve tibbi hasta kayitlar1 incelenerek olusturuldu.
Mortalite nedenleri ve zamanlamasi hastane tibbi kayitlarindan ve Merkezi Niifus

Idaresi Sistemi(MERNIS) kayitlarindan elde edildi.
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4 BULGULAR

2005 Ocak - 2015 Aralik tarihleri arasinda TOGU Tip fakiiltesi Ortopedi ve
Travmatoloji Klinigi’nde primer gonartroz tanisi ile elektif TDA uygulanan 853 hasta
tespit edildi. Bunlarin 643 tanesine preoperatif alt ekstremite arteryel Doppler usg si
yapilmis oldugu goriildi. 643 hastanin  176’s1 (%27.3) eksik ve ulasilamayan
preoperatif tibb1 kayitlar1 ve dislanma kriterleri dogrultusunda c¢alisma dig1 birakildi.
Nihai ¢alismanin 6rneklemini preoperatif alt ekstremite arteryal Dopler usg si yapilmus,
dahil edilme kriterlerine uyan 467 TDA hastas1 olusturdu. Alt ekstremite arteryal
doppler ultrasonografisinde kalsifikasyon tespit edilen hastalar caligma grubu, tespit
edilmeyenler ise kontrol grubu seklinde dizayn edildi. Gruplandirma sonrasinda ¢alisma

grubunda 188(%40,25) , kontrol grubunda ise 279(%59,75) hasta vardi.

Orneklemin yas ortalamasi ¢alisma grubunda 66.61 (min.46 - max.83), kontrol
grubunda ise 65.30(min.47 - Max.87) olarak belirlendi. Preoperatif degerlendirmede her
iki grupta ortalama boy 161cm(min:143cm, max.176 c¢cm) idi , ortalama viicut agirlig
calisgma grubunda 84.03kg(min.62kg — max. 115kg), kontrol grubunda ise
84.14kg(min.65kg - max.112 kg) olarak bulundu. Viicut kitle indeksi (VKI) calisma
grubunda 32.47 kg/m?, kontrol grubunda ise 32,61 kg/m? idi. Her iki gruptaki hastalar
VKI skalasinda ¢ok fazla kilolu grubunda yer almaktaydi. Gruplar arasinda hastalarin
yas ortalamalart ve VKI &lgiimleri istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 4).
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Yas 66,61 7,67 65,30 7,70 1,802 |0.072
Boy | 161 0,06 1,61 0,05 0,132 | 0,895
Kilo | 84,03 10,20 84,14 9,22 0,119 | 0,905
VKI | 32,47 3,86 32,61 4,14 0,358 | 0,720

Tablo4: Nicel Degiskenlerin Gruplara Gére Dagilimi

p:Bagimsiz Orneklem T Testi. *0,05 diizeyinde anlamli fark bulundu.

Calisma grubu kendi igerisinde incelendiginde arteryel kasifikasyona ek olarak

61(%32.4) hastada alt ekstremite arteryel yapilarda ¢esitli seviyelerde bifazik akim,

5(%2.65) hastada monofazik akim mevcuttu. Bifazik akima sahip hastalarin yas

ortalamasi 67,7 (min.50-max 82), monofazik akima sahip hastalarda ise yas ortalamasi

70,4(min.58-max.76) idi. Monofazik ve bifazik akim paternine sahip hastalar birlikte

incelendiginde ortalama yas 68.11(min.50 — Max.82) idi.

Ortalama boy 161

cm(min:148cm — max.174 cm), ortalama viicut agirhigi 86,89 kg (min.75kg — max.

100kg) ve ortalama VKI 34.15 kg/m?(min.28,67 kg/m> — max.42.17 kg/m?) idi. Bu

bilgiler kontrol grubu ile karsilastirildiginda yas, kilo ve VKI agisindan anlamli fark

mevcuttu (p<0,05) (Tablob).
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SiraO
rt.
65,30 7,70 36 87 166,29

Grup

Kontrol 279

_ *
m+b* 66 6811 721 50 82 201,36 200 | ey
Kontrol 279 161 ,05 143 175 177,93
m+b* 66 1,60 06 148 1,74 15217 LiEsE ) e
Kontrol 279 8414 922 65 112 165,48 .
m+b* 66 86,89 633 75 100  204,8 s | LR
Kontrol 279 32,61 4,14 2359 4486 163,23 = | o

m+b* 66 34,15 2,72 28,67 42,17 2143
Tablo 5:Nicel Degiskenlerin Monofazik ve Bifazik Akim Paternine Gore Dagilim1

*monofazik akim+bifazik akim paternine sahip hastalar

Ormeklem, ameliyat dncesi rontgenogramlarinda kalsifikasyon saptanan hastalar
ile kalsifikasyon saptanmayan hastalar seklinde gruplandirildiginda kalsifikasyon olan
grupta 38(%8.14) hasta olup yas ortalamas1 73.18, kalsifikasyon olmayan grupta ise
429(%91,86) hasta olup yas ortalamast 65.17 idi. Gruplar arasinda yas dagiliminda

istatiksel olarak anlamli fark bulundu(p<0.001) (Tablo 6).

Kalsifikasyon var | 38 73,1842 4,84827 ,78649

Kalsifikasyon yok | 429 65,1795 7,57782 ,36586

Tablo 6: Rontgenogramda kalsifikasyon ve yas dagilimi T=9,288; P<0,001*

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi incelendiginde c¢aligma grubunda 43(%23)
erkek, kontrol grubunda ise 35(%13) erkek hasta bulunmaktaydi. Calisma grubunda
erkek niifus oran1 kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulundu (p < 0,007) (Grafik 1).
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Grafik 1: Gruplar arasi cinsiyet dagilimi

Postoperatif takip siireleri incelendiginde ¢alisma grubunda ortalama 6,8
yil(min:3, max:12 yil), kontrol grubunda ise 5,7(min:3, max:11 yil) yil idi. Istatiksel
olarak calisma grubundaki hastalarin postoperatif takip siireleri daha uzun oldugu tespit

edildi (Tablo 7).

