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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlari” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020°de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnliimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erigsime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektdriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar'nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve o6gretim uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali bagkanlarimiza, semptom ve cekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkiir ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Sayin Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Kalp-damar anatomisi ve cerrahisinin tarihgesine bakildiginda; Milattan énce (MO)
2500 ve 1550 yillarinda “Smith” ve “Ebers” papiriislerinde damarlar vasitasiyla
kalbin kani viicuda dagittiginin yazdigi goriilmektedir. Hippokrates (MO 460-377)
kalbin bosluklarini ilk tanimlayan kisidir. islam hekimi ibn-iin Nefis'in (1210-1288)
ve 1630’lu yillarda ilk Tirk anatomi kitabi olan “Tesrih-il-Ebdan”da Semsettin
itakinin dolasim sistemine ait ¢izimleri mevcuttur.

Turk tip tarihinde damar cerrahisi ile ilgili ilk kayitlara 15. yizyilda Turk hekim
Serefettin Sabuncuoglunun “Cerrahiyeti’l Hanniye” isimli eserinde rastlanmaktadir.

20. ylzyiin baslari modern kalp cerrahisinin basladigi yillardir. 1915 yilinda tip
fakiltesi ogrencisi Jac Mc Lean heparini bulmustur. 1953 yilinda Dr. Gibbon’in kalp
ve akciger makinasi ile atrial septal defektli hastayi ameliyati ile agik kalp cerrahisi
ivme kazanmistir.

Gunumuizde teknolojinin ilerlemesi, bilgilerin ve deneyimlerin artmasi ile en zor
kalp ve damar ameliyatlari diinyada ve ulkemizde basariyla yapilabilmektedir.

Tip fakultesi ogrencilerimiz icin hazirlanan bu ders notlari Ulusal Cekirdek Egitim
Programi 2020°de yer alan semptom ve cekirdek hastaliklari kapsamaktadir. Bu
baglamda ogrencilerimizin kalp ve damar cerrahisi alaninda mesleki yasamlarinda
sik karsilasacaklari belirli konular anlasilir dilde ve gorsellerle desteklenerek
hazirlanmistir.

Ders notlarinin hazirlanmasinda desteklerini esirgemeyen sayin rektorimdz Prof.
Dr.Cevdet ERDOL ve sayin dekanimiz Prof. Dr. Erdogan CETINKAYAya tesekkiirlerimi
sunuyorum. Eserin hayata gecirilmesinde katkisi olan basta onceki anabilim dali
baskani Prof. Dr. Mahmut Murat DEMIRTAS ve 6gretim Uyesi Prof. Dr.Abdullah Kemal
TUYGUN olmak Uzere tiim ogretim Uyelerimize ¢ok tesekkir ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Murat Biilent RABUS
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KALP VE DAMAR CERRAHISI

AORT DISEKSIYONLARI

Prof. Dr. Abdullah Kemal Tuygun

Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Siyami Ersek Gégiis Kalp ve Damar Cerrahisi EGitim ve Arastirma

Hastanesi, Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, istanbul, Tiirkiye

TANIM

Aortun intima tabakasinda olusan bir yirtik vasitasiyla, gergek
lumendeki kan akimmin aortun mediya tabakasina dogru
yonlenmesidir. Diseksiyon hatti genelde mediya tabakasinin ig
2/3 ile dis 1/3 tabakasi ve adventisya arasinda yer alir. Yirtilma
ile ayrilmis olan limene yalanci limen denilir. Yalanci lumen
dairesel veya longitudunal sekilde aort duvari boyunca devam
eder (Sekil 1).

intimal yirtik olarak adlandirdigimiz yirtik  diseksiyonun
baslangig yeridir, siklikla sag koroner arter ostiumun tzerinden
baslar ve olgularin blyuk ¢ogunlugunda aort koku ve proksimal
1/3 desenden aorta arasindadir. intimal yirtiklarin yaridan ¢ogu
(%60) asenden aorta, %30 kadari desenden aorta, kalan kismida
arkus aortadadir. Cok az bir kisimda abdominal aortada bulunur.
Eger yalanci limen, primer yirtik yerinin distalinde gergek
limene dogru ya da aorttan c¢ikan arterlerin dallanma
noktalarina dogru yirtilirsa kan akimi her iki limende de olur.
Hem yalanci hem de gergek limen icinde akimi saglayan bu
yirtiklara, fenestrasyon adi verilir. Ancak bu gerceklesmezse
zaman icinde lumen iginde tromboz olusmaya baslar. Yirtik
adventisyal tabakaya dogru olursa ruptirle sonuglanir. Yalanci
lumenin gergek limeni intimal flap vasitasiyla baskilamasi, yan
dalda trombusla ya da flap vasitasiyla tamamen oklide etmesi

Adventisya
" Media

~ intima

Gergek Lumen .

Yalanci Lumen

Diseke Aorta
Normal
Aorta

Sekil 1. Diseksiyon sematik gorinim

sonucu malperfiizyon denilen aort dallarinin kanlanmasinin
yetersiz ya da olmadigi bir klinik tablo olusur.

Aort diseksiyonlarinin bir kisminda (%10-20) intimal yirtik
bulunmaz, bunlar aort duvarindaki vazo vazorumlarin
rupturleri sonucu gerceklesen kanamalar olup intramwural
hematom olarak adlandirilir. Cok daha az bir kismi ise penetre
Ulser seklindedir. Bu sebeple intimal flap olan diseksiyonlar,
intramural hematomlar ve penetre Ulserler genel olarak akut
aortik sendromlar olarak adlandirilirlar.

Aort diseksiyonu 16 yy.dan itibaren bilinmekle beraber 1819°da
Laennec disekan anevrizma tabirini kullandi ve glnimiz
bilgilerine benzer bilgileri tanimladi. 1934'te Shennan bu
bilgileri gelistirdi, buglnkii modern tedavi yontemlerinin
temelleri 1954'te DeBekey isimli bir kalp cerrahi tarafindan
atilmistir.

EPIDEMIYOLOJi VE DEMOGRAFIK FAKTORLER

Ortalama her 100 bin kisilik nufusta 4-6 arasinda kiside ortaya
¢ikar, bu da Turkiye nifusuna gore yillik 4,000-4,500 kisiye denk
gelir.

Erkeklerde kadinlara gore biraz daha siktir, 2/1 oraninda kabul
edilebilir. Ortalama gorulme yasi 65'tir. Herhangi bir belirgin
nedeni olmasa da kis aylarinda daha fazla gértlmektedir.

ETiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Hipertansiyon; %75 olguda gorulur. Ekstra seluler matrikste
dejeneratif degisikliklerle beraber vazo vazorumlarda daralma
ve mediya duz kas hicrelerinde kayip vardir. Bu sekilde aort
duvar kompliansinda meydana gelen azalma, hasara yol
acabilecek pulsatil kuvvetlere karsi aort duvarini duyarli hale
getirir ve diseksiyona zemin hazirlar.

Ateroskleroz; %27 olguda gorulir. Tek basina risk faktoru olmaz,
ancak Ulser olusmussa risk faktoruddr.

Aort anevrizmasi; %16 olguda gorulir. 5-5,5 cm uzeri olgular
diseksiyon icin risk tagimaktadir. Cap arttikca diseksiyon riski
artis gosterir, 5,5 cm Uzeri anevrizmada diseksiyon olasiligi
%60'tIr.

Aile oykiisii; ailede torasik aort anevrizma ya da diseksiyon
olmasi (FTAAD; familial thoracic aortic aneurysm and dissection)

E-posta: abdullahkemal.tuygun@sbu.edu.tr - aktuygun@gmail.com



AORT DISEKSIYONLARI

Aort patalojileri disinda baska bir bulgusu yoktur. Bu
klinik durumla dogrudan iliskili spesifik bir gen mutasyonu
bulunamamuistir. Fibrillin ya da kollajen sentezinde dogrudan
etkili olmayan gen mutasyonlar bildirilmistir. Bunun yani
sira fibrillin (FBN1) genine ait bazi gen mutasyonlar tespit
edilmis, bunlarda ayni zamanda kistik mediyal dejenerasyonun
karakteristik ozelliklerini gosteren histopatolojik degisikler
bulunmustur. Fakat fibroblast kulturlerinde fibrillin ya da
kollajen anormallikleri net olarak gosterilememistir. Matriks
metaloproteinaz sisteminde bozukluga ve arteriyel duvarda
kalsifikasyona neden olan gen polimorfizmleri (VKORCZ;
vitamin K epoksit reduktaz kompleks subunit 1) saptanmistir.
Bu polimorfizmi tasiyanlarda 2 kat daha fazla diseksiyonla
karsilasilmaktadir. Yine vaskuler diiz kas hucrelerindeki aktin
filamentlerini kodlayan genlerin uygunsuz okunmasina
(missense) yol acan mutasyonlar FTAAD olgularinda
bulunmustur. Bu mutasyon intraseliler aktin filamentlerin
¢alismasinda bozulma, vaskuler diiz kas hicrelerinin diziliminde
ve kontraksiyonlarin da bozulmaya, mediyal dejenerasyona yol
acar. Normal aktin miyozin iliskisinde bozukluga neden olan
gen mutasyonlarida tespit edilmistir. Tanida tek onemli kriter
ailede torasik anevrizma veya diseksiyon dykusu olmasidir.

Bag Dokusu Hastaliklari (Marfan sendromu, Ehler-Danlos
sendromu, Loeys-Dietz sendromu)

Marfan sendromu; otozomal dominant gegisli, 15. kromozomda
bulunan FBN1 gen mutasyonuyla ortaya ¢ikan bag dokusu
hastaligidir. Toplumda 5,000 kiside 1 gorulir. Tum diseksiyonlarin
%5’ini olusturur. Ektopia lentis, mitral kapak prolapsusu, aort
kokl ve aortada anevrizma, diseksiyonlar, iskelet kas sistemi
bozukluklari (pektus deformiteleri, skoliozis, araknodaktili,
hiperfleksibilite, uzun boy, uzamis el ve ayak parmaklari,
yuz sekil bozukluklari), dural ektazi, spontan pnomotoraks
seklinde bulgularla gorulur. FBN1 geni bag dokusu yapisi
ve bitunliginun korunmasinda onemlidir. Anormal fibrillin
yapisal olarak daha zayif, elastik ve frajil bir bag dokusu 6zelligi
olusturur. Anormal fibrillin Gretimi, aktif transforming growth
factor B (TGF) seviyelerinde artis, bag dokusu, bag dokusu
hasari, ekstraseliiler matriks butunliginde bozulma, vaskuler
duz kas gelisiminde bozukluga yol agar. Marfan sendromunda
aort anevrizma ve diseksiyonlarinin temel nedeni budur. Marfan
sendromlu hastalarin %20-40 diseksiyon gorulur.

Ehler-Danlos sendromu; kollajen tip 3 alfa (COL3A1) gen
defektinin neden oldugu anormal kollajen senteziyle giden,
otozomal dominant gegisli bir hastalikti. COL3A1 damar
duvarlarinin ve ici bos organlarin yapisal butunluginde rol
oynar. Anevrizma gelisimi ¢ok nadir olmakla birlikte ozellikle
desenden aorta ve abdominal aortada, aortanin dallanma
yerlerinde,visseral arterlerde,karotis arterlerinde diseksiyonlarla
ve bazen de eslik eden riptirle seyreder. Eklemlerde 6zellikle
vaskiler formunda parmaklar gibi kuiguk orta capli olanlarda,

deride hiperfleksibilite, venlerin secilebildigi hiperlusen deri,
varikoz venler, tipik yliz gorunimi, spontan gebe uterus ve kalin
bagirsak riptiirleriyle seyreder. Kesi yerlerinde fazla kanamalar,
dis eti kanamalar eslik edebilir. Spontan olusan curikler
vardir. Ortalama yasam omurleri 48-50 yas olup diseksiyonla
kaybedilirler.

