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OZET

Amag: Akut periferik arteriyel emboli, anevrizma riiptiirii ve arteriyel
yaralanmalardan sonra damar cerrahisinin tgiincli siklikta goriilen acil durumudur.
Tedavinin basarisi hizli tani, erken miidahaleye baglidir. Erken miidahale ekstremite ve
hasta kaybin1 engelleyebilir, gecikme girisim sansini ortadan kaldirabilir. Bu ¢alismanin
amaci akut periferik arteriyel emboli vakalarinda sikayetlerin baslamasi ile hastaneye
basvuru arasinda gegen siirenin cerrahi sonuglara ve mortalite iizerine olan etkilerini

degerlendirmektir.

Materyal ve Metod: Mayis 1993 ile Subat 2012 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal1’ na miiracaat eden
ve akut periferik arteriyel emboli tanist konan 726 hastaya uygulanan 870 cerrahi
midahalenin erken donem sonuglar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin
yaglar1 1-95 yil arasinda degismekte ve ortalama 65,2 = 13,9 idi. 419 hasta (%058) erkek,
307 hasta (%042) kadin idi. Sikayetlerinin baglamasi ile hastaneye bagvuru zamani
arasinda gegen siire, 1 saat ila 20 giin arasinda degismekte ve ortalama 23,8 + 6 saat idi.

Hastalar bagvuru zamanina gore 24 saatden 6nce ve sonra olmak {izere 2 gruba ayrildi.

Bulgular: 595 hastada (%81) basvuru zamani 24 saatden 6nce, 131 hastada
(%19) 24 saatden sonra idi (p< 0.001). Geg¢ basvuran hasta grubunda, basvuru aninda
ekstremitede motor fonksiyon kaybi %086, erken basvuran hasta grubunda %051
oraninda tespit edildi (p<0.001). 24 saat i¢inde basvuran hasta grubunda%o89, 24
saatden sonra bagvuran hasta grubunda %60 oraninda basarili revaskiilarizasyon
sagland1 (p< 0.001). 24 saat i¢inde basvuran hasta grubunda amputasyon oranmi %01,
mortalite oran1 %5 iken 24 saatden sonra bagvuran hasta grubunda bu oranlar sirasiyla
%27, %28 bulundu ve anlaml fark tespit edildi (p< 0.001). Ge¢ basvuran hastalarin
%064 ‘ne, erken basvuran hastalarin %10 nuna re-embolektomi gerekti (p< 0.001).
Erken bagvuran hastalarin %05’ ne, ge¢ bagvuran hastalarin %42’sine fasiyotomi yapildi
(p< 0.001). Iki grup arasinda, ek islem ihtiyac1 %6 ya %36 oraniyla 24 saatden sonra
bagvuran hasta grubunda anlamli yiiksek bulundu (p< 0.001).



Vi

Sonug¢: Akut periferik arteriyel embolide iskemi siiresi, cerrahi sonuglari
etkileyen dnemli bir faktordiir. Yiiksek mortalite ve morbiditeyi 6nlemek icin erken tani

ve tedavi gerektiren ciddi bir klinik tablodur.

Anahtar Kelimeler: Emboli, iskemi siiresi, basvuru zamani, amputasyon,

mortalite.
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SUMMARY

Objective: Acute peripheral arterial embolism is the third most common
emergency case in the vascular surgery following aneurysm ruptures and arterial
injuries. Treatment succes rate depends on rapidly diagnosis and early intervention. The
purpose of this study to analyze the effects of the time between the onset of complaints
and admission to hospital on surgical outcomes and mortality in the cases with acute
peripheral arterial embolism.

Material and Method: We retrospectively examined the surgical outcomes in
the early period of 726 patients who underwent a total of 870 operations for acute
peripheral arterial embolism at the Cardiovascular Surgery Department of Atatiirk
University Medical Faculty, between May 1993 and February 2012. The patients ranged
in age from 1 to 95 years old and average age was 65,2 + 13,9 years. There were 419
(58 %) men, 307 (42 %) women patients. The time of admission to hospital ranged in
from 1 hour to 20 days and average time was 23,8 + 6 hours. The patients divided into

two groups according to admission time before or after 24 hours.

Results: Among the patients; 595 (81 %) were admitted less than 24 hours and
131 (19 %) were admitted more than 24 hours (p< 0.001). The rate of motion functional
loss was determined in the 86 %of the patients with late admission time and in the 51
%o0f the patients with early admission time (p< 0.001). The rate of succesfull
revascularization was 89 %in the patients who were admitted within 24 hours and 60
%in the patients who were admitted more than 24 hours (p<0.001). The rate of
amputation was 1 %and mortality rate was 5 %in the patients who were admitted
within 24 hours whereas these rates were found in the patients who were admitted more
than 24 hours as 27 %and 28 %, respectively. There was the significantly difference
between the groups (p<0.001). Re-embolectomy required in the 64 %of the patients
with late admission time and the 10 %of the patients with early admission time
(p<0.001). Faciotomy was performed in the 5 %of the patients who were admitted
within 24 hours and in the 42 %of the patients who were admitted more than 24 hours
(p<0.001). Among the two groups, the necessary of additional surgical interventions
was found higher by the rate 6 %versus 36 %in the patients who were admitted more
than 24 hours (p<0.001).



VIl

Conclusion: Duration of ischemia is an important factor affecting surgical
results in the patients with acute peripheral arterial embolism. Peripheral embolism is a
serious clinical situation which required early diagnosis and interventions for preventing

hig mortality and morbidity.

Key Worlds: Embolism, duration of ischemia, admission time, amputation,

mortality.
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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde meydana gelen ilerlemelere ragmen
akut periferik arteriyel embolizm, ekstremite yasamini tehdit eden 6nemli bir neden
olarak, vaskiiler cerrahi alanindaki giincelligini korumaktadir. Hasta bakimi ve ameliyat
tekniklerindeki gelismelere ragmen mortalite ve morbidite oranlarinin 6zel vaskiiler
cerrahi merkezlerinde bile yiiksek seyretmesi dikkatleri iskeminin siiresi, siddeti ve

birlikte olan diger hastaliklar gibi eslik eden faktorlere yoneltmektedir (1).

Semptomlarin baslangicini takiben 8-12 saat iginde miidahale, erken arteriyel
embolektomi olarak tanimlanir ve basari igin optimal siire olarak ifade edilir (1,2,3).
Abbott ve arkadaslarida periferik arteriyel emboli gelisimi sonrasi ilk 12 saat icerisinde
girisim  uygulanan olgularin  12.saatden sonra girisim uygulanan olgularla
karsilagtirildiginda ampiitasyon ve mortalite oranlarmin daha diisiik oldugunu
bildirmislerdir (3). Ancak ge¢ vakalarda miidahale tartigmali olsa da amputasyonun
daha asag1 seviyelerden yapilabilmesi, amputasyon giidiigiinde cilt beslenmesi ve yara
iyilesmesinin saglanmasi, mortalite ve morbiditenin makul sinirlara ¢ekilmesi diisiincesi
gec embolektomiyi son donemlerde giincel bir konu haline getirmistir. Geg
embolektomi yapilan basarili vakalar bildirilmistir (4,5) hatta Elliot ve arkadaslar
gecikmenin iskemik komplikasyonlar1 arttirdigini belirtmesine karsin bu siirenin 7
giinden fazla olmasi halinde komplikasyonlarin goriilmesinde bir azalma oldugunu

bildirmistir (6).

Biz bu ¢alismamizda, 1993 yilindan itibaren klinigimizde akut periferik arteriyel
emboli nedeniyle tedavi edilen hastalarda girisim zamanlamasimin miidahale sonuglari

tizerine etkisini degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Emboli terimi, yunan dilinde tipa veya tika¢ anlamimna gelen ‘embolos’
kelimesinden koken almis olup, ilk kez 1854 yilinda Virchow tarafindan kullanilmistir
(7). Ilk embolektomi girisimi, 1895 yilinda Sabaniyeff tarafindan 4’ii amputasyonla,
10’u mortaliteyle sonuclanan 14 kisilik bir gruba uygulanmustir (7). ilk basarili
embolektomi ise 1911 yilinda Georges Labey tarafindan yapilmistir (8). Ayni yillarda
Mosny ve Dumant ilk kez, embolektominin gecikilmeden embolik materyalin aseptik ve

kolay ulasilabilir oldugu erken dénemde uygulanmasi gerektigini tanimlamislardir (9).

Bildirilen diger basarili sonuglarla cerrahi miidahale giderek artan sekilde kabul
gérmeye baslamistir. Ozellikle Key’in ¢abalariyla, embolektomi yaygmlik kazanmis ve
irreversible intimal hasari ve embolik tikanmanin distalinde sekonder trombozu
onlemek icin, erken miidahale prensibi ortaya atilmistir (9,10). 1940°da Murray
tarafindan preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemde heparin kullaniminin

baslatilmasi, tedaviye biiyiik avantaj saglamigtir (11).

Emboli materyalinin tam olarak ¢ikartilabilmesi i¢in geriye dogru sagma,
aspirasyon katateri, ekstremiteye disaridan kompresyon gibi degisik teknikler
kullanmilmistir. Ancak 1963 yilinda Fogarty’nin balon embolektomi kataterini
tanimlamasi, embolektomi tekniginin biiyiik 6l¢iide basitlesmesine neden olmus ve yeni

bir déonem baglamistir (12).

Cerrahi tedaviye alternatif olarak, 1969 yilinda Greenfield tarafindan perkutan
aspirasyon tromboembolektomi ve 1970 yilinda Dotter tarafindan katater aracili

trombolitik tedavi stratejileri tanimlanmustir (7).

1983 yilinda Robicsek floroskopiyle yonlendirilen katater embolektomiyi
tanimlamistir ve peroperatif anjiografinin 6nemini vurgulamistir (7). 1988 yilinda
Fogarty’nin yakin ¢aligma arkadaslarindan Chin, balon kataterine enjektor seklinde ve
balon basincini gosteren bir alet ilave ederek katater uygulamasi sirasinda balon

basincint monitorize etmistir (13).



2.2. Arteriyel Anatomi ve Histoloji
2.2.1. Histoloji

Histolojik olarak arter duvari, tunica intima (i¢ tabaka), tunica media (orta
tabaka), tunica adventisya (dis tabaka) olmak iizere ii¢ tabakadan olusmaktadir.
Damarlarda bulunan bu ii¢ tabakanin kalinlig: arterlerin biyiikliigiine gore degisiklik

gostermektedir.

Tunica intima, arterlerin i¢ tabakasmi olusturur. Endotel hiicrelerinden
yapilmistir. Bu tabakanin dis tarafinda gevsek bir bag Orgiisii tabakasi ve bunun da
disinda membrana elastica interna adinda elastik bir tabaka vardir. Tunica. media
tabakasinda diiz kas lifleri, kollajen ve elastik lifler bulunur. Tunica adventisya da bag

orgiisiinden yapilmistir.

2.2.2. Anatomi

Alt ekstremitenin biiyiik bir kisminin arterleri, arteria (a) iliaca externa'nin
devami olan a. femoralis'den cikar. A. iliaca externa, ligamentum inguinale'den
gectikten sonra a. femoralis kommunis ismini alir. Ligamentumun 2-5 cm altinda
a.femoralis profundus dalin1 verdikten sonra a.femoralis superficialis adini alir.
Musculus popliteus’un alt kenarina kadar devam eder. Diz arkasina rastlayan alt
kismina a. poplitea ismi verilir. A. poplitea, A. tibialis anterior ve a. tibialis posterior
olmak tizere ikiye ayrilir. A.peronea a.tibialis posteriordan ayrilir ve bacagin derin

kisminda bulunur. (Sekil-1)

Ust ekstremitenin kanlanmasimi saglayan ana arter a.subclaviadir. 1.kostanin dis
kenarindan sonraki kismi a.axillaris, kolda devam eden kismi a.brachialis adini alir. A.
Brachialis’in 6n kolun dis tarafinda a.radialis, i¢ tarafinda a.ulnaris olmak iizere iki ug

dal1 bulunur (Sekil-2) (14).
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2.3. Tamim ve insidans

Emboli, herhangibir kaynaktan kopan tikayict materyalin bulundugu yerin
disinda baska bir yere giderek ¢apina uygun bir arteri tikamasi sonucu kan akiminin ani
olarak kesilmesidir. Tikayict materyal basta platelet-fibrin trombus olmakla iizere iilsere
aterosklerotik plaklar, kolesterol kristalleri, hava, tiimor, yag, yabanci cisim, Kist hidatik
igerigi de olabilir (7,15,16).

Avrteriyel emboli insidansi giderek artis gostermektedir. Henry Ford Hospital’den
bildirilen bir raporda 1950-1964 yillar1 arasinda hastaneye bagvuran her 100.000
hastadan 23,1’inde arteryel emboli goriiliirken, 1960-1979 yillar1 arasinda bagvuran her



100.000 hastanin 50,4’linde arteryel embolizm oldugu belirlenmistir. Bu artigin
muhtemel nedenleri arasinda, tani ve teshis yontemlerinin gelismesi, ilerlemis kalp
hastalig1 olan hastalarda surveyin giderek uzamasi, vaskiiler ve kardiyak prostetik
aygitlarin ve invaziv teshis ve tedavi girisimlerinin daha sik olarak kullanilmasi

sayilabilir (17).

Isveg’te yapilan bir calismada 1987 ile 1995 yillar1 arasinda yapilan bir
calismada 5100 hastanin akut arteriyel iskemi nedeniyle hastaneye basvurdugu ve

bunlarin yaklasik %046 simin arteriyel emboli oldugu bildirilmistir (18).

Onceki yillarda, arteryel embolizm en sik romatizmal kalp hastaliklarina bagh
olarak 40 ila 50’1i yaslarda goriiliirken, glinimiizde aterosklerotik kalp hastaligi ve onun

komplikasyonlarina bagli olarak 70°1i yaslarda goriilmektedir (3,19).

2.4. Smiflandirma ve Etyoloji

Arteriyel emboliler, boyutlarina gére mikro ve makroemboliler veya
kaynaklarina gore kardiyak, non-kardiyak ve kaynagi bilinmeyen emboliler olarak
smiflandirilabilirler (7).

Mikroemboliler: Infrarenal aorta ile popliteal arter distali arasindaki genis
damar yatagi mikroemboliler i¢in uygun kaynak olusturabilir. Ateromatdz plak
olusumu, iilserasyonu ve kopan kolesterol partikulllerinin digital damarlarda ve baldir
kaslarindaki kiigiik arterlerde neden oldugu embolik fenomen olarak tanimlanir. Bu
fenomene ateroembolizm veya embolik dus denmektedir. Diger bir kaynag: da torakal,
abdominal ve biiylik arter anevrizmalarinda olusan hem makro hem de mikroemboli
sebebi olabilen trombiislerdir. Ayrica iyatrojenik olarak arteriyografi, fibrinolitik ve

antikoagiilan tedaviye bagli olarakda olusabilir (20).

Klinikte mavi parmak sendromu olarak adlandirilir. Cilt bulgulart livedo
retikularis, ganren, siyanoz ve iilserasyon olabilir. Digital iskemi ile birlikte akut agrinin
baslamas: tipiktir ve ayak nabizlarinin alinmasi bu sendromu biiyiik arterlerin embolik
tikanikliklarindan ayirt eder. Mikroemboliler pankreas, bobrek, beyin ve retina gibi

organlarda da yerlesebilir, klinik tutulan organa gore degisir (21).



Makroemboliler:

Kardiyak Kaynakli Emboliler: Makroemboliler genis bir plagin veya mural
trombiisiin koparak genis capli bir damarda tikaniklik olusturmasiyla meydana gelir.
Vakalarin %80-90’ninda kaynak kalptir. Gegen yarim yiizyilda, bu oran ayni kalmakla
beraber altta yatan kalp hastaliginin tipi, romatizmal kalp hastaliklarindan aterosklerotik
kalp hastaliklarina dogru yon degistirmistir. Giiniimiizde emboli vakalarmin sebebi
%60-70 oraninda aterosklerotik kalp hastaliklartyken, romatizmal mitral kapak
hastaliklar1 ve beraberinde atrial fibrilasyon %30-40 oraninda kalmaktadir (6,7) (Tablo-
1).