Calisma 188 6.8883 2,40171 ,17516
grubu
Kontrol 279 5.7527 2,33671 ,13989
grubu

Tablo 7:Gruplar aras1 postoperatif takip stiresi

T=5,093;P<0,001 *Bagimsiz Orneklem T Testi

Her iki grupta preoperatif rontgenogramlar incelendiginde ¢aligma grubunda 32
(%17) hastada AEAK varken kontrol grubunda ise hicbir hastada kalsifikasyon tespit
edilemedi (%0). Kalsifikasyon ag¢isindan gruplar arasi istatiksel olarak anlaml farklilik

mevcuttu. (p<0,001) (Grafik 2).
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Grafik 2: Preoperatif Rontgenografide Kalsifikasyon Varligi
Monofazik ve bifazik akima sahip hastalarda arteryel kalsifikasyon

incelendiginde monofazik akima sahip 5 hastanin 2(%40)’ sinde, bifazik akima sahip 61

hastanin ise 13(%21)’ iinde AEAK mevcuttu. Calisma grubu ile kiyaslandiginda anlaml

derecede fazla hastada kalsifikasyona sahip hasta oldugu goriildi (Grafik 3).
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Grafik 3:Monofazik ve Bifazik Akim Paternine Sahip Hastalarda Preoperatif

Rontgenografide Kalsifikasyon Varligi
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Orneklemin %72'sinde (336/467) preoperatif kardiyovaskiiler komorbidite
mevcuttu. Calisma grubunda bu oran % 75 (141/188), kontrol grubunda ise % 70
(195/279) idi. Bu hastalardan ¢alisma grubunda 6 (%3.2), kontrol grubunda da 8(%2,86)
hastada preoperatif miyokard infarktiisii hikayesi vardi. Her iki grupta preoperatif

gecirilmis MI agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p>0.999) (Grafik 4).

Inceleme monofazik ve bifazik akim paternine sahip hasta diizeyine
indirgendiginde 66 hastanin 51(%77.2) inde preoperatif kardiyovaskiiler komorbidite
mevcuttu. 4(%6,1) hastada preoperatif gegirilmis MI hikayesi mevcuttu ve istatiksel

olarak anlamli degildi (Tablo 8).

250
200
150
M var
M yok
100 - u M
50 -
O -
Calisma grubu Kontrol grubu

Grafik 4: Kardiyak Komorbidite ve Preoperatif MI’in Gruplar Aras: iliskisi
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Ki-Kare Testi
Monofazik+Bifazik

Kontrol Akum Ki-kare P
n 271 62 333 5
% 97,14% 93,9% 96,53% §
n 8 4 12 w
% 2,86% 6,1% 3,47% g e
n 279 66 345 If
% 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 8: Monofazik ve Bifazik Akim Paternine Sahip Hastalarda Preoperatif MI’in
Gruplar Arasi Iliskisi

Preoperatif kardiyak komorbiteteler incelendiginde ¢aligma grubunda 130(%69)
hastada HT, 53(%28) hastada DM, 33(%17) hastada hiperlipidemi, 12(%6) hastada
KKY, 2(%1,06) hastada koroner arter bypass hikayesi , 15 (%7,97) hastada ritim
bozuklugu, 26(%13.8) hastada valvuler hastalik, 24 (%12.7) hastada iskemik kalp
hastalig1, 188(%100) hastada periferik vaskuler hastalik (aterosklerotik kalsifik plaktan
alt ekstremite ana vaskuler yapilarda monofozik akima kadar) ve 8(%4.25) hastada
anemi mevcuttu. Kontrol grubunda ise 182(%65.2) hastada HT, 69(%24.7) hastada
DM, 43(%15,4) hastada hiperlipidemi, 5 (%1.8) hastada KKY, 1(%0.35) hastada
koroner arter bypass, 12(%4.3) hastada ritim bozuklugu, 10( %3.5) hastada valvuler
hastalik, 19 (%6.8) hastada iskemik kalp hastaligi, 10 (%3,58) hastada periferik
vaskuler hastalik ve 9(%3.22) hastada anemi mevcuttu. Kardiyak komorbiteteler
arasinda KKY(p<0,009) ve periferik vaskiiler hastalik agisindan c¢alisma grubunda
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu. Diger parametreler

acisindan gruplar arasi istatiksel farklilik izlenmedi (Tablo 9).
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Gruplar
Calhisma grubu | Kontrol grubu X2 P
no % no %
HT Yok | 58 37,4 97 62,6 0,825 0,364
Var
(Hipertansiyon) 130 41,8 182 58,2
DM Yok | 135 39,2 209 60,8
(Diyabetes Var 0,660 0,417
53 43,4 70 56,6
Mellitus)
HL Yok | 155 39,6 236 60,4
0,378 0,539
(Hiperlipidemi) | Var | 33 43,4 43 56,6
KKY Yok | 176 39,1 275 60,9
(Konjestif Kalp | Var 6,845 0,009*
12 75,0 4 25,0
Y etmezligi)
Bypass Yok | 186 40,1 278 59,9
- 0,568
Hikayesi Var | 2 66,7 1 33,3
Preoperatif MI | Yok | 182 40,2 271 59,8
0,001 0,999
Hikayesi Var | 6 42,9 8 57,1
Yok | 180 40,1 269 59,9
Anemi 1,006 0,605
Var | 8 47,1 10 52,9
Periferik Yok | O 0 269 100
Vaskiiler Var 427,521 | 0,001*
188 94.9 10 5.1
Hastahk

Tablo 9: Nitel Degiskenlerin Gruplara Goére Dagilimi
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p:Ki-Kare Testi#Fisher Kesin Ki-Kare Testi*0,05 diizeyinde anlamli fark bulundu.

Preoperatif kardiyak komorbiditeler acisindan monofazik ve bifazik akim
paternine sahip hastalar incelendiginde ise KKY ve PAH’na ek olarak DM un da

istatiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu tespit edildi (Tablo 10-11).

Ki-Kare Testi

Monofazik+Bifazik

Kontrol Alam Ki-kare P
210 41 251
% 75,3% 62,1% 72,8%
N 69 25 94
% 24,7% 37,9% 27,2% U S
N 279 66 345
% 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 10: Monofazik ve Bifazik Akim Paternine Sahip Hastalar ile Kontrol Grubundaki
DM Hasta Dagilimi

Katilimeilarin ait olduklart grup ile “DM” degiskeni arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki bulunmaktadir (p<0,05).