Loeys-Dietz  sendromu; otozomal dominant gecisli,
transforming growth factor reseptor tip 1 ve 2 (TGFBR1
ve TGFBR2) gen mutasyonuna baglidir. Aorta ve dallanma
bolgelerinde diseksiyon ve anevrizma gelisimiyle gorulir.
Genel olarak arteriyel yapilar tortuos seyirli ve kuglk
¢aplidir. Hastalarda kraniyo-fasiyal ozellikler 6n planda gelir.
Hipertelerism, kraniyosinostozis, yarik damak, bifid ya da
genis uvula bulunabilir. Mavi skleralar, venlerin gorilebildigi
Olcude hiperlusen ve kadife gorunumlu deri, disik ayak,
iskelet anomalileri gorulebilir. Fenotipik gorunim degiskenlik
gosterebilir bazi hastalarda kraniyo-fasiyal bozukluklar daha
on planda bazi hastalarda ise deri bozukluklari on planda
gelmektedir. Ektopia lentis bu olgularda hi¢ tanimlanmamis
bir bulgudur. TGFBR2 mutasyonunda Marfan sendromu ve
Loeys-Dietz sendromununun klinik 6zellikleri birbirine gecis
gosterebilir. Bu olgular genelde 20-30 yaslarda diseksiyona
bagli kaybedilir. Vaskiiler enflamasyonun oldugu hastaliklar;
genel olarak ekstraseltler matriks proteinlerin ve vaskuler
diz kas hucrelerinin yikimina neden olarak anevrizma ve
diseksiyona neden olurlar (Dev hicreli arterit, Takayasu
hastaligi). Takayasu hastaligi; daha cok Asya ulkelerinde
gorulsede tim dinyada gorulmektedir. Tani genelde geng
yasta 25-30 yaslarinda konulur, hastalarin ¢ok biyuk kismi
kadindir. Hastaligin erken yasta baslamasi, ekstremitelerde
klodikasyo intermittens, brakial nabazanin alinamamasi ya
da zayifligi, brakiyal nabazanlar arasinda 20 mmHg Uzeri fark,
subklavian arter ya da aort Uzerinde Uflirim, arteriogramda
vaskuler anormallikler olmasi oOzelliklerindendir. En siklikla
aort ve buyuk arterlerin oklusif lezyonlari ve anevrizmalarla
seyreder. Vazo vazorumlarda proliferasyon ve obliterasyon,
mediya, adventisya tabakalarinda enflamasyon ve nekrotik
alanlar vardir. Ge¢ donemlerde intima hiposeliler, mediyal
kas lifleri diizensiz yapidadir. intima ve mediya tabakalarinda
yogun distrofik kalsifikasyonlar bulunur.

Dev hiicreli arterit; blylk orta capli arterleri tutar, 50 yas Uzeri
genelde goriilir. Kadinlarda siktir. Ust ve alt ekstremitelerde
klodikasyo, Raynaud fenomeni, abdominal anjina, koroner
iskemi, transient iskemik ataklar,arkus aorta ve blyuk damarlara
ait calma (steal) semptomlari gordlar. Olgularda ayni yas ve
cinsiyette gore 17 kat anevrizma sikligi vardir. Elastik liflerde
kirilmalar, mediya tabakasinda yogun dekstruksiyonlar histolojik
olarak gozlemlenmistir. Hipertansiyon, aort yetersizligi, dispne,
enflamatuvar markerlarin ylksekligi ile giden polimiyaljiya
romatika olgularinda aort tutulumu, anevrizma ve diseksiyon
siktir.



AORT DISEKSIYONLARI

Daha nadir olarak Behget hastaligi, IgG4 aortitisde diseksiyona
neden olabilir.

Konjenital Nedenler

Aort koarktasyonu, bikiispid aorta, Turner sendromu, Noonan
sendromu, Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig

Aort koarktasyonu; sistemik arteriyel basincin yuksekligi ile
beraber olabilmektedir. Bikispid aort kapak, asenden aort
anormallikleri,koarktasyon sonrasi bolgede gelisen poststenotik
dilatasyonlar eslik eden risk faktorleri olarak yer almaktadir.
Turner sendromu ile de beraber gorulebilmektedir.

Bikuspid aorta; en sik gorilen konjenital kalp kapak hastaligidir,
toplumun %1-2’sinde gériiliir. inkomplet penetransli otosomal
dominant gegislidir. Aort duvarindaki yapisal bozukluk
nedeniyle anevrizma ve diseksiyon gorilebilir. Aort duvarinin
histolojik incelemelerinde kistik mediyal dejenerasyon,
mediyal elastik liflerin kaybi yapisal olarak tespit edilmistir.
Asenden aort duvari ve kapak ayni embriyolojik yapidan
kaynaklandigindan embriyolojik gelisimdeki bir defektin
anevrizma ve diseksiyonlara neden oldugu sanilmaktadir.
Yine bikuspid kapagin kan akim dinamiginin anevrizma ve
diseksiyonazemin hazirladigi distinilmektedir.Aort diseksiyonu
bikUspid aort kapakli olgularda normale gore 9 kat daha fazla
gorulebilmektedir.

Turner sendromu; X kromozomlarindan birinin olmadigi kadin
fenotipli olgulardir. Kisa boy, non-fonksiyonel overlere bagli
infertilite vardir. Genel popllasyona gore aort diseksiyonu
bu hastalarda 6 kat daha siklikla gorilir. En siklikla 30 yas
civari gorilmekle beraber adodlesan ve cocukluk yasinda
da gorildr. Biklspid aort kapak Turner sendromunda %30
gorulur. Diseksiyon gorilen Turner sendromlu olgularin
hemen hepsinde (%95) biklspid aort kapak vardir. Yine aort
koarktasyonu Turner sendromunda %12 gorulirken, cocukluk
ve genglik c¢aginda diseksiyon olan Turner sendromlu
olgularin cok buylk kisminda (%90) aort koarktasyonu
vardir. Hipertansiyon diseksiyonlu olgularin (%90) ¢ok biyuk
oraninda gorilir. Bu sebeple hipertansiyonu olan Turner
sendromlu olgularda agresif tansiyon kontroll saglanmalidir.
Noonan sendromu; normal genotipli, Turner sendromu fenotipli
olgulardir. Aort koarktasyonu ve asenden aort anevrizmalari
gorulebilir. Bunlarda diseksiyon olabilmektedir.

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi; polikistik kidney
disease 1 gen (PKD1) mutasyonu sonucu olur, hipertansiyon
eslik eder. Daha ¢ok anevrizmalar, sol ventrikul hipertrofisi,
rupture olmaya meyilli serebral anevrizmalar (berry aneurysm)
ile seyreder. Abdominal ya da torasik anevrizmalarin ruptur ve
diseksiyon egilimi yuksektir. Vaskiiler duvarda mukoid matriks
depolanmasi vardir.

ila¢ Kullanimi
Kokain ve amfetamin tiirii ilaclar

Kokain kullanimi; siklikla son kullanilan dozdan 12 saat sonra
gerceklesebilir.  Siklikla ligamentum arteriosum altindan
baslar, yani tip B diseksiyon seklinde gorilur. Elastik mediyada
zayiflamaya, tasikardi ve ani yukselen tansiyonla olusan
duvar geriliminin etkisine baglanmistir. Aort duvarinda kronik
kullaniminin prematur ateroskleroza neden oldugu, endotel
tabakasinin aterojenik 6zellikli disiik yag asitlerinin gegisinin
daha kolay oldugu ve aort duvarina lokosit migrasyonunu
artirdigi one surilmustir. Amfetamin tlri ilaglar; hipertansiyon
olusturmak suretiyle neden olurlar.