Tablo 1. Yillara gore etyolojik etkenler, Massachusetts General Hospital Deneyimleri (22)

Emboli Kaynag 1937-1953 1954-1963 1964-1980
Aterosklerotik KH %38 %51 %066
Romatizmal KH %46 %36 %20

Periferik arteriyel embolilerin 2/3-3/4inde etiyolojisi ne olursa olsun atriyal
fibrilasyon bulunur (3-23). Tedavi gérmemis romatizmal mitral stenozlarin %50’sinde
periferik emboli vardir, ciinkii atriyal fibrilasyon genellikle bu hastaliga eslik eder. Izole
aort kapak hastaliklarinda ise atriyal fibrilasyonun nadir goriilmesi nedeniyle embolik
olaylara daha az rastlanir (6). Non-kontraktil atriumda staza sekonder olarak sol atrial
appendikste trombiis olusumu oldukc¢a sik goriiliir. Bu lokalizasyonda trombiisiin
tespitinde standart transtorasik ekokardiyografi yetersiz olabilir (24). Transozafagial
ekokardiyografiye ait sonuglarda yiiz gildiriicii degildir (25). Ekokardiyografide
trombiis goriilmemesi atriyal fibrilasyon zemininde gelismis embolilerde kardiyak

nedenleri dislamaz. Kardiyak aritminin varlig1 da kaynak ac¢isindan 1yi bir belirleyicidir.

Atriyal fibrilasyondan sonra kardiyak grubda en sik goriilen ikinci neden
miyokard enfarktisiidiir. Panetta ve arkadaglarinin yaptiklar1 400 hastalik bir seride
hastalarin %20’sinde sebep olan faktor miyokard infarktiisii olarak tespit edilmistir (23).
Transmural anterior miyokard enfarktiistinii takiben sol ventrikulde trombiis olusumu
sik goriiliirken, subendokardiyal ve inferior miyokard enfarktiisii sonrast bu oran daha

azdir. Oliimle sonuglanan miyokard enfarktiislii vakalarin otopsi raporlarinda %044



oraninda trombiis olusumu bildirilmistir (26,27). Trombiis goriilme sikligr yiiksek
olmasina ragmen bu hasta populasyonunda periferik arteriyel emboli goriilme orant %5

den azdir (28).

Darling ve arkadaslart embolik olaylarin miyokard enfarktiisiinii takiben 3 ila 28
giin arasi, ortalama 14 giin igerisinde goriilebilecegini bildirmislerdir (29). Diger bir
caligmada ise cerrahi miidahale gerektiren akut ekstremite iskemisi bulunan hastalarin
%64 nilinde elektrokardiyografik degisiklikler oldugu ve bu degisikliklerin varliginin
yiiksek morbidite ve mortaliteye isaret ettigi belirtilmistir (30).

Arteriyel emboli bazen ‘sessiz miyokard enfarktiisii’niin ilk belirtisi olabilir. Bu
nedenle akut arteriyel emboli ile gelen hastalarda elektrokardiyogram ve serum
kardiyak enzim takipleri onemlidir (7). Miyokard enfarktiisii sonrasi gelisen sol
ventrikiiler anevrizma kesesi, emboli kaynagi olabilir. Anevrizmali vakalarin

%50’sinde trombiis, %5’ inde periferik arteriyel emboli goriilmektedir (31).

Arteriyel emboliler i¢in diger bir kaynakta kalp kapagi protezleridir. Kapagin
tizerinde veya dikis yerlerinde trombiis olusumu goriilebilir. Kan akiminin yavasladig
lifletlerin baglanti bolgeleri de trombiis tesekkiilii i¢in uygun yerlerdir (32). Nadiren
mekanik travmalar sonucu, kapaklarin yapi materyallerinin koparak emboliye sebep
olduklart bildirilmistir. Protez mekanik kalp kapagi replasmani yapilan hastalarda etkin
antikoagulasyon tedavi sarttir. Embolik komplikasyonlar siklikla antikoagulasyonun

yetersiz oldugu veya ilacin birakildigi donemlerde goriiliir (7).

Nadir olsa da atrial miksoma gibi intrakardiyak tiimoérler periferik arteriyel
embolilere neden olabilirler (16,29). Ayn1 sekilde nativ yada protez aort ve mitral kapak
tizerinde olusan bakteriyel veya fungal endokardite bagli vejetasyonlarda emboli
kaynagi olabilirler. Antibiyoterapideki ilerlemelere ragmen intravendz madde kullanim
aligkanliginin ¢ogalmast endokardit insidansini artirmaktadir. Ateroskleroz ya da
romatizmal kalp hastalig1 dykiisii olmayan geng¢ hastalarda bu durum akilda tutulmalidir
(33,34). Bu nedenle cerrahi g¢ikarilan embolik materyalin mikrobiyolojik ve patolojik

acidan incelenmesi etyolojinin belirlenmesinde olduk¢a 6nemlidir.

Non-kardiyak kaynakh emboliler: Hastalarin %5 ila 10’ nunda emboli
kaynagi non-kardiyaktir (3). Emboli bolgesinin daha proksimalinde bulunan damarlarin

aterosklerotik  lezyonlarindan  kaynaklanirlar.  Siklikla mikroemboli  seklinde



goriilmesine ragmen, mural erozyonlardan kopan biiyiilk trombus pargasi kardiyak
kaynakli emboliye benzer klinik de olusturabilir. Aortoiliak, femoral ve popliteal arter
anevrizmalariyla iliskili trombiisiin distale embolizasyonu da goriilebilir. Torasik outlet
sendromuna sekonder goriilen iist ekstremite proksimal anevrizmalar1 da arteriyel

embolilere sebep olabilir (7).

Modern tiptaki gelismelere bagli olarak invazif monitorizasyon, intraarteriyel
tan1 ve tedavi yontemlerinin uygulanmasi amaciyla arteriyel sisteme yerlestirilen
kataterler, balonlar ve diger aletlerden dolay1 olusan damar injurileri trombiis yada plak

oynamasina neden olarak emboli kaynagi olabilirler (35).

Non-kardiyak tiimérler ya da diger yabanci cisimler arteriyel sisteme gegerek
arteriyel emboli yapabilirler. Kalp ya da pulmoner vaskiiler yataga invazyona meyilli
primer veya metastatik akciger tiimorlerinde bu duruma rastlanabilir (16,36).
Literatiirde yayinlanmis kursun embolisi dahi bulunmaktadir (37). (Resim-1) Hava,
uzun kemik kiriklarinda yag ve amniyon sivisi ile meydana gelen nadir emboliler de
gortilebilir (16).

Resim 1. Mermi embolisinin anjiografik goriintiisii (37)

Sag ve sol kalp bosluklar1 arasinda baglant1 saglayan patent foramen ovale gibi

intrakardiyak patolojilerin varliginda vendz trombiis arteriyel sisteme gegebilir. Bu
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duruma paradoksal embolizasyon denilir ve akut pulmoner hipertansiyona neden olan
pulmoner emboli ile yakindan iligkilidir (38-39). Trombiis disinda vendz sistemde
bulunan tiimor ya da yabanci cisimlere bagli da paradoksal embolizasyon goriilebilir
(40). Hem arteriyel hemde venoz tukaniklik semptomlarinin bulundugu hastalarda bu
durum hatirlanmalidir. Ekokardiyografi ve kardiyak kateterizasyon sagdan —sola santi

belirlemede faydalidir (41).

Kaynag Bilinmeyen emboliler: Vakalarin geriye kalan %5-10" nunda emboli
kaynagi, Kklinik olarak hatta otopside bile tespit edilemez. Kriptojenik emboli olarak
tanimlanan bu durumun siklig1 tanisal tetkikler gelistikce azalmaktadir. Arteriografinin
rutinde  kullaniminin  artmasi, arteriyel embolilerin  proksimal kaynaklarinin
belirlenmesine katkida bulunmaktadir. Ayrica transtorasik ekokardiyografinin aksine
transozafagiyal ekokardiyografi potansiyel arteriyel emboli kaynagi olabilen sol atrial
apendiks, kardiyak valvular vejetasyonlar, torasik aort ateromlarini goriintiileme imkani

saglamaktadir (7).

Ozellikle tikayici hastalik hikdyesi bulunmayan gen¢ hastalarda veya malign

hastalig1 bulunanlarda hiperkoagulabilite de akla gelmelidir (42).

2.5. Patofizyoloji

Akut arteriyel embolide klinik tabloyu; etkilenen damarin boyutu, tikanikligin
derecesi ve en Onemlisi kollateral dolasiminin kapasitesi belirler (43). Periferik arter
hastaliklarinda lezyonun olusturdugu basing gradiyenti kollateral damarlarin gelisimini
uyarir. Bu sayede arter tromboze oldugunda mevcut kollateral dolasim kapasitesi
Ol¢iistinde iskemiyi azaltir ve orta diizeyde klinik semptomlara neden olur. Ancak
emboli kollateralleri gelismemis bir artere yerlesti§i i¢in hazirliksiz yakalanan
ekstremitede ani ve ciddi bir iskemi ile karsimiza c¢ikar. Ayrica kollateral dolagimi
ateroskleroz tarafindan bozulmus kronik periferik tikayici arter hastaliklarinda kiigiik

embolik olaylar dahi ekstremitede agir iskemik tablo olusturabilir (44).

Doku ve organlarin iskemiye direnci, anoksiye kars1 olan duyarhiliklarina gore
degisir. Bu degisiklikler 6zel hiicre tiplerinin oksijen ihtiyaglarini yansitmaktadir ve
cesitli dokularin solunum hizlar1 karsilastirildiginda ilging sonuglar ortaya ¢ikmaktadir.

Retina ve cilt arasinda solunum hizlar1 agisindan 4 kat fark bulunmaktadir. Beyin
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dokusu yiiksek oksijen ihtiyacindan dolayr hipoksiye ileri derecede duyarlidir ve
dayanma siiresi birka¢ dakikadir (35). Cilt en dayanikli dokudur. Periferik sinirler ve
kasin cilde oranla iskemiye direnci daha azdir. Farkli goriisler olmasina ragmen en
yaygin goriis 8 saatlik iskeminin periferik sinirler ve iskelet kasi icin tolere edilebilecek
maksimal zaman oldugu ve tedavinin altin period olarak degerlendirilen bu siire

igerisinde yapilmasi gerektigi yoniindedir (2,7).

Emboli materyali ile arteriyel tikaniklig1 takiben 3 etken iskemiyi artirir. Bu
etkenlerden en Onemlisi ilk kez Linton tarafindan tarif edilen trombiisiin tikanikligin
proksimaline ve distaline dogru biiyiiyerek yayilmasidir (45). Trombiisiin ilerlemesi ile

giderek bozulan kollateral dolagim, iskemiyi kétiilestiren en 6nemli sekonder faktordiir.

Erken ve etkin antikoagiilasyon, trombiisiin biiylimesini engelleyerek kollateral
dolagimin korunmasini sagladigindan hayati 6nem tasir. Effektif cerrahi tedavide

biliylimiis trombiisiin tamamen ¢ikarilmas1 gerekir.

Iskemiyi agirlastiran ikinci faktor, embolik materyalin fragmantasyonudur.
Embolik materyalden kopan parca distal dolasima gegebilir. Bu durum klinigi
agirlagtirabilecegi gibi, pihtinin lizisi ve fragmantasyonu spontan rezoliisyonu aciklayan

mekanizma da olabilir (7).

Ugiincii faktor, uzamis arteriyel iskemide azalmis kan akimi ve ven intimasinda
olusan iskemik injurinin kombinasyonu sonucu goriilebilen vendz trombozlardir. Vendz
tromboz olusumu arteriyel kan akiminin daha fazla azalmasina ve revaskiilarizasyon
sonrast 6demin daha da artmasina neden olur. Ayrica pulmoner emboliye kaynak

olusturdugu i¢in belirgin bir mortalite artisina neden olmaktadir (29,46).

Akut arteriyel emboli ve sonrasinda doku hasari, iskemi-reperfiizyon hasari ve
no-reflow fenomeni ile olusur. Iskemi periyodunda temel patoloji, oksijen ve enerji
depolarinin tiikenmesi sonucu dokunun anaerobik metabolizmaya doénmesidir.
Adenozin trifosfat (ATP) depolar1 baslangicta {i¢ saate kadar korunur. Ancak 30
dakikalik iskemi sonucunda bile hiicre zar1 gecirgenliginde artis, giderek artan hiicre
O0demi gibi degisiklikler gozlenir. Bu sliregte kreatin fosfat, kreatin ve inorganik fosfat‘a
yikilir. Iskemi siiresi uzadikga ATP diizeyi giderek diiser, glikojenin laktata doniisiimii
devam eder ve sonugta ATP kullanimi iiretimini geger (2,47). Reperfilizyon ile birlikte

ikinci hasar donemi baslar. Reperfiizyon serbest oksijen radikallerinin ortaya ¢ikmasina,
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proinflamatuar mediatorlerin salinmasina, graniilosit adezyonu, infiltrasymnu ve
aktivasyonu sonucu mikrovaskiiler ve parankimal hiicre hasarina neden olur (48).
Serbest oksijen radikalleri, lipid peroksidasyonu yoluyla hiicre membranlarinin
parcalanmasina yol acar. Serbest oksijen radikallerini nétralize eden ajanlarin kullanimi
ile reperfiizyon hasarmin azaltilabilecegi bildirilmektedir (49,50). Hasarli hiicre
membranlari, intertisyel alana s1v1 gegisine sebep olur ve ddem meydana gelir. Odem,
lokal perfiizyonu azaltir ve doku hasarimi artirir. Kan akimi saglandiktan sonra ortaya
¢ikan ve normal dolagimi engelleyen bu lokal degisiklikler "no-reflow” fenomeni olarak
adlandirilmaktadir (2,7). No-reflow fenomenine, kapiller vasoregiilasyon bozuklugu ve
mikrosirkulatuar obstriiksiyon neden olur. Iskemik periyodun uzamasi sonucu iskelet
kasinda bazi kapiller damarlar perfiizyona agilmaz ve kanlanma sorunu devam eder
(43).

Odem, sabit bir boslukta olusursa kompartman sendromu gelisebilir, iskemiyi
devamli hale getirebilir ve arteriyel reokliizyona neden olabilir. Tedavi i¢in fasiyotomi

gerekebilir (7).

Ekstremiteyi ilgilendiren bu olaylarin yani sira, embolik tikaniklik sonucu agir
iskemisi bulunan hastalarda ciddi sistemik ve metabolik komplikasyonlar goriilebilir.
[Ik kez Haimovici tarafindan tanimlanan “miyonefropatik metabolik sendrom *,
revaskiilarizasyonu takiben goriilen Slimlerin 1/3 iinden sorumludur (2,51). Ciddi
iskemik ekstremitenin vendz kan muhtevasi incelendiginde; yiiksek konsantrasyonlarda
potasyum, laktik asit, miyoglobin, serum glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT),
kreatin fosfokinaz (CPK), laktik dehidrogenaz (LDH) gibi hiicresel enzimler, anaerobik
solunumdan dolay1 pH degerinde belirgin diigme, sodyum-potasyum hiicre pompasinin
paralizisi ve rabdomiyoliz tespit edilmistir. (7) Revaskiilarizasyon sonrast bu biriken
tirlinlerin aniden vendz dolagima birakilmasi, ciddi sonuglara neden olabilir. Akut
arteriyel iskemisi bulunan bir hasta serisinde, cerrahi embolektomi ile arteriyel
devamlilik saglandiktan 5 dakika sonra ortalama vendéz pH degerinin 7.07 oldugu ve
serum potasyum seviyesinin 5.7mEq/L’ ye yikseldigi gosterilmistir (52).
Revaskularizasyon sendromu periferik kas yikimi, miyoglobinemi ve miyoglobiniirik
renal yetmezlik triadi ile Kkarakterizedir. Hiperkalemi, metabolik asidoz ve
miyoglobiniiri bu sendromun anahtar 6zellikleridir. Asidozda renal tubullerde biriken
miyoglobin renal tubuler nekroza neden olabilir (7). Sivi replasmani, {iriner
alkalizasyon ve serbest radikalleri nétralize edici ajanlar tedavide kullanilabilir (53).
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2.6. Emboli Bolgesi

Arteriyel embolilerin yaklasik %20’si serebrovaskiiler dolasimi, %10’ u visseral
damarlar etkiler (29). Tim embolik lezyonlarin %70-80° i ekstremite arterlerinde
goriiliir (6,7). Alt ekstremite arterlerinde iist ekstremite arterlerine gore 5 kat daha sik
rastlanir. Embolik okliizyonlarin en sik goriildiigii lokalizasyon, damar caplarinin

kiiciildiigii arterlerin dallanma bolgeleridir.