Ki-Kare Testi
Monofazik+Bifazik

Kontrol Alam
275 61 336 -
% 98,6% 92,4% 97,4% g
N 4 > o @ 0,015*
% 1,4% 7.6% 2,6% '; ’
N 279 66 345 Xz
% 100,0% 100,0% 100,0% =

Tablo 11:Monofazik ve Bifazik Akim Paternine Sahip Hastalar ile Kontrol Grubundaki
KKY Hasta Dagilimi

Katilimeilarin ait olduklart grup ile “KKY™ degiskeni arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,05).
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ASA skorlart incelendiginde ¢aligma grubunda 9(%4,78) hasta ASAI,
111(%59,04) hasta ASA2, 66(%35,1) hasta ASA3 ve 2(%1,06) hasta ASA4 skoruna
sahipti. Kontrol grubunda ise 11(%3,94) hasta ASAL, 188(%67,38) hasta ASA2,
80(%28,67) hasta ASA3 skoruna sahipti. Kontrol grubunda ASA4 skoru sahip hasta
yoktu (Grafik 5). inceleme monofazik ve bifazik akim paternine sahip hastalara
indirgendiginde ise 32(%48.5) hasta ASA2, 34(%51,5) hasta ise ASA3-4 skoruna
sahipti. Mevcut tablo ¢alisma grubu ile kiyaslandiginda ise ASA 3-4 skoruna sahip
hasta sayisi istatiksel olarak monofazik ve bifazik akim paternine sahip hasta grubunda

daha fazla idi(p<0,01) (Tablo12).
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Grafik5: Gruplarin ASA degerleri
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Ki-Kare Testi
Monofazik+Bifazik

Kontrol Al Ki-kare P
% 3,9% 0% 3,2%
- n 188 32 220
% 67,4% 48,5% 63,8%
- n 80 34 114 14,019 0,001*
% 28,7% 51,5% 33,0%
n 279 66 345
% 100,0% 100,0% 100,0%

Tablol12:Monofazik ve Bifazik Akim Paternindeki Hastalar ve Kontrol Grubu
Arasindaki ASA Skor dagilimi

Katilimcilarin ait olduklart grup ile “ASA” degiskeni arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,01).

Perioperatif ve postoperatif kardiyovaskiiler olaylara bakildiginda calisma
grubunda 24(%12.7) hastada , kontrol grubunda 19(%6.8) hastada iskemik kalp
hastalig1 tespit edildi. Ayrica ¢alisma grubunda 7(%3,72) hastada, kontrol grubunda
3(%1,07) hastada postoperatif ilk 1 yil i¢inde MI gecirmis olduklar1 goériildii. Her iki
durum i¢in yapilan istatiksel analiz sonucunda ¢alisma grubu kontrol grubuna gore hasta
sayist anlamli fazla idi. Calisma grubunda 16(%8,5) hasta angina, 24(%12,76) hasta
ritim bozuklugu sikayetleri , kontrol grubunda 15(%5,37) hasta angina, 19(%6,81) hasta
ritim bozuklugu sikayetleri ile acil servise veya kardiyoloji klinigine bagvurmus oldugu
goriildii. Angina sikayetinde gruplar arasinda istatiksel farklilik yokken disritmi
acisindan ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak fazla hastanin oldugu
goriildii. Ayrica kardiyoloji poliklinik takiplerinde ¢alisma grubunda 31 hastaya, kontrol
grubunda ise 19 hastaya KKY tanis1 konuldugu tespit edildi. KKY agisindan istatiksel
olarak ¢alisma  grubunda daha fazla hasta oldugu  gorildi(p=0,002).

Calisma grubunda 3(%1,59)hastada , kontrol grubunda ise 1(%0,35) hastada Koroner
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arter bypass operasyonu gec¢irmis olduklar1 tespit edildi. Koroner arter bypass
operasyonu acgisindan ¢alisma grubunda daha fazla hasta olmasina ragmen her iki grup
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p=0,307) (Tablo 13). Postoperatif
KVO lar monofazik ve bifazik akim paternine sahip hastalarda incelendiginde MI dahil
iskemik kalp hastaligi, angina, disritmi,yeni gelisen KKY oranlarinin ¢alisma grubuna

gore istatistiki olarak anlamli derecede yliksek bulundu (Tablo14,15,16,17).

Cahismagrubu | Kontrol grubu
n % |n % | X P
iskemik kalp | Var 24 55,8 |19 44,2 | 4,766 | 0,029*
hastahg Yok 164 38,7 | 260 61.3
MI (Miyokart | Var 7 70 3 30 - 0,098#
Infarktiisii) Yok 181 39,6 | 276 60,4
Angina Var 16 516 |15 48,4 | 1,311 0,252
Yok 172 39,4 | 264 60,6
Ritim Var 24 55,8 |19 44,2 | 4,766 0,029*
bozuklugu Yok 164 38,7 | 260 61.3
KKY Var 31 62,0 |19 38 |10,018; | 0,002*
(Konjestif  Kalp | Yok 157 37,6 | 260 62,4
Yetmezligi)
Bypass Var 3 75 1 25 - 0,307
Yok 185 40 278 60

Tablo 13: Postoperatif nitel degerlerin gruplar aras1 dagilimi

p:Ki-kare testi. #Fisher kesin Ki-Kare Testi. *0.05 diizeyinde anlaml1 fark bulundu.
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Ki-Kare Testi
Monofazik+Bifazik

Kontrol Akum Ki-kare P
276 62 338 -
% 98,9% 93,9% 98,0% g
(',\' < 4 ! 'ﬁ 0,027*
% 1,1% 6,1% 2,0% =
N 279 66 345 S
% 100,0% 100,0% 100,0% =

Tablol14: Monofazik ve Bifazik Akim Paternindeki Hastalar ve Kontrol Grubu
Arasindaki Postoperatif Ml Dagilinu

Katilimceilarin ait olduklart grup ile “Postoperatif MI” degiskeni arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,05).

Ki-Kare Testi
Monofazik+Bifazik

Kontrol Akim Ki-kare P
264 57 321 -
% 94,6% 86,4% 93,0% S
L\' Lo S 2 z 0,028*
% 5,4% 13,6% 7,0% -
N 279 66 345 X%
% 100,0% 100,0% 100,0% -

Tablo15: Monofazik ve Bifazik Akim Paternindeki Hastalar ve Kontrol Grubu
Arasindaki Postoperatif Angina Dagilimi

Katilimeilarin ait olduklart grup ile “Angina” degiskeni arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,05).