Gebelik; dogum eylemi sirasinda ya da c¢ocuk hemen
dogduktan sonra olusabilir. Gebelik sirasinda nadir olarak
gorulse de gebelik ayni yas populasyona gore diseksiyon
olasiligini 4 kat artirmaktadir. Gebelik asenden aortun mediya
tabakasinda elastik lifler ve diz kas tabakalarinda degisiklik
olusturabilmektedir. Ostrojen ve relaksin hormonlari mediya
tabakasinin yapisini diizenleyen matriks metaloproteinaz enzim
dengesini bozmaktadir, bunun sonucunda dogumun baslangici
ve dogum eyleminin yarattigi hemodinamik stresden bagimsiz
diseksiyon olabilmektedir. Marfan sendromu, biklspid aort
kapak ve asenden aort >4 cm olanlarda gebelik sakincali olabilir.
Marfan sendromlu gebeler daha 6nceden aort kdkii anevrizmasi
nedeniyle opere olsa bile gebelikte tekrar diseksiyonla
karsilasabilmektedir.

Feokromasitoma hipertansif ataklarda artan duvar gerilimine
bagli olarak diseksiyona neden olabilir

Agirlik kaldirmak tekrarlayici ve yogun valsalva manevrasi artan
sistolik basincin yarattigi duvar gerilimi nedeniyle olabilir.
Haltercilerde kan basinci 300 mmHg kadar ¢ikabilmektedir.
lyatrojenik nedenler; kalp cerrahisi ya da kateterizasyon sonrasi
gorilurler, tim diseksiyonlarin %5'ini olustururlar. ileri yas,
hipertansiyon, periferik arter hastaliginin olmasi iyatrojenik
diseksiyon gelisiminde risk faktorudur. Agri bu hastalarda
gorulmeyebilir. Genelde tedavisiz kendiliginden iyilesebilir.
Kateter cekildikten sonra kapanabilir, aortik aterosklerotik
plaklar diseksiyonun vyayilmasini onlerler. Kardiyak cerrahi
sirasinda olanlarda onarim vyapilmalidir. Travma: Aortada
travmaya bagli yirtiklar genelde istmus bolgesinde akselerasyon
deselerasyon yaralanmasina bagli olur. Diseksiyon nadiren
gerceklesir, intramural hematom, yalanci anevrizma seklinde
seyreder. Bunun yaninda kapali gogus travmalarida asenden
aortada diseksiyona nadirde olsa sebep olabilmektedir.

SINIFLANDIRMA

Baslica iki tip siniflama vardir (Sekil 2):
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Sekil 2. Diseksiyon tipleri

Stanford Siniflamasi

Tip A, diseksiyon aort koki ya da asenden aortadan baslar
abdominal aortaya kadar uzanir.

Tip B, diseksiyon desenden aortada lokalizedir.

DeBakey Siniflamasi

Tip |; diseksiyon asenden aortadan baslar,arkus aortadan devam
ederek distal desenden aortaya kadar uzanir.

Tip Il; diseksiyon asenden aortadan baslar ve burada sinirli kalir.
Tip Ill; diseksiyon desenden aortadir ve burada sinirli kalir,
subklavian arterin yukarisina ilerlemez. Tip Il diseksiyon eger
diyafram seviyesinin Ustlinde sinirlanmigsa Tip llla, diyafram
seviyesinin altina inmisse tip IlIb olarak ayrilabilir.

Desenden aortadan baslayip retrograd arkus aorta ve asenden
aortaya yayilim gosteren diseksiyonlar retrograd yayilimli tip A
diseksiyon olarak adlandirilir.

KLINIK

Akut diseksiyonlu olgularin %40 hemen baslangicta ani
olimle kaybedilmektedir. Yasayan olgularin tanisinda iyi bir
oykunun alinmasi, diseksiyonun akla gelmesi, diseksiyonun tipi,
suresi, hastaya bagli faktorler onem tasir. Hastalarin 1/3’linde
baslangigta tani konulamamakta,yine ayni oranda tani otopside
tespit edilebilmektedir.

GOgus agrisi en onemli semptomdur. Siddetli, gegmeyen, bigak
saplanir tarzda bir gogus agrisi vardir. Hastalar daha once bu
tip bir agriyla karsilasmadigi igin anksiyete icindedir. Asenden
aort diseksiyonlarinda agri genelde tipik olarak sternum
ortasindadir, ancak ceneye, ylize dogru yayilabilir, desenden
aort diseksiyonlarinda tipik olarak interskapular bdlgede
sirttadir, bel ve karinda yayilim olabilir. Agrinin en siddetle

duyuldugu vyer diseksiyonun ilerleyisine gore degiskenlik
gosterebilir. Agri antegrad ya da retrograd olarak yayilim
gosterir. Gezici agri diseksiyon yoninden uyarici olmalidir.
Agri tirmalayici ve yirtici vasiftadir. ilk baslangicta siddeti
daha fazladir. Daha 6nce anevrizmasi olan ve bunun kronik
agrisini geken Kkisilerde gerceklesen diseksiyonlarin agrilari
daha hafif ya da cok anlasilamayabilir. Yine diyabetik daha
onceden kardiyak operasyon gecirmis olanlarda agri hafif ya
da olmayabilir. Anksiyete ve agri nedeniyle olan tasikardi ve
var olan hipertansiyonun daha da artmasiyla hastalarin genel
durumu kotu olabilir. Senkop, inme ya da hipotansiyon agriyi
maskeleyebilir. Buda taniyi zorlastirabilir.

Senkop, hipotansiyon ve tasikardi akut diseksiyonlu olgularda
aort rlptird, perikard tamponadi, akut aort yetersizligi ve
koroner ostiumlarin oklizyonu sonucu gelisen iskemiye
bagli olabilir. Senkop tip A diseksiyonlarda daha sik
karsilasilmaktadir. Senkop, hipotansiyona neden olan akut
aort yetersizligi, aort rlpturl, tamponad sonucu, yine serebral
damarlarin malperflizyonu ve serebral baroreseptorlerin
aktivasyonu ile gozlenir. Senkop gecirenlerde mortalite daha
yuksek olmaktadir.