Farkli yayinlarda bildirilen %35 ila 40 arasinda degisen oranlarla femoral
bifurkasyon, en sik goriilen embolik okliizyon bolgesidir. (6,7,23,29,54) Popliteal arter
ikinci sikliktadir. Bu iki arterde gorillen emboli sikligi abdominal aorta ve iliak
arterlerde goriilen emboli sikliginin iki katidir. Abdominal aorta bifurkasyonuna yakin
distal boliimiine yerleserek, her iki iliyak artere kan akiminin engellendigi emboliler
“saddle emboli“ olarak tanimlanir. Mekanizmasi tam olarak bilinmesede ayni
ekstremitede veya farkli arteriyel bolgelerde hatta visseral damarlarla birliktelik
gosteren multiple emboliler goriilebilir. Farkli lokalizasyonlardaki arteriyel emboli

insidanslar1 Grafik-1 de gosterilmistir.
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Grafik 1. Periferik arteriyel emboli lokalizasyonu ve insidans1 (2,54)
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Ayni veya farkli lokalizasyonlardaki damarlarda, birka¢ giin ila ay arasinda
rekiirrens emboliler goriilebilir. Bu durumda muhtemel insutu trombozdan

stiphelenilmelidir ve emboli kaynagina yonelik tedavi uygulanmalidir (2).

2.7. Klinik Bulgular

Klinikte ani baslangi¢h arteriyel iskemi “6P” olarak simgesel hale getirilen
kardinal bulgularin birkac¢i veya tiimii ile beraber goriiliir. Bu bulgular Tablo-2 de
gosterilmistir. Hernekadar tanida faydali olsalar da iskeminin siddetini belirlemek i¢in

ileri diagnostik islemler gerekebilir.

Tablo 2. Iskeminin kardinal bulgular1 (7)

6P Bulgusu

1) Pain: Agn

2) Pallor: Solukluk

3) Parestezi: Duyu Bozuklugu

4) Pulselessness: Nabizsizlik

5) Paralizi: Motor Hareket Bozuklugu
6) Poikilothermia: Sogukluk

Onceden palpable olan nabzin kaybolmasiyla beraber gériilen ani baslangigh
agr1, periferik arteriyel embolism igin belirleyicidir (55). Bilinen ateroskleroz yoksa
ekstremitenin dikkatli fizik muayanesiyle tikaniklik seviyesi tespit edilebilir. Mesela
kommon femoral arteriyel embolide, karst bacakta tim nabiz muayanesi normalken
sorunlu bacakta palpable femoral nabiz ile non-palpable popliteal ve distal nabazanlar
mevcuttur. Ancak pratikte dnceki nabazan muayenesi ¢ogunlukla bilinmemektedir veya
atheroskleroz nedeniyle nabazanlar non-palpabledir. Nadiren, tikaniklik bolgesinde taze

piht1 ile nabiz dalgasinin iletilmesiyle normal veya hiperdinamik nabiz alinabilir (7).

Hastalarin 3/4’den fazlasinda, ani baslangich ve iyi lokalize edilen agr1 vardir.
Agn, karakteristik olarak siddetli ve devamlidir. Tikanikligin altindaki major kas grubu

tutulur ve distale dogru progresif sekilde ilerler. Kas grubu iizerindeki lokal hassasiyet
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kas iskemisini gosteren bir bulgudur. Hastalarin %10-20’sinde, iskemik ndropatiye
sekonder olusan duyu kaybi klinik olarak one gecebilir ve agr1 sikayetini maskeleyebilir
(56).

Tikanikligin distalinde yaygin vasospasm nedeniyle, cilt baslangigta soluk ve
balmumu goriiniimiindedir. Bu dénemde venler kollabedir ve ”soluk iskemi” olarak
tanimlanir. Revaskiilarizasyon ve reanimasyon miimkiindiir. Iskemi devam ederse
zamanla vasospazm ¢oziiliir ve deoksijenize kanin perfuzyonuna bagl olarak solukluk
mavi-mor alacali goriiniime yerini birakir ve ”mavi iskemi” olarak tanimlanir. Akimin
yavaglamasi/durmasiyla venlerde tromboz gelisir. Dolgun olan deri venleri yukari
kaldirmakla bosalmaz, parmakla basinca olusan ve birakinca agilmayan siyah renkli
beneklenmeler ortaya g¢ikar ve ge¢ evre anlamina gelir. Revaskiilarizasyon, bu evrede
yararli olmayabilir. Eger tedavi edilmezse cilt degisiklikleri nekroz ve desquamasyona
ilerler (57).

Ozellikle kars1 ekstremite sicakken sorunlu ekstremitenin soguk olmasi, emboli
icin anlamlidir. Ist degisiklikleri genellikle, tikali bolgenin distalinde bir sonraki eklem
hizasinda baglar. Mesela, ayak bileginin istiindeki 1s1 degisikligi popliteal
bifurkasyondaki embolik olaya isaret eder (7).

Ekstremitenin yasayabilirligini degerlendirmede, parestezi ve paralizi 6nemli
semptomlardir ve ilerlemis iskemide goriiliir. Parestezide, hasta uyusukluk veya hig
hissedememeden sikayet eder. Periferik sinir iskemisine bagli olarak duyu liflerinin
hipoksiye duyarliliginin gostergesi olarak, oncelikle hafif dokunma ve giderek basing,
agr1 ve 1s1 duyusu gibi ylizeyel duyularla birlikte derin duyulardan pozisyon duyusu
kaybolur. Gostermeden soruldugunda, hangi parmagina dokunuldugunu tanimlayamaz.
Ayni ekstremitede farkli seviyeler veya karsi ekstremitede ayn1 noktalara dokunularak

muayene edildiginde, duyu algilamasindaki farklilik saptanabilir (7,43).

Paralizi de benzer sekilde agir iskeminin belirtisidir ve baslangigta motor sinir
iskemisinin sonucu ortaya ¢ikar, ancak ilerledik¢e kas iskemisi soruna eslik eder.
Ekstremite iskemisinin 3.saatinde Onemli derecede kas hasar1 olusur ve 6. Saatte
maksimuma ulastigi bildirilmistir. Parmaklarda veya ekstremitede fleksiyon ve
ekstansiyon kaybi, bir iist segmentteki kas gruplarin iskemiden ciddi sekilde

etkilendiginin kaniti olarak kabul edilmelidir. Motor defisitin derecesi, doku anoksi
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diizeyinin 1iyi bir gostergesidir ve prognozla korrelasyon gosterir. Total motor paralizi,
gangren gelisecegine isarct eden ge¢ bir semptomdur ve son donem noéral-kas
iskemisinin kombinasyonuyla olusur. Paraliziyi takiben kas sertligi gelisebilir. Iskemi
arttikca, kaslar baslangictaki yumusak kivamlarini kaybederek odunsu kivamda sert ve
rijit hal alirlar. Odem ilerledikge, kaslar bulunduklar1 fasyanin sinirladigi kompartmanda
sikigsarak ekstremitenin miyofasyal kompartmanindaki doku perfiizyonunu engelleyecek
diizeyde basing artisina neden olur. Artmis doku basinci, dolasimi daha da bozar ve
kaslar katilasir. Bu grup hastalarda, cerrahi revaskiilarizasyon yapilsa da fonksiyon

kayb1 ve 6liimciil sistemik metabolik komplikasyonlar gelisebilir (7,35).

Iskeminin irreversible oldugunu gosteren temel kriterler; genellikle 24-48 saat
sonra deride biillerin ortaya ¢ikmasi, tam duyu kaybi ve 6 saatden uzun siiren miiskiiler

rijitenin bulunmasidir (58).

Mevcut iskeminin ekstremite igin ne Ol¢iide tehdit olusturdugunu belirlemede
bazi smiflandirmalar kullanilmaktadir. Trans Atlantic Inter-Society Consensus-2
(TASC-2) calisma grubunca da kabul edlien Rutherford akut iskemi kriterlerine gore {ig
kategoride degerlendirilir (7,59). Her kategori bir oncekinden daha ciddi bir klinik
durumu isaret eder. Ilk kategori “viable-canli” olarak adlandirilir. Doku acil tehdit
altinda degildir. Iskemik agr1 ve nérolojik defisit yoktur. Yeterli kapiller cilt dolasimi
vardir. Tikanmanin distalinde Doppler ile akim sinyalleri isitilebilir. Doppler pulsatil
akim sinyalleri, pedal arterlerde yada bilek basmci 30 mmHg nin {izerindedir. iskemi
nedeniyle ekstremitenin kaybedilme tehlikesinin mevcut oldugu dénem, ikinci kategori
“threated-tehdit altinda canlilik” olarak adlandirilir. iki alt grubu vardir. Reversibil
iskemiyi gosterir. Sayet arterial tikaniklik ¢abuk diizeltilirse major amputasyon
yapilmaksizin ekstremite kurtulabilir. Iskemik agr1 yada orta diizeyde inkomplet
norolojik defisit vardir. Pulsatil akim pedal arterlerde Doppler aleti ile duyulamaz, fakat
vendz aciklik gosterilebilir. Ugiincii dénem “irreversibil-geri doniisiimsiiz degisiklikler”
olarak adlandirilir. Tedaviye bakmaksizin major amputasyonu gerektirir. Derin his
kayb1 ve kas paralizisi vardir. Kapiller cilt akimi yoktur. Distalde arteriyel ve vendz

akim sinyalleri alinamaz (Tablo-3).
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Tablo 3. Canliligin degerlendirilmesi (7,54,59)

KAS . e
EVRE TANIM SE '\}I(S:A(\DYRI ;AL FONKSiYONU Ag gg‘gll_‘égl‘ D\(,)]Iil;(l_)é R
BOZUKLUGU
1.CANLI Acil tehdit yok Yok Yok Var Var
2.a .
SINIRDA Kurtarilabilir ('erm:almk?a:r) Yok Var Var
TEHDIT P
2.b Cok acil v
CiDDI kurtarilabilir aygm Hafif,orta Yok Var
TEHDIT
Soslid Sorbin Derin,anestezik Paralizi Yok Yok

DONUSUMSUZ doku kayb1

TASC-2 calisma grubuna ait verilere gore bagvuru aninda hastalarin klinik

durumlari ve goriilme sikliklar1 Grafik-2 de gosterilmistir.

%

W Canli
B Tehdit altinda

Geri donlisimsiz

Grafik 2. Iskemi derecelerinin goriilme sikliklar (59)

2.8. Tam ve Ayirict Tam

Dikkatli fizik muayene ve anamnez ile emboli tanisi kolaylikla konulabilir.
Ekstremitede ani baslayan kiint vasifli veya kramp seklinde devamli agridan yakinan bir

hastada ilk akla gelen arteriyel embolidir. Nabiz kaybi taniy1 kuvvetlendirir. Emboli
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kaynagina yonelik atriyal fibrilasyona bagli irregiiler nabiz, kapak hastaliklarini
gostrebilecek iiftirimler, aortoiliak veya femoral anevrizmaya bagl pulsatil kitle fizik
muayene esnasinda akilda tutulmalidir. Daha once gecirilmis emboli, kardiyak

operasyonlar, intermittan klaudikasyo dykiisii sorgulanmalidir.

Standart biyokimya, tam kan sayimi, EKG, ekokardiyografi, renkli doppler
ulrasonografi, anjiografi, bilgisarayli tomografi veya manyetik rezonans imaging
anjiografi tanida kullanilabilecek testlerdir. (54,59) Ancak basvuru aninda iskeminin
ciddiyeti ve siiresi nedeniyle genelikle yapilamamaktadir. Arteriyel embolilerde
miidahalenin zamaninda yapilmasinin lezyonun iyi tanimlanmasi kadar 6nemli oldugu
unutulmamalidir. Tani i¢in zaman harcanirken, ilk 6-12 saat i¢inde yapilan girisimlerin
daha bagarili oldugu akildan c¢ikarilmamalidir. Embolide kardiyak kaynagin

aydinlatilmasi taninin bir pargasidir, ama miidahaleden sonraya birakilmasi uygundur.

Arteriyel akimi, engelleyen patolojiyi net olarak degerlendirilebilen ve rutin
uygulamada siklikla kullanilan el doppleri ile nabizlarin degerlendirilmesi ve basing
Olgtimleri, preoperatif degerlendirmede yardimci olabilir. Bu incelemeler 5-10 dakika

icerisinde yapilabilir ve tedavide yol gosterici olabilir (35).

Normal bir arter yapist olan basit bir emboli vakasiyla, daha 6nceden arteriyel
lezyonu olan bir hastanin cerrahi tedavisi degisiklik gosterecegi i¢in bu tiir hastalarda
anjiografi altin standarttir. Iskemi derecesi, anjiografi yapilacak zamani tolere
edebilecek hastalarda emboli ve tromboz ayriminda oldukga faydalidir. Embolide tipik
anjiografik goriintii, akimda birdenbire sonlanma ve bazen konveks sekilde dolum
defektidir. Ayrica tikanma bolgesinde goriilen zayif olarak gelismis kollateral damarlar,
arteriyel agacta atherosklerotik lezyon olmayisi, embolik okliizyonu destekler. Cesitli
arteriyel yataklarda mutiple dolum defeklerin varligi, emboli i¢in patognomiktir.
(Resim-2) Embolinin aksine akut trombozlu hastalarda, daha belirgin ve diffiiz
ateromatdz degisiklikler ve daha 1yi1 gelismis kollateraller vardir. Tikanikligin
bulundugu bolgelerde farklilik gosterir; emboli tipik olarak arteriyel bifurkasyonlarda

gortliirken, akut tromboz ateroskleroz ile daralan ve lezyonlu bolgelerde goriiliir (7).
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Resim 2. Embolinin anjiografik goriintiisii (7)

Vaskiiler renkli doppler ultrasonografi anjiografinin sensitivitesine sahip
olmasada tikanma anatomisini aydinlatabilir, %87-95 hassasiyet ve %93-94 6zgiilliik
oranlan bildirilmektedir (17). Kontrast anjiografinin nefrotoksik olusu ve vakit almasi
gibi ozellikleri nedeniyle vaskiiler ultrasonografi tercih edilebilir (60). Gene bobrek

fonksiyonlari iyi olmayanlarda MRG anjiografi kullanilabilir.

Ayirict tamida ilk akla gelen akut arteriyel trombiis nativ arteriyel stenoz
zemininde, hiperkoagiilabilite durumlarinda (antifosfolipid antikor sendromu) veya by-
pass greft tikanikliklarinda gelisebilir. Kronik arteriyel zemininde akut trombiis de
mevcut kollateraller nedeniyle semptomlar daha az belirginse de, hiperkoagulabilite ve
greft by-pass tikanikliklarinda semptomlar ani ve ilerleyicidir. Fizik muayene ve
anamnez ile emboli ve trombiis ayirimi yapilabilir. Bu farkliliklar Tablo-4 de
gosterilmistir (7,54,59).
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Tablo 4. Emboli ve trombiis ayrimi (7,54,59)

KLINIK EMBOLI TROMBUS
Tikanma Tam ve kollateral yok Kismi ve kollaraller var
Baslangic Ani, dakikalar igerisinde  Saatler igerisinde
Yerlesim(bacak/kol) | 5/1 10/1
Multiple yerlesim %15 Nadir
Embolik odak %80 Kardiyak Yok
Kladikasyo anamnezi | Yok Var
Arter yapisi Yumusgak Sert/Kalsifik
Kontralateral nabiz | Palpable Alinmayabilir
Tam Anamnez-Muayene Anjiografi
Tedavi Embolektomi Trombektomi,tromboliz

rekonstriiksiyon

Akut aort disseksiyonu, ani nabiz kaybi va agr sikayeti ile emboliyi taklit
edebilir. Ama hipertansiyon, gogiis ve sirt agris1 hikayesi ile emboliden ayirt edilebilir.
Aort yetmezligi {flirimii duyulabilir. Genellikle sol subklavian arter c¢ikisindan
basladig: i¢in sol iist ekstremite nabazanlar1 alinamaz. Bazi vakalarda gercek patolojik
problem embolektomi girisimine kadar degerlendirilemeyebilir. Fogarty Kkateteri
gonderildiginde, piht1 gelmezse ve katater tikanma yerinden ileri gitmezse yada katater
gecer, fakat pithti gelmezse ve akim saglanamazsa diseksiyon diisiiniilebilir. Boyle
durumlarda, aort diseksiyonu ihtimalinden derhal siiphelenilmeli ve daha ileri tanisal

caligmalar yapilmalidir (56).