Ki-Kare Testi

Monofazik+Bifazik

Kontrol Alam Ki-kare P
N 260 54 314
% 93,2% 81,8% 91,0%
N 19 12 31
% 6,8% 18,2% 9,0% R DR
N 279 66 345
% 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo16: Monofazik ve Bifazik Akim Paternindeki Hastalar ve Kontrol Grubu
Arasindaki Postoperatif Ritim Bozuklugu Dagilimi

Katilimcilarin ait olduklar1 grup ile “Ritim Bozuklugu” degiskeni arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,01).
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Ki-Kare Testi
Monofazik+bifazik

Kontrol Ki-kare P
akim

N 260 51 311

% 93,2% 77,3% 90,1%

N 19 15 34

% 6,8% 22, 7% 9,9% Lelass | G
N 279 66 345

% 100,0% 100,0% 100,0%

Tablol17: Monofazik ve Bifazik Akim Paternindeki Hastalar ve Kontrol Grubu
Arasindaki Postoperatif KKY Dagilimi

Katilimeilarin ait olduklart grup ile “Postoperatif KKY” degiskeni arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,01).

Postoperatif mortalite degerlendirildiginde toplamda 42(%9) hastanin vefat
etmis oldugu goriildii. Postoperatif ilk 30 giin icinde vefat eden hasta tespit edilmedi.
Kardiyovaskuler nedenlerle (ML, Aort diseksiyonu,SVO vb) ilk bir y1l i¢inde c¢alisma
grubunda 4(%2,1) hasta, kontrol grubunda 4(%1,43) hastanin vefat ettigi tespit edildi.
Bir yildan sonra ¢alisma grubunda 18(%9.6), kontrol grubunda 16(%5,73) hastanin
vefat ettigi goriildii. ilk yil ve sonraki yillar icinde mortalite agisindan gruplar arasinda

anlamli istatiksel farklilik yoktu (Grafik 6).

Calisma Grubu Kontrol Grubu
’ milk yil ex ’ milk yil ex %1,43
%2,1
. ilk yildan sonra
ilk yildan ex %5.73
sonra ex
%9,6 yasayan %92.3

Grafik 6: Gruplar aras1 mortalite iligkisi
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Monofazik ve bifazik akim paternine sahip hastalar incelendiginde 3(%4.5)
hastanin ilk yi1l i¢inde vefat etmis oldugu goriildii.Bu sayisal degerler kontrol grubu ile

kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi(p>0,05) (Tablo 18).

Ki-Kare Testi
*m+b Calisma Ki-kare P
n 275 63 338
% 98,6% 95,5% 98,0% g
n 4 3 7 0
% 1,4% 4.5% 2,0% g e
n 279 66 345 a
% 100,0%  100,0%  100,0%

Tablo 18: Monofazik ve Bifazik Akim Paternindeki Hastalar ve Kontrol Grubu
Arasindaki Artroplasti Sonras1 Vefat Dagilimi

*m+b: monofazik ve bifazik akim paternine sahip hastalar

Katilimeilarin ait olduklart grup ile “Ilk Y1l Vefat” degiskeni arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).
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S.TARTISMA

Yapilan caligmalarda postoperatif M1, total eklem artroplastisi(TEA) sonrasinda
onde gelen 6liim nedeni olarak belirlenmistir (5,6). Bu yiizden, kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesi preoperatif hasta degerlendirmesinde ¢ok onemlidir. TEA sonrasinda
kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olabilen yaygin olarak tanimlanan risk
faktorleri arasinda bilateral veya revizyon artroplastisi, artan yas, altta yatan kalp

hastalig1 ve aritmi 6ykiisii bulunmaktadir (8,9,141,142).

Perioperatif Iskemi Degerlendirme calismasi kalp dis1 cerrahi geciren ve
bilinen kardiyovaskiiler hastalik riski bulunan hastalarin %6.9'unun postoperatif
donemde major advers kardiyak olay (MAKO) yasayacagini bildirmistir (7). Preoperatif
baz1 klinik risk faktorleri iyi tanimlanmistir ancak postoperatif MI gegiren tim
hastalarin en azindan yarisinda bunlar mevcut degildir, bu durum hastalarin preoperatif
risk siniflandirmasinin gelistirilmesi i¢in agik bir ihtiya¢ oldugunu ortaya koymaktadir

(8,9).

Bu amagla ¢alismada, TDA yapilan hasta popiilasyonunda kardiyak olmayan
cerrahinin kardiyak komplikasyonlari igin preoperatif alt ekstremite RDUS’nin etkisi
arastirildi.  Giiniimiize kadar alt ekstremite periferik vaskiiler hastalik tanisinda
konvansiyel angiografi, CT angiografi, MR angiografi ve doppler ultrasonografi
kullanilmigtir (143-146). AEAK varligi birgok geleneksel koroner arter hastaligi risk
faktorleri ile iligkili oldugu arastirmalarca gosterilmistir (142,147). Costacou ve ark.
AEAK varlig1 ile koroner arter kalsifikasyonu arasinda bir korelasyon bulmuslardir

(148). Hwa Seon Shin ve ark. periferik arteriyel kalsifikasyonunun, ¢oklu koroner arter


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shin%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27703657
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hastaligin1 tahmin etmek igin yararli bir belirte¢ olabilicegini ifade etmislerdir (149).
Rennenberg ve ark. koroner arter kalsifikasyonu kardiyovaskiiler mortalite i¢in
3.94°1iik (%95 GA 2.39-6.50) OO(Odds Orani)'ya sahip oldugunu bildirmislerdir (150).
Calismamizda TDA cerrahisi oncesi alt ekstremite de arteryel kalsifikasyon varligini
tespit i¢in alt ekstremite arteryel doppler ultrasonografisini ve preoperatif ¢ekilmis olan
diz anteroposterior ve lateral rontgenogramlar1 kullanildi. Literatiir incelendiginde alt
ekstremite  RDUS’nin siklikla periferik vaskuler hastaliklarimin tan1 ve tedavi
degerlendirilmesinde kullanildigin1 gordiik (142,151-153) ve non-kardiyak cerrahinin
kardiyak komplikasyonlar1 icin  doppler ultrasonografi ile arteryel kalsifikasyon

tespitinin yapildig1 ortopedik bir yayina rastlamadik.