Aort yetersizligi ve buna bagli hipotansiyon, konjestif kalp
yetersizligi gorulebilir. Aort vyetersizligi, aort kokinde ani
olarak genisleyen yalanci limenin olusturdugu koaptasyon
bozuklugu,diseksiyon flabinin aort komissurlerine ve leafletlere
ilerlemesine bagli gelisen kapak distorsiyonu veya tim aort
kesit alaninida kapsayacak sekilde ventrikiile dogru ilerlemis
diseksiyon flabinin kapak hareketlerini bozmasi sonucu olur.
Diseksiyonlarin yaridan fazlasinda ortalama 2/3’te gorulur.
Norolojik olay aort diseksiyonu olgularinin yariya yakininda
ortaya cikar. Norolojik olaylar tip A diseksiyonlarda daha cok
gorilir. Inme, transient iskemik atak, parapleji, paraparezi,
noropati, arkus aorta dallarinin tutulumuna bagli iskemik
ensefelopati olabilir. Inme, tip A diseksiyonlarin %5-6'sinda
gorulmektedir. Konvulsiyonlar, koma serebral malperflizyon
sonucu olusabilir. Koma ve serebral malperfiizyon kot prognoz
belirtisidir.

Diseksiyon flabinin koronerlere basisi olusabilir. En ok sag
koroner arterde tutulum olur. inferior miyokard enfarktiisii
bulgular gorulebilir.

Lokal kompresyon etkisine bagli Vena Kava Superior sendromu,
vokal kord paralizisi, Horner sendromu, hemoptizi, hava yolu
kompresyonu olabilir.

Aort dallarinda yalanci limenin gercek limeni dinamik ya
da tam oklide etmesine bagli olarak gelisen perflizyon
bozuklugu sonucu karin agrisi gorilebilir. Otopsi ¢alismalarinda
aort dallarindan en az bir tanesinde malperfiizyon bulgusu
bulunabilmektedir. En ¢ok malperfiizyon ekstremite ve renal
arterlerde gorilur. Nabazanlarin  alinamadigi  olgularda
operatif mortalite daha fazladir. Yine alinamayan nabazan
sayisi fazlalastikga mortalite artmaktadir. Renal arterlerin
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tutulumunun olmasi durumunda direncli hipertansiyon olabilir.
Mezenter arterlerin tutulumu olmasi durumunda mortalite
yuksektir.

Kronik aort diseksiyonlari genelde asemptomatik seyreder.
Genelde anevrizma zemininde gerceklesmis oldugundan
kronik agrilan olabilir. Aralikli, kiint gogus agrisi, genis veya
hizli  blyume gosteren anevrizmalarda toraks duvarinin
iskelet yapisinda erozyon olusturmasina bagli siddetli kemik
agrilari gordlebilir. Anevrizmasi olmayan olgular tamamen
asemptomatik seyredebilir.

Kronik tip A diseksiyonlarda aort yetersizligi gelismisse halsizlik,
yorgunluk, dispne, tasikardi seklinde kardiyak vyetersizlik
semptomlari, rahatsiz edici ama ¢ok siddetli olmayan gogus
agrist semptomlari bulunabilir. Yalanci limende olusmus
tromboza sekonder embolik komplikasyonlar gorilebilir. Cok
nadiren interkostal arterlerin okluzyonuna bagli paraparezi
veya parapleji olabilir.

TANI

Oyki; hastada hipertansiyon, bilinen anevrizma varligi, ailevi
bag dokusu hastaliklari, ailesinde anevrizma veya diseksiyon
olan ya da bu nedenle kaybedilenlerin olmasi tanida onem
tasir. ila¢ aliskanligi 6zellikle amfetamin ve kokain benzerleri
sorgulanmalidir.

Fizik muayene ile genelde diseksiyonun olasi komplikasyonlarinin
bulgulari elde edilir. Bu bulgularin varligi diseksiyonun klinik
suphesini gosterir ancak olmamasi da diseksiyonu ekarte
ettirmeyebilir. iskelet kas sistemi anormallikleri olan uzun boylu
hastalarda genel goriinim olarak marfanoid yapidaki hastalarda
aort patolojileri akla getirilmelidir.

Anksiyete, tasikardi, hipotansiyon ya da ciddi hipertansiyona
bagli genel durum bozuklugu olabilir. Hipertansiyon akut
diseksiyonlu olgularin gogunda (%70) bulunur,tip B diseksiyonlu
olgularda hipertansiyon daha sik gorulen bir bulgudur. Tip A
diseksiyonlu hastalar normotansif ya da hipotansif olabilir.
Hipotansiyon tamponad, ruptur, akut aort yetersizligine bagli
konjestif yetersizlik sonucu gorulebilir. Tamponad, senkop,
norolojik olay sonucu serebrovaskiler olay gegirmis olanlar
somnolon halde bulunabilir.

Periferik nabizlarda anormallikler olabilir. Tip A diseksiyonlu
olgularda, tip B diseksiyonlulara gore nabazanlarin
alinamamasi ¢ok daha fazla gorulen bir bulgudur. Aort
diseksiyonu suiphesi olan hastalarin tim nabazanlar palpe
edilmelidir. Ust ekstremitelerde nabazanlarin alinamamasi
asenden aort diseksiyonlarini dusundururken, alt ekstremite
nabazanlarinin alinamamasi ya da farkli olmasi distal aort
diseksiyonunu akla getirmelidir. Diseksiyonun ilerlemesi
veya gercek limene fenestre olmasi, kan akimin tekrar
yonelmesi sonucu nabazanlarda duzelme olabilir. Periferik
nabazanlarin alinamadigi olgularda ekstremitede renk

degisikligi, gastrokinemius adalesinde sertlik, sogukluk,
solukluk olabilir.

Akut aort vyetersizligi gelismis, sol ventrikil volim yuki
olanlarda dinlemekle S3 duyulabilir. Aort vyetersizliginde
normalde sternum sol kenarinda duyulan diyastolik uftrim
diseksiyon sonrasi aort yetersizligi gelisenlerde daha ¢ok
sternumun saginda duyulur.