Flegmasia cerulea dolens de akut arteriyel emboli ile karisabilir. Olusan sislik
nedeniyle nabizlarin alinmasi zorlasir. Nabiz alinmasindaki zorluk, distal arterlerdeki
Doppler sinyallerini elde etmekle asilabilir. Derin ven trombozu ile birlikte ekstremitede
masif 6dem ve siyanotik konjesyon goriiliirken, akut arteriyel embolide tipik solukluk

ve kollabe yiizeyel venler bulunur (7).
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Bazi hastalarda, akut embolinin norolojik manifestasyonlart 6ne gecebilir ve
primer norolojik hastaliklarla karisir. Akut emboliye bagli olarak ekstremite uyusuklugu
olan hastalarda daha sik goriiliir. Bazen alt eksremitede bilateral gii¢siizliik ve his
kayiplar1 aortik saddle emboliye bagli olabilir ve paraplejik duruma benzer sekilde hizla
ilerler. Akut ndrolojik hastaliklarin baslangicinda goriilen durumlarla karigtirmamak
icin dikkatli bir degerlendirme yapilmalidir. Bu durum zaman kaybina ve yanlis

tedavilere sebep olmamalidir (56,61).

Hipovolemi ve azalmis kardiyak out-putlu hastalarda, 6zellikle kronik arteriyel
yetersizlik varliginda periferik sogukluk ve solukluk ile akut arteriyel emboliyi taklit
edebilecek klinigin goriilebilecegi de akilda tutulmalidir (62).

2.9. Tedavi

2.9.1. Genel yaklasim

Akut arteriyel emboli tedavisinde ilk hedef, trombusiin ilerlemesinin ve
iskeminin kotiilesmesinin engellenmesidir (63). Erken tani ve tedavi ile, sistemik
hastaliga ya da doku nekrozuna bagli metabolik anomalilerin yol acabilecegi 6liimler
onlenebilir. Bu nedenle hemen heparin ile antikoagulasyona baslanmasi gereklidir.
Standart tedavinin baslangicinda, tiim hastalar heparinize edilmeli ve yeterli hidrasyon
saglanmalidir. Heparin tedavisinde 80U/kg veya 5000 U baslangi¢ bolus dozunu takiben
devamli infuzyon oOnerilir (18U/kg/st). Aktive parsiyel tromboplastin zamanindaki
uzama (aPTT) normal degerinin 2 kat {izerinde tutulmalidir (54). Ekstremite pamukla
gevsek olarak sarilarak asagiya sarkitilmalidir ve hasta miimkiin olan en kisa siirede
cerrahi merkeze ulagtirilmalidir. Genel yaklasimda en sik goriilen hatalar ekstremitenin

yukar1 kaldirilmasi, fiksasyonu ve hastanin sevkinin geciktirilmesidir (35).

Cogu hastada optimal tedavi, cerrahi embolektomi olsa da medikal trombolitik
tedavi veya mekanik trombektomi cihazlari alternatif olusturabilirler. Tedavi secenegi
ekstremitenin klinik durumuna, trombiisiin ilerleme derecesine ve hastanin medikal

durumuna gore belirlenir (7).

Evre 1 ve 2a iskemide, komorbiditeler aydinlatildiktan sonra gerekirse,
anjiografi ve uygun tedaviyi se¢gme alternatifi bulunur (59). Evre 2b ve erken evre 3

olgularda, ekstremitenin kurtulabilmesi i¢in cerrahi girisiminin acilen yapilmasi
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gereklidir. Gecikme, irreversibl iskemi ve ekstremite kaybi ile sonuglanir (43). Geg
vakalarda cerrahi tedavi igin vaka se¢imi Onemlidir. Cerrahi tedavi endikasyonu
koyarken amacin; mortaliteyi ve morbiditeyi azaltmak, miimkiinse amputasyonun daha
asag1 seviyelerden yapilmasini ve amputasyon giidiiglindeki yara iyilesmesini saglamak
oldugu hatirlanmalidir. Bunun i¢in en iyi zaman, hastada hafif motor ve duyu defisitin
basladig1 andan muskuler rijidite ve cillte renk degisikliginin oldugu ana kadar gegen
siiredir. Semptomlarin baslangicindan sonraki yaklasik 6 ila 12 saat ig¢erisinde olan bu
stirede yapilan miidahalenin getirebilecegi kazang, cerrahi tedavinin risklerini
karsilamaktadir. Ge¢ embolektominin primer amact doku kaybini minimale indirmektir.
Ama, ekstremitenin kurtulma umudu olmadig1 vakalarda ampiitasyon kararinin hayat

kurtarici oldugu akilda tutulmalidir (2,7,23,64).

Akut Arteriyel Emboli

Iskeminin Siddetinin Degerlendirilmesi

Canli Tehdit Altinda Geri Doniisiimsiiz
Iskemi
]
| |
Acil Revaskiilarizasyon : Major Konservatif
gerekmez Embolektomi Amputasyon Tedavi

Grafik 3. Akut arteriyel emboli tedavisinde algoritma (54)
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2.9.2. Cerrahi tedavi

Fogarty embolektomi kataterinin 1963 yilinda bulunmasindan itibaren emboli,
biliylik oranda cerrahi olarak tedavi edilmektedir. 1963 yilina kadar %23 olan
embolektomi orani1 1964-1980 yillari arasinda %88’e ulagmistir (3).

[lk basarili embolektomi girisiminin yapildigi 1911 yilinda, semptomlarin
baslangicindan itibaren ilk 6-12 saat igerisinde yapilan miidahale erken embolektomi
olarak tanimlanmistir ve giiniimiizde de bu tanim gecerlidir. Geg vakalarda gegen siire,
kadar ekstremitenin fizyolojik durumu da operabiliteyi belirlemektedir. 12 saatden

sonra yapilan basarili ge¢ embolektomi sonuglarini etkileyen 4 faktor bulunmaktadir
().
Bunlar;

1) Hasarsiz intima varhigi,
2) Sekonder trombiisiin intimaya yapisik olmamasi,
3) Distal arteriyel yapilarin saglamligi,

4) Antikoagiilan tedavi uygulanmasidir.

2.9.2.1. Preoperatif degerlendirme ve anestezi

Erken miidahale onemli oldugu igin embolektomi Oncesi hasta hizlica
degerlendirilmelidir. Intravenéz heparinizasyon sonrasi tam kan sayimi, serum
elektrolitleri, BUN, kreatin, kardiyak enzimler, miyoglobin, koagulasyon parametreleri,
kan grubu, EKG ve gogiis filmini igeren rutin tetkikler yapilmalidir. Altta yatan
kardiyak hastalik gecikmeden degerlendirilmelidir. Kalp yetmezligi, miyokardiyal
iskemi, aritmiler ve elektrolit bozukluklarina uygun kardiyak glikozidler, antiaritmikler,
ditiretikler ile operasyon oOncesi Onlem alinmalidir. Eger emboli lokalizasyonu ve
ekstremitenin onceki arteriyel yapisi hakkinda siiphe varsa ve iskemi derecesi uygunsa

anjiografi yapilmalidir.

Hastalarin ¢ogunda lokal anestezi kullanilmaktadir ve operatif riski azaltmada
bliylik avantaj saglamaktadir. Hastanin EKG ve kan basincit monitorizasyonu ile yakin
takibi, anestezist ile cerrah arasindaki uygun iletisim, hemodinamik stabilitenin

saglanmasinda 6nemlidir (2,7,56).
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2.9.2.2. Operatif teknikler

Siklikla femoral bifurkasyona veya iliyak artere yerlesen alt ekstremite
embolilerine, kasiktan yapilan longitudinal insizyonla rahatlikla miidahale edilebilir.
Kommon, profunda ve superfisiyal femoral arterler ayr1 ayri eksplore edilir ve
nontravmatik askilarla doniilerek kontrol altina alinir. Bifurkasyon bolgesinin birkag
mm proksimalinden yapilan kisa yarim daire seklinde arteriotomi ile profunda femoral
artere de kolaylikla ulasilir. Damar limenini daraltmadan primer kapatilabildigi i¢in
siklikla transvers arteriotomi yapilir. Yaygin atherosklerotik lezyonu bulunan
damarlarda, gerektiginde patch ile kapatma veya greft anastomozuna imkan sagladigi

i¢in longitudinal arteriotomi tercih edilir (2,65).

Trombiisiin ilerleyici 6zelligi nedeniyle, balon embolektomi katateri arteriotomi
icerisinden proksimale ve distale gonderilir. Kullanilacak balon embolektomi
kataterinin boyutunu belirlemek olduk¢a oOnemlidir. Biiyiik boyuttaki Kkataterler,
ozellikle dallanma bolgelerinde endotelyum hasar1 yaparak disseksiyon veya riiptiire
neden olabilirler. Kii¢iik boyuttaki kataterler ise trombiisii pargalayarak distal dolasimda
emboli nedeni olabilirler. Iliyak arter igin 5 French, femoral arter icin 4 French
kataterler en uygun boyutlardir. Profunda femoral arter veya popliteal arter i¢in 3 veya 4
French kataterler kullanilirken, 2 veya 3 French kataterler daha kiigiik tibial arterler i¢in
kullanilir. Katateri kullanmadan 6nce balon kismi uygun miktarda izotonik soliisyon ile
sisirilerek kontrol edilir. Dis kismindaki uzunluk isaretleri kataterin hangi anatomik
lokalizasyona kadar ilerledigini gostermede ve perforasyon riskini azaltmada oldukca
faydalidir. Alt ekstremitede perforasyon, siklikla popliteal arterin bitiminde veya
tibioperoneal bifurkasyon hizasinda goriilir. Damar injurisini engellemek i¢in, balon
sisirilirken ve katater geri ¢ekilirken fazla gili¢ uygulanmamalidir. (Sekil-3). Agilanma
veya tortiyozite kataterin distale ilerlemesini engelleyebilir. Kataterin ucunu egmek ve
ek manevralar yararli olabilir. Tel istiinden gonderilen kataterler tel maniplasyonlariyla
direkt damar igine travmatik injuri olmaksizin yonlendirilebilirler. Intraoperatif

fluoroskopi ile birlestirilerekte kullanilabilirler (7).
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Sekil 3. Fogarty kataterini kullaniminin sematize gortintiisii

Embolektomi islemine, katater ile damar i¢inden trombiis ¢ikmayincaya kadar
devam edilir. Revaskularizasyonun etkinligi mutlaka degerlendirilmelidir. Inflow
damarlara embolektomi yapilirken, cerrahin amaci gii¢lii pulsatif akim elde etmektir.
Rezidiiel trombilis kalmadigindan emin  olunmahidir.  Cikarllan  trombiis
degerlendirilmelidir. Diizgiin konik sekilde sonlanan trombiis materyali tamamen
cikarildigina isaret ederken, sert keskin sekilde sonlanan trombiis materyali rezidii
trombiisii diistindiiriir. Yaygin kollaterallerin varliginda, embolektomiyi takiben goriilen
giiclii backflow akim rezidiiel trombiis i¢in yaniltici olabilir. Yaklasik %35-40 oraninda
rezidiiel trombiis goriildiigiinden intraoperatif anjiografi yapilabilir (66). intravaskuler
ultrasonografi ile de trombiisiin tamamen ¢ikarilip ¢ikarilamadigi gosterilebilir. Standart
balon kataterleri taze, yumusak trombiisiin ¢ikartilmasinda etkindirler. Eski, organize,
damar duvarina yapisik ve Ozellikle aterosklerotik bolgelerdeki trombiislerde balon

yerine lateksle kaplanmis sarmal teller kullanilarak rezidii trombiis ¢ikartilabilir (7,35).

Arteriotomi kapatilmadan 6nce 100 ml izotonik soliisyona katilan 1000 unite

heparinli mayi proksimale ve distale verilerek yikama yapilir.

Saddle emboli olarak adlandirilan aortik bifurkasyonun embolik okliizyonu
olduk¢a dramatik bir klinik tablo olusturur ve %10 oraninda goriliir. Gliniimiizde
siklikla transfemoral veya retrograde embolektomi uygulanirken, transperitoneal ve

retroperitoneal embolektomi nadiren uygulanir. Bilateral kasik bolgesi agilarak
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kommon, superfisiyal ve profunda femoral arterler eksplore edilir. iskeminin daha ciddi
oldugu diisiiniilen taraftan arteriotomi yapilir ve kars taraf distal emboli veya katater ile
trombiis gecisini 6onlemek i¢in oklude edilir. 4 veya 5 French katater ile dnce distal
sonra 6 French katater ile proksimal embolektomi yapilir ve ayni iglemler kars: tarafada
uygulanir. Eger iyi inflow akim elde edilemezse, transperitoneal veya retroperitoneal
yaklasim uygulanabilir ve gerekli olursa aorto-bifemoral veya aksillo-bifemoral
rekonstruksiyon yapilabilir. Saddle embolili hastalarda, reperfiizyon ve biriken
metabolik iirlinlerin dolasima ge¢mesi ile kardiyovaskuler kollaps riskinin yiliksek

olduguda akilda tutulmalidir (2,7).

Femoral bifurkasyonun distalindeki embolilerde, yaklasim bdlgesi hala
tartigmalidir. Cogu cerrah balon embolektomi kataterini femoral arterden distal
sirkiilasyona gondermeyi tercih etsede tibial arterlerden trombiisiin ¢ikarilmasinda
bazen problem yasanabilir. Yapilan anatomik ¢alismalarda proksimalden distale
korlemesine gonderilen kataterin %90 oraninda peroneal artere gectigi gosterilmistir
(67). Ayrica Abbot ve arkadaslar1 transfemoral yaklasimla yapilan popliteal
embolektomilerde %49 oraninda basarili sonuglar bildirmislerdir (24). Bu durum direkt
popliteal arter ve distal 3 dalinin eksplorasyonun daha etkin olabilecegini

disiindiirmektedir.

Ozellikle cerrahi miidahalede ge¢ kalman vakalarda, tibial arterlerin bilek
hizasindan eksplorasyonu gerekebilir. 2 French katater ile selektif embolektomi yapilir.
Ancak, kiigiik c¢aptaki arterlere yapilan arteriotomi ve balon manuplasyonlari
postoperatif reokliizyonlar1 tetikleyebilir. Bu tarz hastalarda, trombolitik tedavi de

alternatif olarak diisiiniilebilir.

Elde en sik akut iskemi nedeni olan {ist ekstremite arteriyel embolileri,
cogunlukla brakiyal arterin bifurkasyon bolgesinde goriiliir. Antekubital bolgeden
brakiyal arter eksplorasyonuyla rahatlikla ulasilabilir ve 2 veya 3 French katater
kulanilir. Subclavian ve aksiller arter embolilerine de ayni bodlgeden rahatlikla

yaklagilabilir.

Embolektominin yeterli olmadigi durumlarda intraoperatif anjiografi ile damar

sistemi degerlendirilip hastanin durumuna gore ilave cerrahi girisimler uygulanabilir.
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Embolektomiyi takiben tekrarlayici arterial iskemi erken postoperatif donemde
goriilebilir. Iskeminin nedeni siklikla aym bolgede goriilen rekiirren embolilerdir.
Postoperatif donemde uygun antikoagiilasyon yapilarak biiyiikk oranda onlenebilir.
Rapor edilen rekiirren emboli sikligi farkli serilerde %06-45 arasinda iken, uygun
antikoagiilasyon yapilan hastalarda %9 bulunmustur. Rekiirren emboliye sekonder

mortalite orani ve ekstremite kaybi belirgin olarak daha fazladir (56).

2.9.3. Intraoperatif trombolitik tedavi

Konvensiyonel katater teknikleri ile uygun sekilde ¢ikarilamayan distal tibia gibi
kiiciik captaki damarlara yerlesen embolik materyal i¢in, intraoperatif olarak trombolitik
ajanlarin kullanimi alternatif bir method olabilir. Gegmiste yiiksek oranda kanama
komplikasyonu nedeniyle klasik cerrahi prosediir esnasinda trombolitik tedavi
kontrendike olarak kabul edilmesine ragmen, son yillarda yapilan klinik ¢aligmalarda
cerrahi prosediir esnasinda trombolitik ajanlarin lokalize olarak direkt distal

sirkulasyona verilmesinin emniyetli ve faydali oldugu gosterilmistir (68).