Park H. ve ark. nin total diz artroplastisinde asemptomatik periferik vaskiiler
hastaligin preoperatif prevalans ve risk faktorlerinin incelendigi calismalarinda
aterosklerotik kalsifik plaktan ciddi luminal stenoza kadar arteryel degisiklikler tespit
etmiglerdir. Hastalarin % 3,6 sinda arteryel degisikliklere rastlamiglardir (154).
Calismamizda ise 467 hastanin 188(%40) inde arteryel kalsifik duvar degisikliklerinden
alt ekstremite ana vaskiiler yapilarinda monofazik akima kadar arteryel degisiklige
rastladik. Caligsmalar aras1 farkliligin sebebi olarak Park H ve ark. calismalarini
tamamen asemptomatik hastalarda yapmis olmalari, hastalar arasi1 cografik ve irksal
farkliliklar, risk faktorlerinden sigara kullaniminin ve aile hikayesinin ¢alismamizda
degerlendirilmemis olmasi, ¢alismamizda VKI degerinin ve erkek populasyon oranimin
yiiksek olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Ayrica Janka H.U. ve ark. nin
Doppler ultrasonografisi ile diabetes mellitusta periferik damar hastaligi ve

kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskisini inceledikleri ¢alismalarinda periferik arter
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hastalig1 riskinin diyabet siiresi ve sistolik hipertansiyon basing1 ile korelasyon
gosterdigini ifade etmislerdir (155). Calismalar arasi farkliligin sebebleri arasinda DM
ve HT siiresi, kan seker diizeyi ve sistolik kan basinci yiikseklikleri ve etkin tedavi

edilip edilmedikleri gibi faktorlerinde etkisi olabilecegi kanaatindeyiz.

Caligmamizda her iki grupta preoperatif rontgenogramlar incelendiginde ¢aligma
grubunda 32(%17) hastada AEAK varken kontrol grubunda higbir hastada kalfikasyon
saptanmadi. Calisma grubunda kontrol grubuna gore kalsifikasyon varligi sayisal ve
istatiksel olarak yiiksek oldugu goriildi (p<0,001). Literatiirde arteryel kalsifikasyon
tespitinde arteryel doppler usg sinin (154) veya rontgenografinin (156) kullanildigi
caligmalar olmasina ragmen iki radyolojik tetkikin ayni anda kullanildig1 ¢aligmaya
rastlamadik. Calisma grubundaki hastalarin rontgenografik olarak sadece %17 sinde
kalsifikasyon tespit edilmis olmasi RDUS’nin arteryel kalsifikasyon tespitinde daha
erken evrede klinisyene yardimci oldugu sdylenebilir.

Yasin artmas1 TEA sonrast kardiyovaskuler komplikasyonlara neden olabilen
yaygin risk faktorlerinden bir tanesidir. Basilico ve ark. 70 yas iizerinde total diz
artroplastisi yapilan hastalarda kardiyak komplikasyon riskinin arttigin1 gostermislerdir
(141). Morales ve ark. TDA oncesi preoperatif diz radyografilerinde alt ekstremite
arteryel  kalsifikasyon varligmin postoperatif kardiyovaskiiler olaylara etkisini
arastirdiklar1 calismada; ¢calisma grubunun kontrol grubundan daha yaslh oldugunu tespit
etmislerdir (AEAK: 72.6+9.3 yil, AEAK olmayan:65.5+9.8 p<0.0001) (156). Menendez
ve ark. ‘‘total eklem artroplastisi sonrasi hastane i¢i miyokard infarktiisii i¢in risk
faktorleri analizi’’ caligmalarinda hastanede akut miyokart infarktiisii tanis1 konmusg
olan hastalarin daha yaslhi oldugunu bulmuslardir (5). Calismamizda 6rneklemin yas

ortalamasi calisma grubunda 66.61 (min.46 - max.83), kontrol grubunda ise 65.30
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(min.47 - Max.87) olup istatiksel farklilik tespit edilemedi. Ancak inceleme akim
paternine gore degerlendirildiginde monofazik ve bifazik akima sahip hastalarin yas
ortalamasinin 68.11 e yiikseldigi, radyografilerde kalsifikasyon saptanan hastalar
incelendiginde ise yas ortalamasi 73.18 e yiikseldigi goriildii. Bu degerler Park ve ark.
nin total diz artroplastisinde asemptomatik periferik vaskiiler hastaligin preoperatif
prevalans ve risk faktorlerinin incelendigi ¢alismalarindaki yas ortalamasi ile
korelasyon gostermektedir (154). Janka ve ark. nin Doppler ultrasonografisi ile diabetes
mellitusta periferik damar hastalifi ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskisini
inceledikleri c¢alismalarinda periferik arter kalsifikasyonunun yagla beraber artig
gosterdigini tespit etmislerdir (155). Chi-Lun Huang ve ark. semptomatik periferik arter
hastaligi olan hastalarda amputasyon ve mortalite ile alt ekstremite arteriyel
kalsifikasyon iliskisini inceledikleri ¢alismalarinda yiiksek arteryel kalsifikasyon
skoruna sahip hastalarin daha yasli olduklarini tespit etmislerdir (157). Radyografik
olarak arteryel kalsifikasyon saptanan hastalarin daha yash olmasi kalsifikasyonun
rontgenografik olarak goriilebilir olmasi i¢in metabolik maddeleri ve / veya inflamatuar
hiicreleri igeren toksik uyaranlara patolojik bir yanit sonucu gelisen vaskiiler
kalsifikasyonun daha fazla miktarda vaskuler yatakda birikimi gerektigi ve bu
inflamasyon siireci i¢inde daha fazla zaman gerektiginden kaynaklandigim

diistinmekteyiz (44-57).

Preoperatif degerlendirmede her iki grupta ortalama boy 161cm (min:143cm,
max.176 c¢cm) , ortalama viicut agirligi ¢alisma grubunda 84.03kg (min.62kg — max.
115kg), kontrol grubunda ise 84.14kg(min.65kg - max.112 kg) , VKI calisma grubunda
32.47 kg/m?, kontrol grubunda ise 32,61 kg/m? idi. Her iki grup VKI skalasina gére ¢ok

fazla kilolu grubunda yer almaktaydi ve her iki grup arasinda istatiksel farklilik tespit
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edilemedi. Monofazik ve bifazik akim paternine sahip hasta grubunda ise ortalama VKI
34,15 kg/m? idi ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak daha yiiksek VKI ne sahip
oldugu gorildii. Bulgularimiz TEA cerrahisi sonrasi gelisen kardiyovaskuler
komplikasyon ¢alismalari ile 6zdeslesmektedir (68,141,156). Chi-Lun Huang ve ark.
Semptomatik Periferik Arter Hastalig1 Olan Hastalarda Amputasyon ve Mortalite ile Alt
Ekstremite Arteriyel Kalsifikasyon iliskisini inceledikleri ¢alismalarinda VKI degerleri
her iki grupta normal sinirlarda bulmuslardir (157) . Ayn1 sekilde Park H. ve ark. nin
Total Diz Artroplastisinde Asemptomatik Periferik Vaskiiler Hastaligin Preoperatif
Prevalans ve Risk faktorlerinin incelendigi caligmalarinda (154) ve Hwa Seon ve Shin
ve ark. Periferik Arter Hastalig1 Olan Hastalarda Koroner Aterosklerozun Belirleyicisi
Olarak Alt Ekstremite Arteriyel Kalsifikasyonunun incelendigi ¢aligmalarinda (149)
VKI degerleri normal sinirlarda tespit edilmistir. Calismamz ile aradaki farkliligin her
ii¢ ¢alismanin uzak dogu {ilkelerinde gerceklesmis oldugu goz Oniine alinirsa cografik