Perikard tamponadi olan olgularda juguler vendz dolgunluk,
pulsus paradoksus olabilir. Bu hastalar tamponada bagli senkop
gecirmis veya somnolon, letarjik olabilir. Hipotansiyon, senkop
ve suur bulanikligi olan tamponadli olgularda mortalite, bu
bulgularin olmadigi tamponadli hastalara gore 2 kat daha
yuksektir.

Akciger muayenesinde ozellikle sol tarafta solunum seslerinin
alinamamasi aort rupturi ve hemotoraksi dustindurmelidir.
Diseksiyon olgularinda pleural eflizyon, reaksiyonel olarak
pleura enflamasyonuna bagli sekonderde gelisebilir.

Santral ve periferik norolojik muayene yapilmalidir. Akut tip
A diseksiyonlu olgularin %40’\nda norolojik anormallikler
bulunur. Brakiosefalik veya karotis arter tutulumuna bagli
olarak beyin perflizyonu bozulmus, buna bagli inme ve bunun
bulgulan olarak suur kapaliligi, letarji hemipleji, hemiparezi,
olabilir. Serebro-vaskiiler olay tip A diseksiyonlarin %5’inde
gozlenir. Lomber veya interkostal arterlerin malperfizyonuna
bagli spinal kord iskemisi sonucu paraparezi/parapleji gorulur.
Malperflizyona bagli periferal sinirlerin iskemisi sonucu spinal
kord iskemisine benzer bulgular ortaya ¢ikabilir, bunlar onarim
sonrasi duzelir. Hemiplejik ya da paraplejik olgularda onarim
sonrasi dizelme olmaz.

Lokal basiya bagli gelisen komplikasyonlar sonucu ses, kisikligi,
hemoptizi, stridor, ronkus, juguler venoz dolgunluk, ylizde 6dem
ve renk degisikligi, skleralarda 6dem olabilir.

Visseral iskemi gelismis olgularda karin agrisi, hassasiyet
olabilir. ileri olgularda defans rebound bulgulari olabilir. Sok
tablosu ya da genel durumu kotl olan olgularda bu bulgular
anlasilamayabilir.

Kronik diseksiyon ve anevrizma gelismis olanlarda kemik
erozyonu olan bolgelerde agri, aort yetersizligi gelismisse,
karotis arter pulsasyonu gozlenebilir, diyastolik Gfurim
duyulabilir. leri aort yetersizligi olgularinda konjestif
yetersizlik bulgular gorilebilir. Yalanci limenden kaynakli
tromboembolik komplikasyonlar olusmugssa alt ekstremitelerde
agri, sogukluk, solukluk, periferik nabazanlarin alinamamasi,
gastrokinemius adalesinde hassasiyet, sertlik muayene sonucu
tespit edilebilir.

AYIRICI TANI

Miyokard enfarktiisii; gogus agrisi daha ¢ok baski tarzinda ve
yaygin bir agridir. Nefes darligi eslik edebilir. Hastanin bilinen
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oykusinun olmasi risk faktorlerinin  sorgulanmasi tanida
degerlidir. EKG'de tipik iskemik degisiklikler, kardiyak enzimlerde
yukselme vardir.

Pulmoner emboli; dispne, nefes darligi ve plorotik agri, takipne,
ortopne vardir. Derin ven trombozu oykisu sorusturulmalidir.
Bacaklarda agri ve sislik olabilir. EKG'de sag ventrikul yuklenme
bulgulari, yeni gelismis sag dal blogu, inferior derivasyonlarda
Q dalgalari, anterior ST segment degisiklikleri, S1Q3T3 paterni
(Dr'da S dalgasi DIl Q dalgasi ve negatif T dalgasi olmasi),
ekokardiyografide sag ventrikil yliklenme bulgulari olur. Kesin
tani bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi ile konulur.

Aort anevrizmasi; siregelen kronik agri vardir. Genelde
genisleyen anevrizma segmentlerinin kemik dokulara yaptigi
basi nedeniyle agn olur. Riptire anevrizma olgulariyla daha
siklikla karisabilir. Genel durum bozuklugu, hipotansiyon
kardiyovaskdiler kollaps bulgulari vardir. Hemoglobin diisukligu
ve BT anjiyo ile tani konulur.

Akut aort yetersizligi; kardiyovaskuler kollaps ve pulmoner
o6demle basvururlar. Genelde en sik nedenleri enfektif endokardit
ve aort diseksiyonudur. Daha sonra travma, iyatrojenik nedenler
gelir. Etiyolojiye yonelik oyku tanida onemlidir. Ekokardiyografi
ayirici tani igin en onemli aractir.

Perikardit; keskin ve ploretik tarzda agri vardir, otururken one
dogru egilmeyle agrida azalma olur. Pariatel perikard igindeki
basincin azalmasina baglidir. inspirasyon ve dksiirmeyle agrida
artis olur. Uremik ya da romatolojik nedenlere bagli olan
perikarditlerde agr olmayabilir. Sternum sol kenari boyunca
en iyi steteskopun diyaframatik kismi ile duyulan perikard
strtinme sesi vardir. Ates bazi olgularda eslik edebilir. Eftizyonlu
perikarditlerde tani ¢cok daha kolay konulabilir. EKG de yaygin ST
elevasyonlari vardir.

Kas-iskelet sistemi agrilari; mevcut kemik deformasyonlarina
bagli gelisen kronik agridir. Agri daha cok bel ve kalcadadir.
Postur degisikligi ile agrida azalma olabilir.

Pnomotoraks; ani gelisen ploretik agri ve nefes darligi ile
gelirler. Akciger grafisi ile kolaylikla tani konulabilir.

Periferik arter hastaligi; ozellikle alt ekstremitede malperfiuizyon
gelismis hastalarda karisabilir. Hastanin dykusu en onemli ayirt
ettirici faktor olabilir. Ayaklarda trofik degisikliklerin eslik etmesi
ve agrinin alt ekstremitelere lokalizasyonu ayirt ettirmede
onemlidir.

TANI TESTLERI

Laboratuvar Metotlari

Tam kan sayimi, kardiyak enzimlerin, karaciger, bobrek fonksiyon
testlerinin oldugu genis biyokimya testi, kan grubu tayini
yapilmalidir. Diseksiyonun ilk saatlerinde gelenlerde belirgin
bir degisiklik olmasa da, biraz daha geg saatte gelenlerde hafif
bir lokositoz olabilir. Ciddi malperflizyon bulgusu olanlarda

karaciger, bobrek fonksiyon testleri ve laktik asit diizeyi yliksek
olabilir.