Deneysel calismalar, litik ajanlarin infliizyonunun hiicresel hasar ve reperfiizyon
O0demini azaltarak kan akimini ve iskemik ekstremitenin kurtulma sansini arttirdigini
gostermektedir (69). Bu durum, biiyiikk ihtimalle mekanik katater embolektomi ile
ulagilamayan genis aksiyal damarlarin kiiglik arterioler dallarmin perfiizyonun

saglanmasina baglhdir.

Kullanilan ajan ve inflizyon dozu ve methodu farklilik gosterebilir. Urokinaz en
sik kullanilan trombolitik ajandir. Streptokinazdan daha giivenilirdir ayn1 zamanda daha
hizli uygulanabilir. Rekombinant doku plasminogen aktivatorii ve retaplaz da basariyla
uygulanbilen ajanlardir. Trombiis ihtiva eden damarin distaline 250.000 ila 500.000
inite tirokinaz bolus yada 30 dakikalik infiizyonu seklinde verilebilir ve sonuglari
degerlendirmek i¢in anjiografi ¢ekilebilir (7,56). Comerota ve arkadaslari, Kkatater
embolektomi ile maksimum gayrete ragmen tedavi edemedikleri ve persistan iskemisi
olan, yaygin distal trombiisten dolay1 ekstremite kayb1 beklenilen hastalarda ilave olarak
kullandiklar1 intraoperatif, bolgesel, litik tedavi ile hastalarin %70’inde ekstremite
kazanci elde ettiklerini gostermislerdir ve sadece 1 hastada major kanama goriilmiistiir
(68).
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2.9.4. Komplikasyonlar

Arteriyel ~ embolektomi  sonras1  goriilen = komplikasyonlar  venoz
tromboembolizm, katater kullamimina bagl arteriyel injuriler ve iskemiye bagh

metabolik sorunlar olarak ayrilabilir.

Venoz tromboembolism: %7 — 20 oraninda goriilebilir (54). Eslik eden venin
rutin inspeksiyonu klinik agidan Onemlidir. Trombiis siiphesi varliginda venoz
embolektomi ve heparinizasyon gerekebilir. Bu tarz ek miidahalelerin pulmoner emboli

riskini azalttig1 ispat edilmistir (70).

Arterial injuriler: Gergek siklig1 bilinmemekle beraber, vakalarin %0.5-1"inde
balon embolektomi kataterine baghh akut komplikasyonlar goriilebilir. Katater
embolektomiden sonra siklikla anjiografi yapilmadigi i¢in mindr injuriler gbzden
kacabilir. Arteriyel perforasyon, en sik goriilen komplikasyondur. Ayrica intimal
diseksiyon, aterosklerotik plagin yerinden oynamasi, kataterin damar liimeninde
kirilmasi, arterio-vendz fistiil olusumu ve emboli fragmantasyonu gortilebilir. Katater
embolektomi dikkatli ve yumusak olarak yapilmalidir ve arterial embolili hastalarda
hastalikli damarlarla siklikla karsilasilabilecegi akilda tutulmalidir (2,54).

Metabolik ~ komplikasyonlar:  Agir  iskemisi  olan  ekstremitenin
revaskiilarizasyonunu takiben ciddi sistemik komplikasyonlar olusabilir. Miyopatik-
Nefropatik—Metabolik Sendrom, Post iskemik Sendrom, Haimovici-Legrain-Cornier
Sendromu olarak adlandirilan ve temel parametreleri myoglobinuri, hiperpotasemi ve
asidoz olan ozellikle ge¢ embolektomilerden sonra gelisen bu tablo 3 fazdan
olusmaktadir (2).

Iskemik fazi; agr1, bacakta ddem ve rijidite ile karakterizedir.

Revaskularizasyon faz:; massif 6dem, ciltte 1Sinma ve yer yer nekrotik sahalar,

kompartman sendromu ve myoglobinuri ile karakterizedir.

Reperfuzyon fazinda; disik kan Ph si, disik venoz O2 saturasyonu, yiiksek
venoz CO2 saturasyonu goriiliir, K, CPK konsantrasyonlari ve LDH, SGOT gibi ¢izgili

kaslarla iliskili enzimler yiikselir.

Iyi hidrasyon, diiirezin temini, mannitol gibi osmotik diiiretik kullanimi, renal

yetmezlik riskini azaltmak i¢in idrar alkalizasyonu gibi tedbirler alinmalidir. Asidoz
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tedavisi icin bikarbonat, hiperpotasemi kontrolu i¢in intravendz insiilin ve glikoz
kullanabilir, renal yetmezlik gelisirse hemodiyaliz yapilabilir. Arterial akimin
saglanmasindan sonra, tutulan ekstremitede flebotomi yapilarak 300-500 cc kan
alinmasi toksik vendz artiklarin sistemik dolasima girisini 6nlemek igin tavsiye
edilmektedir. Eger miimkiin olursa, ototransfiizyon cihazlar1 ile bu kan yikandiktan
sonra paketlenmis hiicreler tekrar geri hastaya verilebilir. Fasiyotomi, terapinin yandas

unsurudur. Gerektiginde “erken amputasyon” giindemde tutulmalidir (2, 54, 56).

2.9.5. Endovaskiiler teknikler

Trombolitik Tedavi: Endovaskuler tekniklerdeki ve cihazlardaki yeni
gelismeler, daha hizli bir sekilde pihtinin ortadan kaldirilmasina izin vermekte ve daha
siddetli iskemisi olan hastalarda tedaviye olanak tanimaktadir. Trombolitik tedavinin
balon embolektomiye kiyasla avantajlari arasinda, endoteliyal travma riskinin
azaltilmas: ve embolektomi balonu i¢in ¢ok kiigiik dallarda bile pihti1 lizisine olanak
tanimas1 bulunmaktadir (71). Yavas ve diisiik basingli reperfuzyon sagladigindan
anaerobik metabolitlerin sistemik dolasima hizla gegmesini Onleyerek, reperfiizyon
injurisi ve kompartman sendromu gelismesi riskini de azaltir. Bu nedenle iskeminin
derecesinin uygun oldugu evre 1 ve 2a hastalarda, trombolitik tedavi alternatif bir
secenek olabilir (72, 73).

Katater aracili trombolizis olarak isimlendirilen bu yontemde kii¢lik teflon kaplh
bir guide-wire yerlestirildikten sonra, katater pihtiya dogru yonlendirilir ve trombolitik
ajan infiize edilir (66). Ilk randomize calisma Rochester calismasinda, trombolitik
tedavi ile cerrahi tedavi karsilagtirilmigtir. 7 giinden az siireli semptomlar1 olanlarda
trombolitik tedaviyle daha az kardiyovaskiiler komplikasyon goriiliirken, ekstremite

kurtarilma oranlarinda 2 grup arasinda fark bulunamamaistir (74).

Litik tedavi seceneginin uygulanmas: karari lezyonlarin anatomisi, okliizyonun
stiresi, hasta ile ilgili komorbid durumlar ve prosediiriin riskleri gibi birgok faktore
baghdir. Streptokinaz, iirokinaz, doku plazminojen aktivatorleri (t-PA) en yaygin
kullanilan trombolitiklerdir. Urokinaz ve t-PA daha yiiksek lizis orani, daha kisa
inflizyon siireleri ve daha az kanama komplikasyonlari nedeniyle streptokinazdan daha

¢ok tercih edilmektedirler. STILE (Surgery versus trombolysis for ischemia of lower



30

extremity) c¢alismasinda 24 saat sonu itibariyle lizis ve komplikasyon yoniinden

iirokinaz ve rt-PA arasinda fark gozlenmemistir (75).

Trombolitik  tedavinin  mutlak, relatif ve minor Kkontrendikasyonlar

bulunmaktadir ve Tablo-5 de 6zetlenmistir (54).

Ultrason trombolitik tedavi hem kavitasyon etkisi olusturma hemde tedavinin
etkili sekilde verilmesi amaciyla kullanilabilir. Bu yontemde transdermal ultrason

yardimiyla intravaskiiler katater yerlestirilir ve trombolizis ger¢eklestirilir (7).

Tablo 5. Trombolizis Kontraendikasyonlari (54)

Mutlak Kontrendikasyonlar
+ Tan1 almis serebrovaskuler olay (gecmis aylardaki TiA haric)
+ Aktif kanama diyatezi
# Gegirilmis gastrointestinal kanama (son 10 giin igerisinde)
# Son 3 ay icinde ndrocerrahi (intrakraniyal, spinal)
+

Son 3 ay i¢inde intrakraniyal travma

Relatif Kontrendikasyonlar
+ Son 10 giin icinde kardiyopulmoner resusitasyon uygulamas1
Son 10 giin i¢inde major non-vaskuler cerrahi veya travma
Kontrolsiiz hipertansiyon (sistolik >180 mm/Hg veya diastolik >110mm/Hg)
Komprese edilemeyecek bir damara yapilmis ponksiyon

Intrakraniyel tumor

-+ F F F

Gecirilmis goz cerrahisi

Minor Kontrendikasyonlar
+ Hepatik yetmezlik, 6zellikle koagulopati bulunanlar
+ Bakteriyel endokardit
% Hamilelik
+ Aktif diyabetik proliferatif retinopati
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Perkiitan Aspirasyon Trombektomi: Ince duvarl, genis liimenli bir kateter ve
aspirasyon amaciyla da 50 ml.’lik enjektor kullanilarak run-off damarlardan embolik
materyal cekilebilir. Fibrinolizis ile birlikte kullanilarak fibrinolitik ajanin dozu ve

tedavi siiresi kisaltilabilir veya tek basina bir yontem olarak kullanilabilir (76).

Perkiitan Mekanik Trombektomi: Cogu PMT cihazt hidrodinamik
resirkulasyon esasina gore ¢alismaktadir. Bu kavram temelinde trombiisiin ¢oziilmesi
siirekli bir karsimin olustugu hidrodinamik vortex adi verilen bir alanda olusmaktadir.
Selektif olarak trombiisii ayirmakta, ¢oziilmesini ve uzaklastirilmasin1 saglamaktadir.
PMT’nin etkinligi temel olarak trombiisiin yasi ile iligkilidir. Taze trombus organize
pihtiya kiyasla ¢ok daha iyi cevap vermektedir. Sinirl: sayidaki serilerde kisa donem (30

giinliik) bacak sag kurtarma oranlart %680-90 arasinda bildirilmektedir (77).

2.10. Kompartman Sendromu

Revaskiilarizasyonu takiben, kapiller permeabilitede artis, ekstremitede belirgin
lokal 6dem olusabilir ve %5.3-27 oraninda kompartman sendromu ile sonuglanabilir.
Ozellikle anterior kompartmanda goriiliir. Fasiyal kompartmantlarla smirlanan 6dem,
norolojik bozukluklara yol agabilir veya distal kan akimimni bozabilir. Sayet
embolektomi 6ncesi uzun siire ciddi iskemi olmussa, cerrah embolektomiye ilave olarak
ampirik fasiotomi yapilabilir (7,78). Akut iskemi tedavisinde siklikla fasiotomi
konusunda kararlar kisisel tercihlere ve klinik degerlendirmeye dayansa da kompartman
basin¢larinin dl¢tilmesi yol gosterici olabilir. Kompartman basinci > 20 mmHg olmasi

fasiotomi endikasyonudur.

Alt ekstremitede anterior tibiyal, lateral tibiyal, yiizeyel ve derin posterior
kompartmanlar bulunur. Anterolateral ve posteromedial insizyonlar ile tiim
kompartmanlara ulasabilmek miimkiin olabilmektedir. Bu insizyonlar, 6dem ¢oziiliince
primer veya deri greftleri ile kapatilir. Fasiyotominin major riski, enfeksiyon ve
kanamadir. Nekrotik kas, siklikla atrofik durumda olup fasiyotomiden sonra
muhtemelen enfeksiyonla karsi karsiya kalir. Bu durum, ekstremiteyi ve hatta hayati
tehdit edici sonuglar dogurabilir. Bu riskler goz oniinde tutularak fasiyotomi konusunda

dikkatli olunmalidir.
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2.11. Amputasyon

Akut arteriyel embolili hastalarin  %10’unda basvuru aninda bacak
kurtarilabilecek durumda olmamaktadir. Bacagin kurtarilabilecek diizeyde oldugu
diisiniilen hastalarin %10-15’inde tedavi sonugsuz kalmakta ve hasta amputasyona
gitmektedir. Genellikle baldir kaslar1 tutuldugundan amputasyon bodlgesi proksimal
yerlesimli olmaktadir. Diz Ustii, diz alt1 amputasyon orani yaklasik 4:1 dir. Eslik eden

antikoagulasyon tedavi nedeniyle amputasyonlarda kanama riski yiiksektir (54).

2.12. Takip

Tiim hastalar postoperatif donemde heparinize edilmelidir, takiben 3 ila 6 ay
veya daha uzun dénem warfarin tedavisi verilmelidir. Atriyal fibrilasyonu bulunan
hastalarda yillar, hatta 6miir boyu warfarin tedavisi gerekebilir. Ancak antikoagulasyon
tedavinin siiresi i¢in bir kilavuz bulunmamaktadir. Uzamig warfarin tedavisi kanama
riski tasisa da, rekiirren emboli nedeniyle ¢ogu c¢alismada uzun dénem onerilmektedir.
Antikoagulasyon tedavinin kontraendike oldugu durumlarda platelet inhibitor tedaviler

diistiniilmelidir (59).
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3. MATERYAL VE METOD

Mayis 1993 ile Subat 2012 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Kalp ve
Damar Cerrahisi servisinde periferik arteriyel emboli nedeniyle tedavi edilen 726 hasta
ve uygulanan toplam 870 cerrahi miidahale retrospektif olarak incelendi. Tiim hastalar
yas, cinsiyet, basvuru siiresi, klinik, emboli kaynagi, embolinin yerlesim yeri,
komplikasyonlar, mortalite ve morbidite kriterlerine gore incelendi. Girigim
zamanlamasimin sonuglar iizerine etkisi istatiksel olarak analiz edildi. Akut arteriyel

tombozlar ve vaskiiler greft trombozlar1 ¢calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin yaslar1 1-95 yil arasinda degismekte ve ortalamasi 65,2 + 13,9 idi.
419 hasta erkek (%58) ve yas ortalamasi 64,5 + 14 dii, 307 hasta kadin (%42) ve yas
ortalamast 66,1 £ 13,8 idi. Olgularin sikayetlerinin baslamasi ile hastaneye bagvuru
zamani arasinda gegen siire 1 saat ila 20 giin arasinda degismekte ve ortalamasi 23,8 + 6
saat idi. Hastalar bagvuru zamanina gore 24 saatden dnce ve sonra olmak iizere 2 gruba
ayrildi. 595 hastada (%81) basgvuru zamani 24 saatden Once, 131 hastada (%19) 24
saatden sonra idi. 563 hastada (%78) alt ekstremite, 153 hastada (%0621) iist ekstremite,
10 hastada (%1) hem {ist hem alt ekstremite arteriyel embolisi mevcuttu. Hastalarimizin
207 ‘sinde (%29) hipertansiyon, 145’inde (%20) diabetus mellitus, 55’inde (%7)
hiperlipidemi, 25’inde (%3) serebrovaskiiler olay, 76’sinda (%10) kronik obstruktif
akciger hastaligi, 195’inde (%27) sigara Oykiisi, 3’linde (%0,4) renal yetmezlik,
20’sinde (%3) malignite bulunmaktaydi. 436 hastada (%60) atriyal fibrilasyon
mevcuttu. Timiinde ani baglayan agri, solukluk ve sogukluk mevcutken bazi geg
olgularda bunlara ek olarak his ve hareket kusuruda tespit edildi. Agrt %92 oraniyla
667 hastada en sik rastlanilan semptom idi. Iskemi derecesi 251 hastada (%634) canl,
420 hastada (%058) tehdit altinda, 55 hastada (%68) geri doniisiimsiiz idi. Hastalarin

preoperatif demografik 6zellikleri tablo-6 da gosterilmistir.