ve 1rksal farkliliklardan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi incelendiginde ¢alisma grubunda 43(%23)
erkek, kontrol grubunda ise 35(%13) erkek hasta bulunmaktaydi. Calisma grubunda
erkek niifus oran1 kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p < 0,007). Morales ve ark. TDA o6ncesi preoperatif diz radyografilerinde
AEAK varliginin postoperatif kardiyovaskuler olaylara etkisini arastirdiklar1 ¢aligmada;
AEAK grubunda daha fazla erkek hasta igerdigi bulmuslardir (156). Hwa Seon Shin ve
ark. periferik arter hastaligi olan hastalarda koroner aterosklerozun belirleyicisi olarak
alt ekstremite arteriyel kalsifikasyonunun incelendigi ¢alismalarinda erkek niifusunun
baskin oldugu goriilmistir (149). Basilico ve ark. total eklem replasman cerrahisi

sonras1 gelisen kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢in risk faktorlerini belirledikleri
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caligmalarinda ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore erkek niifus oraninin fazla
oldugunu tespit etmislerdir (141). Benzer sekilde Gandhi ve ark. total eklem
artroplastisi sonrast gelisen miyokard infarktiisiiniin insidans1 ve zamanlamasi’'ni
inceledikleri ¢aligmalarinda MI gegiren grupta erkek niifus oraninin yiiksek oldugunu
tespit etmislerdir (8). Cinsiyet agisindan ¢alisma bulgularimiz literatiir ile korelasyon

gostermektedir.

Omeklemin %72'sinde (336/467) preoperatif kardiyovaskiiler komorbidite
mevcuttu. Calisma grubunda bu oran % 75 (141/188), kontrol grubunda ise % 70
(195/279) idi. Calisma grubunda 6 (%3.2), kontrol grubunda da 8(%2,86) hastada
preoperatif miyokard infarktiisii hikayesi vardi. Istatiksel olarak anlamli olarak
bulunmadi(p>0.999). Inceleme monofazik ve bifazik akim paternine sahip hastalara
indirgendiginde %77,2 (51/66) hastada preoperatif kardiyovaskiiler komorbidite
mevcuttu. 4(%6,1) hastada preop gecirilmis MI hikayesi vardi. Morales ve ark. TDA
oncesi preoperatif diz radyografilerinde AEAK varliginin postoperatif kardiyovaskuler
olaylara etkisini arastirdiklar1 c¢alismalarinda orneklemin %70.7 sinde preoperatif
kardiyovaskuler komorbidite oldugunu ve bunlarinda %5.6 sinda daha 6nceden MI
gecirdigini ifade etmislerdir (156). Gandhi ve ark. total eklem artroplastisi sonrasi
gelisen miyokard infarktiisiiniin insidansi ve zamanlamasini inceledikleri ¢aligsmalarinda
TDA oncesi postoperatif MI geciren grupta kardiyak risk faktorleri igerisinde %14,3
oraninda, postoperatif MI gecirmeyen grupta ise %8.1 oraninda preoperatif gegirilmis
MI tespit etmislerdir (8). Kardiyak komorbidite arasinda benzer oranlar olmasina

ragmen ¢aligmamizda daha diisiik oranda M1 tespit edilmisdir.

Preoperatif kardiyak komorbiteteler incelendiginde ¢aligma grubunda 130(%69)

hastada HT, 53(%28) hastada DM, 33(%17) hastada hiperlipidemi, 12(%6) hastada
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KKY, 2(%1,06) hastada koroner arter bypass hikayesi , 15 (%7,97) hastada ritim
bozuklugu, 26(%13.8) hastada valvuler hastalik, 24 (%12.7) hastada iskemik kalp
hastaligi, 5(%2.65) hastada periferik vaskuler hastalik ve 8(%4.25) hastada anemi
mevcuttu. Kontrol grubunda ise 182(%65.2) hastada HT, 69(%24.7) hastada DM,
43(%15,4) hastada hiperlipidemi, 5 (%1.8) hastada KKY, 1(%0.35) hastada koroner
arter bypass, 12(%4.3) hastada ritim bozuklugu, 10( %3.5) hastada valvuler hastalik, 19
(%6.8) hastada iskemik kalp hastaligi, 3(%1.07) hastada periferik vaskuler hastalik ve
9(%3.22) hastada anemi mevcuttu. Caligmamizda ise kardiyak komorbiteteler i¢inden
KKY (p<0,009) ve periferik vaskiiler hastalik acisindan c¢aligma grubunda kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu. Diger parametreler acisindan
gruplar arasi istatiksel farklilik izlenmedi. Preoperatif kardiyak komorbiditeler a¢isindan
monofazik ve bifazik akim paternine sahip hastalar incelendiginde ise KKY ve PAH na
ek olarak DM’ un da istatiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu tespit edildi.
Morales ve ark. TDA o6ncesi preoperatif diz radyografilerinde alt ekstremite arteryel
kalsifikasyon(AEAK) varliginin postoperatif kardiyovaskuler olaylara etkisini
arastirdiklar1 caligmalarinda HT, KKY, koroner arter bypass , iskemik kalp hastaligi,
onceki MI, valvuler hastalik ve anemi agisindan ¢alisma grubunda kontrol grubuna
gore anlaml yiikseklik tespit etmislerdir. Disritmi, lipid bozuklugu, periferik damar
hastalig1 ve diyabet agisindan gruplar arasi istatiksel farklilik bulamamislardir (156).
Menendez ve ark. nin total eklem artroplastisi sonrasi hastane i¢i miyokard infarktiisii
icin iilke capinda risk faktorleri analizi ¢aligmalarinda HT, KKY, valvuler hastalik,
periferik vaskiiler hastalik,paralizi ve diger ndrolojik hastaliklar, DM ve anemi
acisindan Postoperatif MI grubunda, Postoperatif non-MI grubuna gore istatiksel olarak

anlaml yiiksek bulmuslardir (5). Janka ve ark diabetes mellituslu hastalarda periferik
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damar hastalig1 ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskisinin Doppler ultrasonografisi
ile inceledikleri ¢alismalarinda diyabetik hastalarin% 15.9'unda PDH tanis1 konmus ve
cok degiskenli istatistiksel analiz, PDH'nin sistolik hipertansiyon ve diyabetin siiresi ile

yakindan iliskili oldugunu tespit etmislerdir (155).