Ekstrinsik yolun aktivasyonu sonucu D-dimer seviyeleri
diseksiyonlu olgularda yiiksek olabilir. 500 ng/mL uzeri olgularda
klinikte uyumluysa diseksiyon lehine dusunmek gerekir.

EKG

Akut tip A diseksiyonlarda belirgin iskemik degisiklikler
tahmin edildigi kadar yuksek olmayip ancak %20 oraninda
gorilur. Koroner ostiumlarin tutuldugu olgularin 1/3 non-
spesifik  repolarizasyon  anormallikleri ~ vardir.  Koroner
ostium tutulumlarinin ¢ogunlugunda koroner iskemisine ait
spesifik bulgular EKG'de gorulmeyebilir. Ayrica uzun sureli
hipertansiyona bagli sol ventrikul hipertrofi bulgulari vardir.
Hemoperikardiyum varsa dusuk voltaji QRS kompleksleri
olabilir.

Akciger Grafisi

Tum akut tip A diseksiyonlu olgularin blyuk ¢ogunlugunda
(%60-90) anormallikler bulunur. Mediyastende genisleme,
trakeanin saga dogru deviasyonu, aort topuzunun kaybolmasiyla
duzensiz aort konturu, aorto-pulmoner pencerenin keskinliginin
kaybl, sol tarafta plevral efflizyon gozlenebilir. Aort konturunun
kaybi ve aort golgesinin genislemesi akciger grafisinde gorilen
en yaygin anormalliktir. Diseksiyon olgularinin 1/3 grafi normal
olabilir. Tip B diseksiyonlarda bu oran biraz daha fazladir.

Goriintiileme Metotlari

Supheye yer birakmayacak olcude akut diseksiyonun anatomik
ozelliklerini ortaya koymalidir. Zaten anksiyete igindeki, genel
durumu bozuk olan hastaya hizli ve sikintisiz bir tani metodu
kullanilmalidir. Gorilintileme metotlariyla intimal yirtik, re-
entry (gergek ve yalanci lumen arasi gegisin oldugu bolgeler)
noktalari,yalanci limende akim ve trombds varligi,aort kapagin
durumu, koroner ostiumlarin perfizyonu, miyokard iskemisi ve
kasilma gucu, brakiosefalik dallarin ve visseral dallarin tutulumu
degerlendirilmelidir.

BT Anjiyografi
En siklikla kullanilan gorlntileme yontemidir. Yiksek
spesifite ve sensitiviteye sahipdir. Uc boyutlu imajlar

olusturmak suretiyle sadece taninin konulmasi degil ayni
zamanda tedavinin planlanmasinda yardimci olur. Cok kisa
sure icinde cekim yapilabilmektedir. Bu ylizden hemodinamik
bozuklugu olan hastada tani i¢cin hemen kullanilabilecek bir
goruntuleme metodudur. Cekim mutlaka torako-abdominal
planlar cekilerek yapilmali, gerekirse periferik vaskuler yapilar
icin ekstremitelerin goruntilerini almak uygun olur. Aortik
pulsasyondan kaynaklanabilecek artefaktlari onlemek icin
mutlaka EKG ile uyum saglanarak cekim yapilmalidir. Yalanci
limen ve gergek limendeki kontrast farkliliklari nedeniyle
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diseksiyon tanisini koymak kolaydir. Genelde yalanci lumende
akim daha yavastir, kontrast daha az gorilur ve gergek limene
gore cap daha genistir. Kontrast madde kullanimi, radyasyon,
koroner damarlarin ve aort kapagin degerlendirilmesindeki
eksiklikler,takilmig implantlardan kaynaklanabilecek artefaktlar
dezevantajidir.

MR Anjiyografi

Hemodinamik olarak stabil hastalarda kullanilabilir. Gergek ve
yalanci lumenler arasindaki akim farkliigini belirleyebilir. EKG
ile uyumlu olarak cekim yapilirsa aort yetersizligi hakkinda da
fikir verebilir. Radyasyon dozu yoktur, verilen kontrast ajanin
iyodlu kontrastlara gore nefrotoksik o6zelligi cok daha azdir.
Kontrast maddesiz yapilan MR c¢ekimlerinin tanisal degeri
dusuktlr. Cekim suresi uzundur, bu sureyi tolere edebilecek
uygunluktaki hastada tercih edilebilir. Klostrofobisi, pacemaker,
anevrizma klipsleri gibi metal yapida prostetik madde tasiyan
hastalarda olanlarda uygun olmayabilir.

Aortografi

Bugliin icin tamamen yerini BT anjiyografi almistir. Ancak
endovaskuler girisim yapilacak olan olgularla bir sekilde BT
ya da MR kullanilamayacagl durumda, klinik olarak ciddi aort
diseksiyonu suphesi varsa tercih edilebilir. Aort yetersizligini,
koroner iskemiyi gosterir. Yalanci negatif sonug verebilmektedir.
Her iki limende de ayni opasitenin izlendigi, yalanci limenin
tromboze oldugu durumlarda intimal flap segilemeyebilir.

Transo6zafagial Eko (TEE)

Ozellikle hemodinamik instabilitesi olan hastalarda yatak
basinda yapilabilir,hemen sonuc verir.intimal yirtik yerini,yalanci
limende akim farkliligini, trombus varligini, fenestrasyonlari,
koroner arterlerin tutulumunu, aort yetersizligini, ventrikul
kasilma guclnu, perikard efflizyonunu gosterir. Yiksek oranda
sensitivite ve spesifite gdsterir. Ozofagusa probu yerlestirmek
icin sedasyona ihtiyag¢ olunmasi, hemodinamik bozuklugu olan
hastalarda bunun olumsuz sonuglarinin olabilmesi, islemi
yapacak kisinin deneyimi en onemli dezevantajlaridir. Daha cok
tip A diseksiyonlarin tanisinda belirleyicidir. BT anjiyografiden
sonra tani koymada ikinci sirada yer alir.

Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)

Tip A diseksiyonlarin tanisinda yardimcidir, ancak daha
ok komplikasyonlarin degerlendirilmesinde, aort kapak
yetersizligi, perikard effuzyonu, ventrikul kontraksiyonlarinin
degerlendirilmesinde anlamlidir. Duyarlik ve 6zgilligi BT, MR
anjiyografi ve TEE sonra gelir. Tip B diseksiyonlarin tanisinda
kullanilamaz.