Tablo 6. Hastalarin preoperatif demografik 6zellikleri
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Hasta sayis1 726
Operasyon sayisi 870
Yas 1-95 yas
Ortalama 65,2+ 13,1

Gelis Siiresi

1saat-20 giin

Ortalama 23.8+6
Cinsiyet

Erkek 419 (%58)
Kadmn 307 (%42)
Emboli Bolgesi

Alt Ekstremite 563 (%78)
Ust Ekstremite 153 (%21)
Alt+Ust Ekstremite 10 (%1)
Eslik Eden Durumlar

Hipertansiyon 207 (%29)
Diabetus Mellitus 145 (%20)
Hiperlipidemi 55 (%7)
Serebrovaskiiler Olay 25 (%3)
KOAH 76 (%010)
Sigara Kullanimi 195 (%27)
Renal Yetmezlik 3 (%0,4)
Malignite 20 (%3)
Atriyal Fibrilasyon 436 (%60)
Iskemi Derecesi

Canl 251 (%34)
Tehdit Altinda 420 (%58)

Geri Dontigtimsiiz

55 (%8)
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Tani, ¢ogu hastada klinik muayene bulgular1 ve yapilan vaskiiler el dopplerde
arteriyel kan akiminin tespit edilememesi ile konuldu. Ancak daha onceden bilinen
periferik arteriyel hastaligi bulunan ve iskemi derecesi uygun olan 36 hastada (%65)
periferik anjiografi tetkiki yapilarak distal damar yatagi goriintiillenmeye ¢aligildi. Tim
hastalarda tam kan sayimi, genis biyokimya parametreleri, akciger grafisi, EKG
tetkikleri hizlica yapilarak en gec¢ 1 saat igerisinde operasyona alindi. Tanm1 konulur
konulmaz tiim hastalara 5000 iinite i.v heparin ve siklikla Rheomacrodex olmak {izere

klinik durumuna uygun mayi icerisinde pentoksifilin infuzyonu baslanildi.

Tim hastalarda isleme lokal anestezi ile baslanildi, ancak ek by-pass
prosediilerine ihtiya¢ duyulan 44 hastada (%06) genel anesteziye gegildi. Lokal anestezik
madde olarak %2 lik Lidokain HCL 10 ml kullanildi. Ameliyat esnasinda tiim hastalara
EKG, arteriyel kan basinci, pulse oksimetri monitorizasyonu yapildi ve iiriner katater ile
idrar ¢ikis1 takip edildi. Ust ekstremiteye yonelik embolektomiler antekubital bolgeden,
alt ekstremiteye yonelik embolektomiler femoral bolgeden longitudinal insizyon ile
uygulandi. Popliteal arter anevrizmasi bulunan 4 hastaya (%0,5) popliteal bolgeden
yaklasildi. Arter proksimalden ve distalden asilarak kontrol altina alindiktan sonra arter
klemplenmeden Once sistemik 100 iinite/kg heparin uygulanarak arteriyotomi yapildi.
Damar yapisi iyi ise transvers, ileri aterosklerotik ise longitudinal arteriyotomi tercih
edildi. Tim olgularda standart 3F, 4F ve 5F Fogarty embolektomi katateri kullanildi. 3F
ve 4F fogarty katateri distalde, 5F fogarty katateri ise proksimal embolektomide
kullanildi. Daha oncesinde periferik arter hastaligi tanis1 olan ya da aterosklerotik
zeminde gelistigi diisliniilen olgularda trombusun uzaklastirilmasi sonrasi, arteriyotomi
kapatilmadan Once intraoperatif periferik anjiografi yapildi. Sadece 30 hastaya (%04)
peroperatif t-PA uygulandi. Trombus materyalinin distal ve proksimalden tamamen
uzaklastirildigi, Fogarty katateri ile distalden ve proksimalden trombus gelmedigi, distal
geri akim ve proksimal akimin iyi oldugu diisiiniilen olgularda embolektomi islemi
sonlandirildi. Tiim olgularda embolektomi sonrasi distal yatak 500cc serum fizyolojik
ile diliie edilmis heparin ve bikarbonat ile yikanarak arteriyotomi kapatildi. Damar
yapist iyi olan hastalarda arteriyotomi primer kapatilirken kotii olan 38 hastada (%05,2)

patchplasti ve/veya endarterektomi yapildi.

Embolektomi uyguladigimiz tiim hastalar postoperatif donemde reperfiizyon

nedeniyle olusabilecek sistemik komplikasyonlarin erken taninmasi ve tedavinin takibi
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icin saatlik idrar c¢ikisi, elektrolit dengesi ve kan gazi degerleri yakin takibe alindu.
Pentoksifilin ve Rheomacrodex mayi intravendz inflizyonu postoperatif 72.saate kadar
devam edildi kesildikten sonra oral tedaviye ge¢ildi. Damar yapisina bagli olarak
6x5000 iinite klasik heparin veya hastanin agirligmma uygun olarak diisiik molekiil
agirlikli heparin tedavisi uygulandi. Postoperatif 3.giin kontraendikasyon bulunmayan
tim atriyal fibrilasyonlu hastalara warfarin 5 mg tablet tedavisi baslanildi, International
Normalization Ratio (INR) degeri 2-2.5 olacak sekilde doz ayarlanmasi yapildi. Sinus
ritminde olan hastalara asetil salisilik asit 300 mg tablet tedavisi verildi. Tiim hastalarda
postoperatif donemde kaynak arastirilmasi yapildi. 562 hastaya (%85) ekokardiyografi
yapildi. Hastalar 5 ila 27 giin arasinda degisen siirelerde ortalama 8 giin hastanede

yatirilarak taburcu edildi. 1 hafta sonra poliklinik kontrolu yapildi.
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4. ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirmeler “SPSS 17 for Windows” programinda yapilmistir.
Parametrik degiskenler ortalamatstandart sapma, kategorik degiskenler yiizde (%) ile
ifade edilmistir. Cerrahi sonuglar basvuru siirelerine gore karsilastirilmis ve basvuru
siirelerinin arasinda farklarinin degerlendirilmesi amaciyla, bagimsiz gruplar icin

‘Student-t testi’ uygulanmustir. P degerinin 0.05’ten kii¢iik olmast durumunda sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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5. BULGULAR

Hastalar emboli kaynagi olarak incelendiginde 523 hastada (%72) kaynak
kardiyak olarak tespit edildi. Kardiyak nedenler igerisinde en sik goriilen 436 hasta ile
(%60) atriyal fibrilasyondu. Atriyal fibrilasyonlu hastalarin 304’ {ine (%42)
ateroskleroz eslik ediyordu, 132’ sinde (%018) ise romatizmal kapak hastalig1 mevcuttu.
Bu hastalarin 94’ niinde (%12) goriilen kapak hastaligi mitral darlik iken 38’inde
(%5,2) aort darligi, yetmezIligi ve mitral yetmezlik gibi diger kapak hastaliklar tespit
edildi. 28 hastada (%4) son 6 ay iginde miyokart infarktusu gecirme Oykiisii mevcuttu.
8 hastada (%1) enfektif endokardit tespit edildi ancak hastalarin sadece 2’ sinde
transtorasik ekokardiyografide mitral kapakta vejetasyon gosterilebildi ve 3’ {inde
stafilokokus aerus tespit edildi, 5 hastanin kan kiiltiirleri negatifdi. Protestetik kalp
kapag1 9 hastada (%1) mevcuttu. 5 tanesi mekanik, 2 tanesi biyoprotez mitral kapak, 2
tanesi mekanik aort kapakti. 2 tane mekanik mitral kapak hastasinda kapak tizerinde
trombiis tespit edildi. Hastalarin 130’nunda (%18) kaynak non-kardiyak olarak
bulundu. Non-kardiyak en sik neden aterosklerozdu. 23 hastada (%3) sebep
iyatrojenikti, 7 hastada IABP sonras1, 3 hastada DSA sonrasi, 13 hastada konvansiyonel
anjiografi sonrasi arteriyel emboli goriildii. Anjiografi sonrasi goriilen embolilerin 4
tanesi brakiyal, 7 tanesi femoral, 2 tanesi radiyal arter yerlesimliydi. 13 hastada (%2)
vaskiiler travma sonucu emboli goriiliirken 4’1 yiiksekten diisme, 9’u trafik kazasi
sonrastydi. 73 hastada (%10) ise kaynak tespit edilemedi. Emboli kaynaklar1 Tablo- 7

de gosterilmistir.

21 hastada (%3) rekiirren emboli tespit edildi. Embolinin tekrar goriilme siiresi

2 ay ila 2 yil arasinda idi.
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Tablo 7. Emboli kaynaklari ve hasta sayilari ile yiizdeleri

Emboli Kaynag Hasta Sayisi %
Kardiyak 523 72
Atriyal Fibrilasyon 436 60
Ateroskleroz + AF 304 42
RKH+ AF 132 18
Kardiyak Trombiis 10 1
LV Anev + Trombiis 8 1
Gegirilmis MI 28 4
Kardiyak Kist 3 0,4
Kardiyak Tm 9 1
Endokardit 8 1
KMP 12 2
Prostetik kalp kapagi 9 1
Non-Kardiyak 130 18
Ateroskleroz 77 10
Abdominal Aort Anev. 17 2
Popliteal Arter Anev. 4 0,5
Iyatrojenik 23 3
Vaskiiler Travma 13 2
Sebebi bilinmeyen 73 10

AF: atriyal fibrilasyon, RKH: romatizmal kapak hastaligi: LV Anev: sol ventrikiiler anevrizma,
MI: miyokard infarktiis, KMP: kardiyomiyopati

Femoral arter embolisi 402 hastada (%054), emboli yerlesiminin en sik
goriildiigii lokalizasyondu. Ikinci sirada 151 hastada (%21) brakiyal arterde, iigiincii
sirada 84 hastada (%12) iliyak arterde emboli tespit edildi. Saddle emboli 12 hastada
(%2) goriildi. Tibialis anterior, posterior ve radiyal arter gibi distal damarlarda emboli
goriilme orani sirasiyla 15 hasta (%2), 2 hasta (%1) idi. Periferik arteiyel emboli, alt
ekstremitede iist ekstremiteye oranla hemen hemen 4 kat siklikta goriiliirken, 10 hastada
(%1) hem alt hemde {ist ekstremitede tespit edildi. Hastalarin 3’tinde sag femoral ve sag
brakiyal, 2’ sinde sag femoral ve sol brakiyal, 4’ {inde sol femoral ve sol brakiyal,
I’inde sol femoral ve sag brakiyal arterde es zamanli emboli mevcuttu. Periferik
arteriyel emboli lokalizasyonu ve goriilme sikliklar1 ile yiizdeleri Tablo-8 de sirasiyla

gosterilmistir.
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Tablo 8. Emboli lokalizyonu ve goriilme sikliklar ile yiizdeleri

EMBOLI TARAF

LOKALIZASYONU SAG  SOL BILATERAL =
FEMORAL* N % 12743 12856 453 45042
BRAKIYAL N % Ig Ig 0}7 12511
ILIYAK N % 30 462 122 2421
POPLITEAL N % 356 355 0%7 Ig
T.ANT/POST N % I ? _ 125
RADIYAL N % i ) ) i

* Hem alt hem iist ekstremitede emboli goriilen hastalar femoral arter lokalizasyonunda belirtilmistir

Hastalarin sikayetlerinin baglamasi ile hastaneye basvuru zamani arasinda gecen
slire incelendiginde 595 hasta (%081) ile biiyiikk ¢ogunlugun ilk 24 saatde bagvurdugu

goriildii. Bagvuru siiresine gore hasta sayilar1 Tablo-9 da 6zetlenmistir.

Tablo 9. Gelis siirelerine gore hasta sayilar ve yiizdeleri

Gelis Siiresi N %
1-12 saat 458 63
12-24 saat 137 18
1-3 giin 86 12
3-7 giin 27 4
7 glin ve sonrasi 18

Hastalarimizi basvuru siirelerine gore, ilk 24 saat i¢inde basvuran ve 24 saatden
sonra bagvuran hastalar olarak iki gruba ayirdik. Ik 24 saat i¢inde basvuran hasta sayisi
595 (%81), 24 saatden sonra bagvuran hasta sayis1 131 (%19) idi ve iki grup arasinda

sayisal agidan anlamli istatiksel fark mevcuttu (p<0.001). ilk 24 saat icinde basvuran ve
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24 saatden sonra basvuran hastalar yas, cinsiyet, emboli kaynagi, lokalizasyonu,
basvuru sikayeti, iskemi derecesi ve eslik eden durumlar agisindan degerlendirildi. Her
iki grup arasinda, demografik ozelliklerde yas anlamli olarak 24 saatden sonra bagvuran
hasta grubunda yiiksek idi. ilk 24 saat i¢cinde basvuran hastalarda ortalama yas 64,3 +
13,9 iken, 24 saatden sonra basvuran hastalarda 69,4 + 13,1 idi ve istatiksel olarak
anlaml idi (p=0.05). Diger 6zelliklerden ekstremitenin motor fonksiyonlarindaki kayip
orani iki grup arasinda farklilik gdsteriyordu. 24 saatden sonra gelen hastalarda basvuru
aninda 112 hastada %86 oraninda motor kayip mevcutken, ilk 24 saat icinde basvuran
hastalarda bu oran 303 hasta ile %51’ e diismekteydi ve istatiksel olarak anlamliyd:
(p<0.001). Iskemi derecesi basvuru siiresine baglh olarak degiskenlik gosteriyordu.
Iskemi derecesi geri doniisiimsiiz olan hasta orani; 24 saatden sonra bagvuran hastalarda
%28, 24 saatden Once basvuran hastalar %3 dii ve ge¢ bagvuran grupta anlamli olarak
yiiksek bulundu (p<0.001). Erken basvuran hastalarda ise, iskemi siddeti canli olan
hasta oram1 %40 ile ge¢ bagvuran hastalardaki %10 luk orandan anlamli yiiksekti

(p=0.05). Her iki gruba ait 6zellikler Tablo-10 da gosterilmistir.
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Tablo 10. Hastalarin bagvuru siirelerine gore demografik 6zelllikleri

24 SAAT iCINDE

24 SAAT DEN SONRA

BASVURAN BASVURAN p-degeri

HASTALAR HASTALAR
N 595 (%81) 131(%19) <0.001
YAS 64,3+ 13,9 69,4+ 13,1 0.05
CINSIYET
Erkek 344 (%58) 75 (%57) 1.00
Kadin 251 (%42) 56 (%43) 1.00
EMBOLI BOLGESI
Femoral Arter 324(%54) 78(%60) 0.88
Iliyak Arter 70 (%12) 14 (%10) 0.85
Brakiyal Arter 125 (%21) 26 (%020) 0.84
Popliteal Arter 60 (%010) 12 (%9) 0.85
Radiyal Arter 2(%1) - 0.001
T.ant/post Arter 14(%3) 1(%1) 0.88
BASVURU SIKAYETI
Agri 548 (%92) 121 (%93) 1.00
Sogukluk 523 (%87) 115 (%88) 1.00
Solukluk 493 (%83) 107 (%82) 1.00
Motor kayip 303 (%651) 112 (%86) <0.001
His kusuru 481 (%81) 117 (%90) 0.32
Siyanoz 71 (%12) 78 (%060) 0.03
ISKEMININ SIDDETI
Canli 238 (%040) 13 (%10) 0.05
Tehdit Altinda 309 (%52) 81 (%62) 0.08
Geri Doniisiimsiiz 48 (%3) 37 (%28) 0.001
ESLIK EDEN DURUMLAR
Hipertansiyon 172 (%29) 35 (%28) 0.81
Diabetus Mellitus 119 (%20) 26 (%23) 0.53
Hiperlipidemi 45 (%8) 10 (%08) 1.00
Serebrovaskiiler Olay 22 (%4) 3 (%3) 0.78
KOAH 59 (%10) 13 (%10) 1.00
Sigara Kullanimi 159 (%27) 36 (%027) 0.93
Renal Yetmezlik 2 (9%0,3) 1 (%0,7) 1.00
Malignite 17 (%3) 3(%2) 0.94
EMBOLI KAYNAGI
Kardiyak 429 (%72) 94(%74) 0.82
Non-Kardiyak 107 (%18) 23(%17) 0.95
Sebebi bilinmeyen 59(%10) 14(%10) 1.00
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726 hastaya toplam 870 operasyon yapildi. 144 hastaya (%019) re-embolektomi
uygulandi. 82 (%11) hastada ek islemler yapildi, bu hastalarin 44 “iinde (%6) greft by-
pass prosediirlerine ihtiya¢ duyuldu. En sik 12 hasta (%2) ile femoropopliteal greft by-
pass yapildi. Ek greft by-pass operasyon ¢esitleri ve sayilari Tablo-11 de gosterilmistir.
38 hastada (%05) ise endarterektomi ve/ veya patchplasti yapildi.