ASA skorlar1 incelendiginde ¢alisma grubunda 9 hasta ASA1, 111 hasta ASA2,
66 hasta ASA3 ve 2 hasta ASA4 skoruna sahipti. Kontrol grubunda ise 11 hasta ASAL,
188 hasta ASA2, 80 hasta ASA3 skoruna sahipti. Kontrol grubunda ASA 4 skoruna
sahip hasta yoktu. Tiret ve ark. postoperatif komplikasyon oranlarinin ASA skoru ve
acil ameliyatlarla yiikseldigini bildirmislerdir (158). Rauh ve ark. ASA skorunun, 3.438
elektif total kalga ve total diz artroplastisi hastasinda postoperatif 6liim insidansi ile
anlamli olarak iliskili oldugunu bulmuslardir. Ozellikle, ASA 3 hastalarinin daha diisiik
ASA skoru olan hastalara kiyasla postoperatif dliimle karsilasma olasiliklarinin daha
yiiksek oldugunu belirtmiglerdir (159). Gandhi ve ark. total eklem artroplastisi sonrasi
gelisen miyokard infarktiisiiniin insidansi ve zamanlamasini inceledikleri ¢aligsmalarinda
MI geciren grup hastalarda ASA 2 ve 3 skorlarimin istatiksel olarak daha fazla oldugunu
ASAT1 ve 4 Skoru iginse istatiksel anlamli fark bulamamislardi (8). Morales ve ark.’nin
TDA  Oncesi preoperatif diz radyografilerinde alt ekstremite arteryel
kalsifikasyon(AEAK) varligimin postoperatif kardiyovaskuler olaylara etkisini
arastirdiklari ¢alismalarinda AEAK olgularinin 6nemli bir gogunlugunda ASA4 skoruna
sahip olduklarini tespit etmislerdir (156). Wood ve ark.’nin total eklem replasmanindan
sonra akut perioperatif miyokart enfarktiistiniin klinik sonuglara etkisini inceledikleri
calismada MI geciren grupta ASA4 skorunda istatiksel olarak anlamli yiikseklik
oldugunu tespit etmislerdir (9). Calismamizda her iki grupta ASA 2 ve ASA 3 skora

sahip hasta oranlar1 %90 1n iizerinde oldugu goriildii ve hasta sayilar1 arasinda her iki



77

grup arasinda istatiksel fark tespit edilmedi. Vefat eden hastalarin ASA skorlar
incelendiginde ¢alisma grubunda 6 hasta ASA2, 15 hasta ASA3 ve 1 hasta ASA4
skoruna sahipti. Kontrol grubunda ise 9 hasta ASA2, 11 hasta ASA3 skoruna sahipti.

Calismamizdaki mevcut bu tablo literatiir ile korelasyon gostermektedir.

Perioperatif ve postoperatif kardiyovaskuler olaylara bakildiginda calisma
grubunda 24(%12.7) hastada , kontrol grubunda 19(%6.8) hastada iskemik kalp
hastalig1 tespit edildi. Ayrica calisma grubunda 7(%3,72) hastada, kontrol grubunda
3(%1,07) hastada postoperatif ilk 1 yil i¢inde MI gecirmis olduklar1 goriildii. Her iki
durum i¢in yapilan istatiksel analiz sonucunda ¢alisma grubu kontrol grubuna gore hasta
sayist anlamli fazla idi. Gandhi ve ark. total eklem artroplastisi sonrasi gelisen miyokard
infarktiisiiniin insidanst ve zamanlamasini inceledikleri ¢alismalarinda TEA sonrasi
hastalarin %1.8” inde postop MI gegirdikleri, TDA sonrasinda ise hastalarin %1,85 inin
MI gegirdigini tespit etmislerdir (8). Wood ve ark. nin total eklem replasmanindan
sonra akut perioperatif miyokart enfarktiistiniin klinik sonuglara etkisini inceledikleri
calismada TEA yapilan hastalarin %0.9 unda postop MI gecirdikleri, TDA sonrasinda
ise hastalarin %1 inde postop MI gegirdiklerini bulmuslardir (9). Menendez ve ark.’nin
yapmis olduklar1 ¢alisma 6rnekleminin 3000000 un iizerinde oldugu c¢alismalarinda
Total eklem replasmani sonrasinda MI insidansin1 %0.2 olarak bulmuslardir. Total diz

artroplastisi sonrasinda ise bu oran % 0,18 olarak tespit edilmistir (5).

Diz artritli hastalarda konservatif tedaviye yanitsiz olan total diz artroplastisi
tiim diinyada giderek artan bir uygulama halini almaktadir. Diisiik perioperatif 6lim
riski olan gilivenli bir islemdir. Cerrahi tekniklerdeki gelismeler, ayni zamanda
komorbiditelerin tanimlanmasi ve tedavisi, postoperatif oliimlerin insidansini daha da

azalmistir. Degisen Ornek biiytikliiklerine sahip birgok ¢alisma, perioperatif mortalite



78

insidansin1 % 0.1'den % 0.8'e kadar bildirmistir. TDA sonrasi kesin 6liim nedeni ve
mortalite ile iliskili risk faktorleri bu noktada tam olarak bilinmemektedir.
Calismamizda mortalite oranlarina bakildiginda perioperatif ve postoperatif ilk 30 giin
iginde her iki grupta da herhangi bir kayip yasanmamustir. Postoperatif 30 giin-1 yil
icinde toplamda 8 (%1.71) hasta kardiyovaskuler nedenlerle (M, aort diseksiyonu ve
svo vb.) ex olmus oldugu tespit edildi. Vefat durumu ¢alisma grubunda 4 (%2,12) hasta,
kontrol grubunda 4(%1,43) hasta seklinde idi. Bir yildan sonra ¢aligma grubunda 18,
kontrol grubunda 16 hastanin exitus oldugu goriildii. Ik yil vefat acisindan gruplar
arasinda anlamli istatiksel farklilik yoktu. Vefat oranlari da perioperatif yonetimde ve
yeni anestetik ajan ve tekniklerdeki gelismeler nedeniyle azalmigtir. Sharrock ve ark.
1981 ile 1985 arasinda yapilan TDA'larin % 0,41'sinden 1987 ve 1991 yillar1 arasinda
% 0.10'a 6lim oraninda diistis oldugunu bildirmislerdir (160). Parvizi ve arkadaslar
Mayo Klinik'te 22.540 hastay1 incelemis ve % 0.21'lik 30 giinliik mortaliteyi rapor
etmiglerdir. Kardiyak komorbiditeler ve ileri yas, es zamanli bilateral diz artroplastileri
ve ¢imentolu implantlarin kullanimi gibi belirli risk faktorleri ile iliskili bulunmustur
(161). Gill ve arkadaslari, tek bir cerrah tarafindan 6zel olarak gerceklestirilen 3048
ardistk TDA'y1 analiz ettikleri ¢alismalarinda 30 ve 90 giinliikk mortalite oranlarini
sirasiyla% 0,36 ve% 0,46 olarak bildirmistir (162). Taylor ve ark., ABD'de 1993 ve
1994 yillar1 arasinda TDA uygulanan tiim Medicare hastalarini incelemis ve yilda diisiik
TDA'Ilar olarak tanimlanan diisiik hacimli kurumlarda ameliyat edilen hastalarin% 0.73
oraninda daha yiiksek bir 6liim oranina sahip olduklarini bulmustur. Yilda 199'dan fazla
islem gerceklestiren yiiksek hacimli kurumlarda olim oram% 0.43'tir (163).
Calismamizda mortalite oranlar1 incelendiginde ilk 30 giinliik postop periyotta herhangi

bir exitus ile karsilasiimamustir. Ilk bir yildaki moratlite oranlar ise ilgili ¢alismalardan
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yiiksek seyretmekte olup daha uzun bir kesinti siiresinin baz alinmasi ve bu siire
icerisinde diz artroplastisi ile iligkili olmayan o&liim ve komplikasyonlarin dahil

edilmesinin neden olabileceginden kaynaklandigini diisiinmekmekteyiz.
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6.SONUCLAR

Primer diz artroplastisi yapilan hastalarda preoperatif alt ekstremite doppler
ultrasonografisinde arteryel kalsifikasyonun varligim1 tanimlamak ve onun akut
perioperatif ve postoperatif kardiyovaskuler olaylarla iliskisini belirlemek amaciyla

yapilan bu ¢alismada asagidaki sonuglar elde edilmistir.

Calismamizda orneklemin % 40 inda arteryel kalsifik duvar degisikliklerinden
alt ekstremite ana vaskiiler yapilarinda monofazik akima kadar arteryel degisiklige

rastlanda.

Calisma ve kontrol grubunda yas, boy, kilo ve VKI gibi nicel degiskenler
arasinda fark bulunamazken inceleme monofazik ve bifazik akim paternine sahip
hastalara indirgendiginde bu grupta hastalar kontrol grubuna gére daha kilolu ve daha
iler1 yasta olduklar1 tespit edildi. Ayrica preoperatif rontgenografilerde arteryal
kalsifikasyon tespit edilen hastalar ¢calisma grubunda daha fazlaydi ve bu gruptaki hasta

populasyonu daha yasliydi.

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimina bakildiginda calisma grubunda erkek niifiis

orani daha fazlaydi.

Calisma grubundaki hastalarin  preoperatif rontgenografilerinde arteryel
kalsifikasyon tespit edilen hasta sayis1 hem yiizdesel hemde istatistiki olarak kontrol

grubuna gore yiiksekti.

Calisma grubu ve kontrol grubunda preopreatif  kardiyovaskuler
komorbiditelerden KKY ve periferik vaskuler hastalik sayisi ¢alisma grubunda daha

fazla idi. Diger parametrelere bakildiginda her iki grup arasinda farklilik yoktu.
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Monofazik ve bifazik akima sahip hasta grubunda preopreatif kardiyovaskuler
komorbiditeler incelendiginde ise KKY ve PAH’ na ek DM sayisi istatiksel olarak daha

fazla idi.

Calisma grubunda ASA3 ve 4 hasta sayist ylizde olarak fazla olmasina ragmen
istatiksel olarak her iki grup arasinda farklilik tespit edilemedi. Her iki gruptada ASA2

ve ASAS3 hasta orani baskindi.

Calisma grubunda perioperatif ve postoperatif iskemik kalp hastaligt ve Ml
insidansinin kontrol grubundan daha fazla oldugunu tespit edildi. Ayrica perioperatif ve
postoperatif disritmi ve KKY yetmezligi insidansida ¢alisma grubunda daha fazlaydi.

Postoperatif angina ve koroner bypass a¢isindan iki grup arasinda fark yoktu.

Postoperatif mortalite degerlendirildiginde ise calisma grubunda daha fazla
sayida hastanin kardiyovaskuler nedenlerle kaybedildigi goriilmiis olsada her iki grup

arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi.

Tiim sonuglar goz oniine alindiginda ¢alismamiz, alt ekstremite arteryel doppler
ultrasonografisinde AEAK’unun varliginin perioperatif kardiyovaskuler olay i¢in artmis
risk ile iliskili oldugunu gostermektedir. Alt ekstremitedeki arteryel kalsifikasyonun
ultrasonografik olarak saptanmasi, preoperatif daha ileri kardiyak tetkike ihtiyac oldugu
konusunda cerrah1 bilgilendirmektedir. Ayrica ¢alismamizda 6rneklemin yaklasik %40
inda arteryel kalsifik duvar degisikliklerinden alt ekstremite ana vaskuler yapilarinda
monofazik akima kadar arteryel degisiklikler tespit edilmis olup peri/postoperatif
kardiyovaskuler olay icin risk artis1 gosterdigi kadar periferik vaskuler hastalik i¢inde

klinisyene yardime1 bir tetkiktir.
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Calismamizda calisma grububunun sadece %17 sinde rontgenografik arteryel
kalsifikasyon tespit edilmis olmasi arteryel doppler ultrasonografisinin arteryel

kalsifikasyonu, rontgenografilere gore daha erken evre de tespit ettigini gostermektedir.

Calismamizin sinirh bolgesel bir ¢alisma alaninda yapilmis olmasi, retrospektif
olarak verilerin toplanmasi, arteryel doppler ultrasonografisinin kisi bazli bir tetkik

olmas1 ¢aligsmanin negatif yanlarini olusturmaktadir.
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