Tablo 11. Yapilan ek islemler, sayilar1 ve yiizdeleri

Ek islemler N %
Femoro-Popliteal greft by-pass 12 2
Femoro-Femoral greft by-pass 9 1
Cross-Femoral greft by-pass 8 1
Aorto-Femoral greft by-pass 8 1
Aksillo-Femoral greft by-pass 3 0,5
Popliteal artere safen ven interpozisyonu 3 0,5
Brakiyal artere safen ven interpozisyonu 1
TOPLAM 44 6

86 hastaya (%11) fasiyotomi yapildi. Tim hastalarda anterolateral ve
posteromedial insizyonlar uygulandi. 68 hastada (%085) ekstremite rahatlatildi.
Fasiyotomi insizyonlar1 ortalama 7 giin sonra kapatildi. Sadece 1 hastada fasiyotomi

insizyon bolgesinde enfeksiyon goriildii.

39 hastada (%05) amputasyon yapildi. 29 hastada (%4) amputasyon seviyesi diz
tistii iken, 9 hastada (%1) diz alt1 idi. Sadece 1 hastada iist ekstremite de amputasyon

uygulandi ve el bilegi hizasindaydi.

Hastalarin 536” sinda (%74) cerrahi sonrasi nabazanlar elle, 164 hastada (%22)

dopplerle alindi. 26 hastada (%4) ise nabazanlar elle ve dopplerle alinamadi.

64 hastada (%09) eksitus goriildii. Bu hastalarin 44’ (%6) postoperatif 1. giin
kaybedildi. 24 saatden 6nce bagvuran hastalarin %5’inde eksitus goriiliirken, 24 saatden
sonra bagvuran hasta grubunda bu oran %28’¢ yiikselmekteydi ve istatiksel olarak

anlamliydi (p<0.001). Eksitus goriilen hastalarin yas ortalamast 75 + 5 idi ve tiim hasta
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grubunun yas ortalamasindan anlamli yiiksek bulundu (p=0.05). Mortalite goriilen hasta
grubunun timiinde KAH, KOAH, KKY o6ykiisii mevcuttu. 10 (%1) hasta miyokard
infarktiisii nedeniyle kaybedildi. 14 hastada (%62) metabolik sorunlar tespit edildi. 5’
inde akut renal yetmezlik, 4’ iinde metabolik asidoz goriildii. 5 hastada postoperatif
8.saatde bakilan CK, SGOT ve LDH degerleri anlaml1 yiiksek bulundu. 1 hasta GIS
perforasyonu, 4 hasta mezenter iskemi nedeniyle kaybedildi. Metabolik
komplikasyonlar nedeniyle kaybedilen tiim hastalarin bagvuru siiresi 24 saatden fazlaydi

ve Mortalite nedenleri Tablo-12 de 6zetlenmistir.

Tablo 12. Mortalite nedenleri, sayilari ve yiizdeleri

Mortalite Nedenleri N %
Kalp Yetmezligi 14 2
Miyokard Infarktiisii 10 1
Revaskiilarizasyon Sendromu 14 2
Pulmoner Emboli 7 1
SVO 11 1
Opere Tip-1 aort disseksiyonu 1 0,5
Opere tromboze AAA 2 0,5
Mezenter iskemi+Gis perforasyonu 5 1

Ilk 24 saatde ve 24 saatden sonra basvuran hastalar cerrahi sonuclar acisindan
karsilagtirildi. Fasiyotomi, re-embolektomi sayisi, ek islem ihtiyaci, amputasyon ve
mortalite oranlar1 her iki grup arasinda degerlendirildi. 24 saatden 6nce basvruran hasta
grubunda %689 basarili revaskiilarizasyon saglanirken, bagvuru zamani 24 saatden fazla
olan hastalarda bu oran %060 idi (p<0.001). Basvuru siiresi uzadik¢a amputasyon ve
fasiyotomi oranlarinda anlamli yiikseklik tespit edildi. 24 saatden Once basvuran
hastalarda amputasyon ve fasiyotomi orani sirasiyla %1 ve %5 iken, 24 saatden sonra
bagvuran hastalarda amputasyon oran1 %27’e fasiyotomi oran1 %42’e ylikselmekteydi
ve istatiksel olarak anlamliydi (p<0.001). 24 saatden sonra bagvuran hastalarin %064’ ne
re-embolektomi, %36’sina ek islem yapilirken, 24 saatden Once basvuran hasta
grubunda re-embolektomi hastalarin %10°na yapildi, hastalarin sadece %6’ sinda ek
islem ihtiyact duyuldu (p<0.001). 24 saatden sonra bagvuran hastalar bagvuru siirelerine

gore; 1-3 giin, 3-7giin, 7 giin ve sonrasi olmak iizere li¢ gruba ayrildi. Siireler ve cerrahi
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sonuglar arasindaki iliski incelendi. 1-3 giin ve 3-7 giin arasinda basvuran hastalarda

basarili revaskiilarizasyon oranlar1 %60 ile birbirine yakin oranlarda tespit edilirken 7

giin ve sonras1 basvuran hastalarda bu oran %38’e diismekteydi (p<0.001). ilk 2 grupta

yaklagik %20 lerde olan amputasyon orani 7 giin ve sonrast bagvuran hastalarda %661

idi ve anlamli farklilik mevcuttu (p<0.001). Tablo 13 ve 14 de sonuglar gosterilmistir.

Tablo 13. Bagvuru siirelerine gore cerrahi sonuglarin degerlendirilmesi

24 Saat I¢inde 24 Saatden Sonra P degeri
Basvuran Hastalar  Bavuran Hastalar
I;:;,\I\S/e';rs,lllguIarizasyon 529(%689) 78 (%660) <0.001
Amputasyon 3 (%1) 36 (%27) <0.001
Fasiyotomi 30 (%5) 56 (%42) <0.001
Re-embolektomi 60 (%10) 84 (%64) <0.001
Ek islem 34 (%6) 48 (%36) <0.001
Eksitus 27 (%5) 37 (%28) <0.001
Tablo 14. 24 saatden sonra bagvuran hastalarda siirelere gore sonuglarin
degerlendirilmesi
.. - 7 GUN VE . .
1-3GUN 3-7 GUN SONRASI P degeri
Basarili Revaskularizasyon 54 (%62) 17 (%60) 7 (%38) <0.001
Amputasyon 20 (%023) 5 (%18) 11 (%61) <0.001
Fasiyotomi 39 (%45) 12 (%44) 5 (%27) <0.001
Re-embolektomi 62 (%72) 16 (%59) 6 (%033) <0.001
Ek islem 35 (%40) 11 (%40) 2 (%11) <0.001
Eksitus 27 (%031) 7 (%25) 3 (%16) <0.001

Sol atriyumda (LA) trombiis tespit edilen 10 hastadan 6’sina basarili t-PA

uygulandi. Mitral darligi da bulunan 2 hastaya mekanik kapak replasmani ve LA

trombektomi yapildi. Cerrrahi tedaviyi kabul etmeyen 2 hasta ise erken donemde

coumadinize edildi. Vejetasyon tespit edilen 1 hastayada mekanik mitral kapak

replasmani yapildi.
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Sol ventrikiiler anevrizma ve trombiisii bulunan 1 hastaya koroner lezyon da
tespit edilmesi tizerine CABG ve sol ventrikiiler lineer anevrizmarafi yapildi. 1 hastada
sol atriyumdan miksoma eksizyonu yapildi.1 hasta tip-1 aort disseksiyonu nedeniyle
brakiyal embolektomi sonrasi acil operasyona alindi ancak postoperatif 6.saatde
kaybedildi. 3 hastaya tromboze abdominal aort anevrizmasi nedeniyle aorto-bifemoral
greft by-pass yapildi. 2 hasta kaybedildi. Embolektomi materyali Kist hidatik ile uyumlu
olan ve sag akcigerinde kist hidatik tespit edilen 1 hastayada kistotomi ve kapitonaj

yapildi.

Aterosklerotik zeminde gelisen ve yeterli revaskiilarizasyon saglanamayan 10
hastaya (%01) ilioprost tedavisi uygulandi. Tedavi sonrasi iskemik sikayeti devam eden
6 hastada amputasyon yapildi. 8 hastada (%1) hiberbarik oksijen tedavisi uygulandi

3’line tedavi sonrast amputasyon yapildi.

Femoral embolektomi yapilan 15 hastada (%02) yara yeri enfeksiyonu gelisti. 2

hasta lenfore, 3 hasta hematom nedeniyle yara yerinden revizyona alindi.

Hastalarin 471 tanesi (%65) coumadinize edildi, aterosklerotik zemin bulunan

hastalara antiagregan tedavi de verildi.
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6. TARTISMA

Akut periferik arter embolisi vaskuler cerrahinin en onde gelen acil cerrahi
miidahalelerinden birisidir. Proksimal kaynaktan kopan trombiis, hava, yag, timor gibi
anormal materyalin, akim yolunu ani olarak tikamasi sonucu olusur (79). Arteriyel
dolasimdaki ani kesilme, tikaniklik distalinde anoksiye ve ekstremitenin fonksiyon
kaybina neden olur. Bu durum, sadece lokal iskemiye degil ayn1 zamanda sistemik
komplikasyonlara da neden olur. Iskemik dokuda biriken toksik serbest radikaller
sistemik dolasima gecerek, kardiyopulmoner ve renal sorunlara yol agabilir ve cerrahi
miidahalenin gec¢ikmesi bu riski artirir (51). Cerrahi tekniklerle birlikte tibbi tedavideki
ilerlermelere ragmen yiiksek mortalite ve morbidite oranlariyla periferik arteriyel

emboliler vaskiiler cerrahlar1 ugrastiran konularin basinda gelmektedir (80).

Periferik arteriyel embolilerin biiyiik gogunlugu (%70- 80) kardiyak orjinlidir ve
en sik atriyal fibrilasyondan kaynaklanir (3,6,17,81,82,83). Bizim hastalarimizin
523’iinde (%72) kaynak kardiyakti ve 436’sinda (%60) atriyal fibrilasyon mevcuttu.
Giliniimiizde bir¢ok seride belirtildigi gibi aterosklerotik kalp hastaliklari ila romatizmal
kalp hastaliklar1 etyolojide yer degistirmis ve bunun sebebi emboli gériilme yasinin
70°1i yaslara kaymasi olarak belirlenmistir. Bizim serimizde de 304 hastada (%42)
atriyal fibrilasyona birinci sirada ateroskleroz eslik ederken, romatizmal kalp
hastaliklar1 132 hasta (%018) ile ikinci siray1 almaktaydi. Ayrica 28 hastada (%4) son 1

ay icerisinde miyokard infarktiisii ge¢irme 6ykiisii mevcuttu (Tablo-7).

Englud ve arkadaglarinin yaptiklari bir g¢alismada erkek/kadin orami 1/2,5

bulunmustur (84). Bizim ¢alismamizda ise hastalarimizin 419 u (%58) erkek, 307 si

(%48) kadindi ve bu oran tersine 1,3/1 idi. Bu oran erkeklerde daha sik goriilen
ateosklerozun etyolojide One gegmesini kismen agiklayabilir. Baska bir calismada
Dregelid ve arkadaglar1 kadinlarda embolik tikanmanin daha ileri yaslarda ortaya
ciktigini ve bu nedenle emboli goriilen kadinlarin diisiik kardiyopulmoner rezerve sahip
olduklarmi bildirmislerdir (85). Aymi sekilde bizim hastalarimizda da erkeklerin yas
ortalamasi 64,5 + 14 iken kadinlarin yas ortalamasi 66,1 + 13.8 ile erkeklere gore

yiiksekti.
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Hastalarimizin tiimiinde ani baglayan agri, solukluk ve sogukluk mevcuttu. Agr
667 hastada (%92) en sik rastlanilan semptomdu. Geg olgularda ise bunlara ek olarak
his kusuru ve motor defisit mevcuttu. Hastalarimizin basvuru anindaki iskemi derecesi
251 hastada (%034) canli, 420 hastada (%058) tehdit altinda, 55 hastada (%8) geri
doniistimsiizdii ve TASC-2 ¢alisma grubunun verdigi rakamlara paralellik gosteriyordu

(59) (Tablo-6).

1923 de Key periferik arteriyel embolide cerrahi miidahalede gecikmenin, kan
akimini yeniden saglamada zorluklar ¢ikaracagina deginmisti (9). Gegen bu siire
icerisinde miimkiin olan en kisa zamanda yapilacak embolektominin ekstremite kaybi
ve mortalitenin minumun diizeyde tutulabilmesi igin gerekli oldugu kabul edilmistir.
Klasik bilgilerimize gore ilk 8 saat igerisinde yapilan embolektominin periferik sinirler
ve iskelet kasi i¢in tolere edilebilecek maksimal zaman oldugu i¢in daha iyi sonug
verecegi yoniindedir. Ayrica bu siireden sonra distal ve proksimale uzayan trombiis
iskemiyi artirabilir. Erken ve ge¢ emboli ayrimi g¢esitli yazarlarca farkli olarak
yapilmaktadir. Johson ve arkadaglar ilk 6 saati erken emboli olarak kabul etmislerdir
(86). Haimovici’ye gore bu siire 8 saat, Abbot ve arkadaslarina gore 12 saatdir.(2,3).
Bunun yaninda Eliot ve arkadaslari, 8 saatden sonra gecikmenin iskemik
komplikasyonlar1 arttirdigin1 ancak, gecikme 7 gilinii asarsa komplikasyonlarin
azaldigin1 gostermislerdir (6). Martin ve arkadaslari yayinladiklart bir ¢alismada, 48
saate kadar olan embolileri erken emboliler i¢ine almiglardir (87). Bizim hasta
grubumuzda, semptomlarin baglamasi ile hastaneye bagvuru zamani arasinda gegen siire
1 saat ila 20 giin arasinda degismekte ve ortalama 23,8 + 6 saat idi. Mutirangura ve
arkadaglariin yaptiklari ¢alismadakine benzer sekilde ilk 24 saat i¢inde basvuran
hastalar erken emboli olarak kabul edildi (88). 595 hastada (%81) basvuru zamani 24
saatden once, 131 hastada (%019) 24 saatden sonra idi (Tablo-10).

Komorbid durumlar incelendiginde, ateroskleroza predispozan faktorler olarak
bilinen sigara igme oykiisii, diabetus mellitus ve hiperlipidemi hastalarimizda sirasiyla
195’inde (%27), 145’inde (%20), 55’inde (%7) tespit edildi ve genel populasyona gore
yiiksek idi (89). Xiromeritis ve arkadaslar1 yayinlarinda, malignitelerde tekrarlayan
arteriyel embolilerin olusabilecegini belirtmislerdir (90). Bizim hastalarimizin 20 ¢
sinde (%3) malignite tespit edildi. Akciger adenokanseri tanisiyla kemoterapi

uygulanan bir hastaya, bilateral femoral embolektomi yapildi ve iskemi diizeltildi.
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Ameliyatta ¢ikarilan materyal patolojik olarak trombus olarak degerlendirildi, malign
hiicre goriilmedi (Tablo-6).

Bizim c¢alismamizda da 474 hasta (%64) ile femoro-popliteal bolge en sik
tutulan lokalizasyon idi. Burma ve arkadaslarmin yaptiklari 128 hastalik seride de
benzer sekilde %65 oraninda femoro-popliteal bélge embolisi tespit etmislerdir (91).
Klinigimizde ikinci siklikta 151 hastada (%021) brakiyal arter, tiglincii siklikta ise 84
hastada (%12) iliyak arter embolisi bulunmakta idi (Tablo-8). Ust ekstremite
tromboembolizminin tiim olgular i¢inde goriilme orani ¢esitli yayinlarda %016 ila %33
arasinda bildiilmektedir (17,92). Serimizde bu oran, %22 (153 hasta) olarak
bulunmustur. 12 hastada (%2) ise saddle emboli tespit edildi. Emboli lokalizasyonu ile
mortalite arasinda yakin iliskiden bahsedilmektedir. Panetta ve arkadaslarinin
calismasinda femoral arter embolizmi i¢in ortalama %09, bilateral iliak arter
tromboembolizmi i¢in %15 oraninda mortaliteden bahsedilmektedir (23). Bizde
femoral arter embolisi bulunan hastalarimizda %8 oraninda ve saddle emboli bulunan

hastalarinda 3’tinde %25 oraninda mortalite tespit ettik.

Akut arteriyel embolik tikanikligin kesin tanisinin dogrulanmasi 6nemlidir. Fizik
muayene yaninda duplex ultrasonografi, anjiografi de tan1 koymada yardimci olabilir.
Duplex ultrasonografi ile 9687-95 hassasiyet ve 9693-94 6zgiillik oranlari
bildirilmektedir (17). Bizim hastalarimiz fizik muayane, rutin olarak vaskiiler el

doppleri ile degerlendirildi sadece 36 hastada (%5) anjiografi uygulandi.

Tan1 kesin ise ileri inceleme yapmadan hasta ameliyata alinabilir. Bizde taniy
kesinlestirdigimiz tiim hastalar rutin tetkikleri hizlica yaparak en ge¢ 1 saat igerisinde
operasyona aldik. Cerrahi tedavi konusunda bir¢ok yazarin ortak goriis sagladigi bir
konu ise yasl ve kardiyak sorunlart olan hastalara lokal aneztezi ile miidahale edilmesi
gerektigidir. Bizde tiim hastalarimiza lokal anestezi uyguladik ve ek prosediire ihtiyag
duyulan 44 hastada (%06), genel anesteziye gegildi.

Embolektomiyle ilgili birgok postoperatif komplikasyon gézlenebilir. Bunlardan
en onemlilerinden, biri rekiirren emboliler ve re-embolektomilerdir. Literatiirlerde re-
embolektomi oran1 %4-10 arasinda degismektedir (12,93). Bizim hastalarimizda re-
embolektomilerin sayist 144 (%19) idi. Re-embolektomi oraninin literatiire gore yiiksek

seyretmesinin sebebi, atriyal fibrilasyonlu hasta sayisinin fazlaligt ve buna bagh
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embolik ataklarin sikligidir. Re-embolektomi uygulanan hasta sayisinda bagvuru zamani
uzadikea artis tespit ettik. Re- embolektomi yapilan hastalarin %40°1 bagvuru stiresi ilk

24 saat iken, %60’1inda basvuru siiresi 24 saatden sonra idi (p<0.001).

Reperfiizyon doneminde ekstremitede onemli derecede sisme ile kompartman
sendromu gelisebilir ve iskemi siiresi uzadik¢a bu risk artar (7). 86 hastaya %011
oraninda fasiyotomi uygulandi. Fasiyotomi oranimizin daha yiiksek seyretmesini
fasiyotomi kararmin fizik muayane ve cerrahin tecrilbbesine bagli degiskenlik
gostermesine ve daha fazla sayida hasta populasyonumuzun bulunmasina bagladik.
Fasiyotomi uygulanan hastalarin %65’ inde basvuru siiresi 24 saatden fazlaydi ve
bagvuru siiresi ile fasiyotomi ihtiyaci anlamli iligkiliydi (p<0.001). Giiler ve arkadaslari
embolektomi ile ayni1 seansta fasiotomi uyguladiklar1 hastalarinda komplikasyon
oranlarinin daha diisiik oldugunu gézlemlemislerdir (78). Bizde 6zellikle ge¢ bagvuran
hastalarda embolektomi ve fasiyotomiyi ayni seansta uyguladik. Fasiyotomi yaptigimiz

hastalarin 68’inde (%85) ekstremitede rahatlama tespit ettik.

Bir ¢ok ¢alismada amputasyon oranlar1t %1-18 arasinda, mortalite oran1 ise %01-
24 arasinda degismektedir (3,6,17,81,91,94,95,96). Bizim hastalarimizda amputasyon
ve mortalite orani sirasiyla 39 hasta (%5), 64 hasta (%09) idi. Mortalite oran1 %28 ile
24 saatden sonra bagvuran hasta grubunda anlamli yiiksekti (p<0.001). Diz iistii/diz alti
amputasyon orani 3,2/1 idi ve literatiire uyumlu idi. Ust ekstremitede amputasyon
sadece 1 hastada uygulandi. Amputasyon oranlarmni belirleyen faktorlerin basinda
iskemik siire ve arteriyel okliizyon seviyesi bulunur (7). Bizimde amputasyona giden

olgularimizin sadece 3 tanesi erken bagvuran hasta grubunda idi (Tablo-13).

Geriatrik olgularda eslik eden hastaliklarin fazlaligindan dolayr mortalite
oranlarinmn yiiksek olmasi1 dogaldir (97). Ibrisim ve arkadaslar1 mortalite oranmnin yas
ortalamasinin 67,3 ve istli grubta yiiksek oldugunu tespit etmislerdi (98). Bizim
mortalite goriilen hastalarimizin yas ortalamasi 75 + 5 idi ve tiim hasta grubunun yas
ortalamasindan anlamli yiiksek idi. 44 hasta (%6) postoperatif ilk giin kaybedildi.
Mortalite goriilen hasta grubunun tiimiinde KOAH, KAH ve KKY 06ykiisii mevcuttu.
Daha onceden bilinen kalp yetmezligi bulunan 14 hasta (%2) postoperatif diisiik
kardiyak debi nedeniyle kaybedildi. Bir¢ok caligmada oldugu gibi Goldman ve

arkadaglari, koroner arter hastaligmmin damar cerrahisi girisimleri sirasinda ve geg
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donemde en sik rastlanilan 6liim nedeni oldugunu bildirmislerdir (99). Bizde 10
hastamiz1 (%1) akut miyokart infarktiisii nedeniyle kaybettik. Mortalite iizerinde etkisi
olan sebeplerden biri de emboli lokalizasyonudur. Serebral ve visseral organlarda
embolik tutulum varsa, mortalite yiikselir (2,7,97). Bizim ¢alismamizda mortalite
goriilen 11 hastada (%1) serebral, 4 hastada mezenter emboli tespit edildi. 7 hastamiz
pulmoner emboli nedeniyle kaybedildi ve bu durum postoperatif antikoagulasyonun

Oonemini gostermekte idi.

Embolektominin  metabolik etkileri de mortaliteye katkida bulunan
etkenlerdendir. Cesitli arastirmalarda iskemi siiresi uzadikca 6zellikle ilk 6-8 saatlik
iskemi sonrasi, iskelet kasinda siddetli iskemi ortaya c¢iktigi ve revaskiilarizasyon
sonrasinda ise miyoglobulinemi, miyoglobuliniiri ve iskemik metabolitlerin agiga
¢ikmasi ile sistemik organ hasar1 ortaya ¢iktigi gosterilmistir (2). Tedavisinde potasyum
ve kan gazi kontrolii ile renal fonsiyonlar1 korumak esas olup, gerekirse hemodiyaliz ve
hemofiltrasyon kullanimi gerekmektedir. Biz tiim hastalarimizi, peroperatif ve
postoperatif saatlik idrar ¢ikisi, mayi destegi, kan gazi, biyokimya parametreleri
acisindan yakin takip ettik. Ancak, hastalarimizin 14 ° i (%2) revaskularizasyon
sendromu nedeniyle kaybedildi. Iyem ve arkadaslarinin 122 hastalik serilerinde de 4
hasta ile %3 oraninda benzer sonuglar mevcuttu (100). Metabolik komplikasyonlar
nedeniyle kaybedilem tiim hastalarda basvuru siiresi 24 saatden fazla idi ve anlaml

iliskiliydi (p<0.001).

Tim bu bilgiler 1s18inda periferik arteriyel embolilerde iskemi siiresi mortalite
ve morbidite agisindan en 6nemli belirleyicidir. Literatiirde Eliot ve arkadaslar1 iskemi
stiresi 7 giin, Cambria ve arkadaslar1 3 giin, Shifrin ve arkadaglar1 22 saat ile 3,5 ay arasi
olan, basarili embolektomiler bildirmislerdir (6,101,102). Abbot ve arkadaslari
mortaliteyi etkileyen faktorlerin basinda hastaneye basvuru siiresinin bulundugunu ve
ilk 12 saat igerisinde girisim uygulanan olgularin, 12 saatden sonra girisim uygulanan
olgularla karsilastirildiginda, erken girisim uygulanan olgularda amputasyon ve
mortalite oranlarinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (3). Bu durumu savunan bir
cok seri bulunmaktadir, Taviloglu ve arkadaslarinin caligmasinda, ilk 12 saat i¢inde
yapilan miidahalelerde amputasyon oran1 %2, mortalite ise %12 olarak bildirilmekte
iken, bu oranlar 12. saatten sonra miidahale edilen hastalarda sirasiyla, %39 ve %37

olarak bulunmustur. Keceligil ve arkadaglarinin serisinde bu oranlar, ilk 12 saat iginde
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miidahale edilen hastalarda %10 amputasyon ve %4 mortalite seklinde iken, 12. saatten
sonra miidahale edilen hastalarda %30 oraninda amputasyon ve %15 mortalite olarak
kaydedilmistir, Burma ve arkadaglarinin 128 hastalik ¢calismalarinda da 12 saatten once
miidahale edilenlerde amputasyon orani %6, mortalite %1 iken 12 saatten gec
miidahale edilenlerde oranlar sirasiyla %16, %13 olarak tespit edilmistir (17,91,103).
12. saatten sonra mortalite oraninin yaklasik ikibuguk veya {i¢ buguk katina ciktig

gorilmektedir.

Biz hastalarimizi, bagvuru zamanina gore 24 saatden 6nce ve sonra olmak {izere
2 gruba ayirdik. 595 hastada (%081) bagvuru zamani 24 saatden once, 131 hastada
(%19) 24 saatden sonra idi. Bu grup arasinda hastalarin 6zellikleri kiyaslandiginda, 24
saatden sonra bagvuran hasta grubunda yas ortalamasi 69,4+ 13,1 iken, 24 saatden 6nce
bagvuran hasta grubunda 64,3 + 13,9 idi ve istatiksel olarak anlamliydi (p=0.05). 24
saatden sonra gelen hastalarda, basvuru aninda 112 hastada %86 oraninda motor kayip
mevcutken, ilk 24 saat icinde bagvuran hastalarda bu oran 303 hasta ile %51’ e
diismekteydi ve istatiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Ayrica 24 saatden sonra
bagvuran hastalarda iskemi derecesi geri doniisiimsiiz olan hasta oran1 %28 ile anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0.001). Bu iki parametrede iskemi siiresi ile ekstremitenin

durumunun yakindan iligkili oldugunu gostermekte idi (Tablo-10).

Cerrahi  sonuglar acisindan  her iki grup degerlendirildi. Basarili
revaskularizasyon orani 24 saat iginde basvuran hastalarda %89 iken, 24 saatden sonra
bagvuran hastalarda bu oran %60’a diismekteydi (p<0.001). Amputasyon yapilan
hastalarin sadece 3 tanesi 24 saatden Once basvuran hasta grubundaydi ve tiimiinde
aterosklerotik zemin bulunmaktaydi geriye kalan 36 hastada ise (%27) basvuru
zamanin 24 saatden sonra idi. Fasiyotomi ve re-embolektomi oranlari ise 24 saatden
once bagvuran hasta grubunda sirasiyla %5 ve %10 iken, 24 saatden sonra bagvuran
hasta grubunda bu oranlar %10 ve %64 idi, ve istatiksel olarak anlamli yiiksekti
(p<0.001). Ek islem yapilan hasta sayisi, 24 saatden dnce bagvuran hasta grubunda %6,
24 saatden sonra basvuran hasta grubunda %036 idi. 24 saatden sonra basvuran
hastalarda goriilen mortalite oran1 %38 iken, 24 saatden 6nce bagvuran hastalarda %65
idi (p<0.001) (Tablo-13).
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24 saatden sonra basvuran hasta grubunu, bagvuru siirelerine gore kendi iginde
degerlendirdik. Eliot ve arkadaslarinin 7 giinliilk iskemi siiresinden sonra iskemik
komplikasyonlarin  azaldigimi ileri  slrdiikleri c¢alismalarinin  aksine, bizim
hastalarimizda iskemi siiresi 7 giin ve sonrast olan hastalarda amputasyon oranimiz
%061 idi (6). Bu hastalarin 5 tanesi, basvuru aninda demarkasyon hattinin yerlestigi ve
primer amputasyona verilen hastalardi. Basarili revaskiilarizasyon, amputasyon,
fasiyotomi, re-embolektomi, ek islem ve mortalite oranlar1 iskemi siiresi 1-3 giin ve 3-7
giin arasi olan hasta gruplarinda birbirine yakindi ve anlamli fark yoktu (p=1.00).
Iskemi siiresi 7 giin ve sonrasi olan hastalarda mortalite oran1 %16 idi ve bu ii¢ grup
igerisinde en diisiik orand1 (p<<0.001). Bu durumu, geridoniisiimsiiz iskemisi bulunan 5
hastanin primer amputasyona verilerek olabilecek komplikasyonlarin engellenmesine
bagladik (Tablo-14).

Operasyondan sonra, antikoagiilan tedaviye devam edilmesinin rekiirren emboli
olusumunu azalttig1 gosterilmistir (7). Biz de hastalarimiza postoperatif heparin
tedavisini 5 giin devam ettikten sonra, hastalarin 471 tanesini (%65) coumadinize ettik,

aterosklerotik zemin bulunan hastalara, antiagregan tedavide de ekledik.

Standart tedavi; heparinizasyon ve embolektomi olmakla beraber, son yillarda
fibrinolitik ajanlar (Urokinaz, Streptokinaz, r-TPA) ozellikle de kronik aterosklerotik
zeminde akut tikaniklik gelisen hastalarda tercih edilmektedir. Ayrica “guidewire”
yardimi ile intravaskiiler trombiisiin oldugu bolgeye kadar kateter yerlestirilerek,
trombiis i¢ine direkt trombolizis yapan merkezler de mevcuttur. Bizde daha dncesinde
periferik arter hastaligi tanis1 olan ya da aterosklerotik zeminde gelistigi diistiniilen
olgularda trombusun uzaklastirilmasi1 sonrasi, arteriyotomi kapatilmadan Once
intraoperatif periferik anjiografi yapildi ve bunlardan 30 hastaya (%4) peroperatif t-PA
uygulandi.
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7. SONUC

Glinlimiizde cerrahi ve yogun bakim kosullarindaki ilerlemelere ragmen akut
periferik arteriyel emboliler, hala %10 ila 25 arasinda yiiksek mortalite oranlariyla
seyreden klinik bir tablodur. Girisim zamanlamasi 24 saatden sonra olan hasta
grubunda; 6zellikle amputasyon ve mortalite oranlari, 24 saat i¢inde olan hastalara gore
anlaml yiiksek seyretmistir, re-embolektomi, fasiyotomi ve ek islem ihtiyaci bagvuru
siresine bagli olarak artis gostermistir. Basarili revaskiilarizasyon oraninin ilk 24 saat
icinde bagvuran hastalarda %89 gibi yiiksek rakamlarda seyretmesi gene erken girigim
zamanlamasinin 6nemini desteklemekteydi. Yaptigimiz calismada iskemi siiresinin,

cerrahi sonuglari etkileyen 6nemli faktor olarak 6ne c¢iktigini diisiinmekteyiz.

Erken tan1 ve cerrahi girisimin morbidite ve mortalite oranlarinin azaltilmasinda
onemli rol oynayacagina inantyoruz. Ge¢ donemde yapilan embolektomilerin ekstremite
kanlanmasini artirict rol oynadiglt ve amputasyon seviyesini diislirdiigii inanciyla, geg
dénemde embolektomi yapilarak hastaya sans verilmesinin yararli olacagim
diistinliyoruz. Ancak ge¢ embolektomi yapilacak hastalarin genel durumlarinin iyi
degerlendirilerek kar-zarar ilkesi ile hareket edilmesi gerektigi kanaatindeyiz.
Amputasyon kararinin da bazi durumlarda hayat kurtarici olabilecegi goz Oniinde

bulundurulmalidir.
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