TEDAVI

Her turll akut diseksiyon acil servise geldikten sonra mutlaka
aort cerrahisi yapilan bir kalp damar cerrahisi Unitesine
sevkedilmeli ya da mevcutsa acilen bilgilendirilmelidir.

Akut tip A diseksiyonlar acil operasyonu gerektiren bir durumdur.
Opere olmayan olgularda ilk 48 saatte mortalite %50°dir. ilk
24 saatlik slrede mortalite, opere olmayan olgularda her saat
basi %1 artar. Ozellikle hipotansiyon, senkop ve suur bulanikligi
olan perikard tamponadi olan hastalar cok acil aortik cerrahi
uygulanmali, hatta zaman kazanmak igin bir miktar tamponad
yapan kanin perikardiosentezle acil serviste bosaltilmasi
yapilabilir.

Akut tip B diseksiyonlara genelde tibbi mudahale yapilmasi
egilimi vardir. Medikal tedavi yapilan olgularin sagkalim orani
daha yuksektir..

Cerrahi girisim tip B diseksiyonlarda komplike hale gelirse
uygulama egilimi daha on planda gelmektedir. Major aort
dallarinda okluzyonla giden malperflizyon bulgulari, gegmeyen
hipertansiyon ve agri, diseksiyonun yayilim gdstermesi, 5,5
cm< anevrizma ya da aort duvari boyunca olan hematomda
hizli genisleme ile ruptlre gidisin ya da ruptur olmasinda
girisim yapilmalidir. Tedavi girisimi acik cerrahi girisim veya
torasik endovaskuler stent (TEVAR) uygulamasiyle yapilabilir.
TEVAR cerrahiye gore mortalite ve morbiditesi daha dusuktur.
Acik cerrahi uygulanan tip B aort diseksiyonlarinda mortalite
orani, TEVAR uygulanan olgulara gore en az 2 kat daha
yuksektir.

Medikal tedavi; yogun bakimda ya da hastanin sevki slresince
acil gozlemde iken uygulanabilir. Tip A diseksiyonlar igin
operasyona alinana kadar olan surecte, tip B diseksiyonlarda
hastanin stabilizasyonu ve akut olayin sogutulmasi icin yapilir.
Mutlaka invasif hemodinamik monitorizasyon yapilmalidir.
invasif kan basinci, idrar kateterizasyonu, kalp ritmi takibi
yapilmalidir. Agriy1 kesmek icin gerekirse opiad turevleri
kullanilabilir.

Akut diseksiyonlu olgularda; temel hedef kan basincini ve kalp
hizini, aort duvar gerilimini azaltmak amaciyla kontrol altina
almaktir. Sistolik kan basinci 100-120 mmHg, kalp hizini 60
vuru/dakika’ya dustrmek hedeflenmelidir. Beta-blokorler hem
kan basincini dusirmek hem de aort duvar gerilimini azaltmak
icin ilk tercih edilmesi gereken ilactir. Eger ciddi kronik
obstriktif akciger hastaligi varsa diltiazem tercih edilebilir. Kan
basinci yuksek olmasa bile yine beta-bloker tedavi verilmelidir.
Beta-blokor tedavi intravenoz yolla verilmelidir.

Refleks tasikardiden sakinmak icin kalp hizi beta-blokorlerle
kontrol altina alindiktan sonra vazodilatator Ozellikli
antihipertansif ajanlar baslanmalidir.

Kronik diseksiyonda medikal tedavi hastanin gelisebilecek
komplikasyonlardan ve olasi girisimlerden korunmasi igin
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uygulanir. Buda hastada diseksiyon zemininde gelisecek
anevrizma ve buna bagli riptdrddr.

Agresif kan basinci tedavisi ile kan basinci <120/80 mmHg
tutulmall,

LDL seviyesini dustirmek i¢in statin kullanilmall,

Sigaranin biraktirilmasi,

Adirlik kaldirma gibi zorlanmayi gerektiren egsersizden
kagimilmali,

Duzenli araliklarla tomografik olcumler vyapilarak aortun
buytume hizi takip edilmelidir.
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GIRIS VE TANIM

Akut arteriyel tikaniklik, ekstremitenin arteriyel kan akiminda
ciddi miktarda azalma sonucu ortaya ¢ikan uzuv canliligini
tehlikeye sokacak klinik tablodur. Hizla teshis edilip
tedavisi baglanmadigi takdirde amputasyon, hatta olumle
sonuglanabilir. Girisimsel tedavi yontemlerindeki gelismelere
ragmen ampltasyon ve 6lim oranlari akut arteriyel tikaniklarda
halen yuksektir. Amputasyon olgularin %10-30 gorilmekte,
mortalite oranlari 30 ginde %15e yaklagmaktadir. Tedavi
icin antikoagulan, cerrahi yontemler, trombolizis, mekanik
trombektomi yontemleri kullanilmaktadir.

EPIDEMIYOLOJI

Akut arteriyel tikanikligin gergek insidansini tam olarak
belirlemek mimkin olmamakla beraber, alt ekstremite igin
9-16 olgu/100 bin kisi/yil; ust ekstremite icin 1-3 olgu/100
bin kisi/yil oldugu yoniinde yayinlar bulunmaktadir. Bu patoloji
mudahale gerektiren damar hastaliklarinin yaklasik %10-15’ini
olusturur.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Ekstremiteye olan kan akimi ani olarak azalir; travma ve
iyatrojenik sebepler disinda bu duruma neden olan iki sebep
vardir;

1. Embolik nedenler; genelde arteriyel yatakta belirgin bir
bozukluk yoktur,

2. Trombotik nedenler; siklikla daha onceden bilinen periferik
arteriyel hastalik zemininde gelisir.

Teshis ve prognoz agisindan iki durum farklilik yaratmakla
birlikte, erken donem arteriyel akimin yeniden saglanmasi
acisindan  uygulanacak girisimsel ydntemde buyuk bir
farklilik olusturmamaktadir. Bu etiyolojik faktorlerin sikligina
bakildiginda en sik in situ tromboz (%41), embolizm (%38),
baypass tikanikliklari (%15), popliteal arter trombozu (%3),
travma (%2), iyatrojenik nedenler (%2) olarak karsimiza ¢ikar
(Tablo 1).

Embolizm: Arteriyel dolagima katilan materyalin periferik
arteriyel sistemde bir bolgeyi tikamasi anlamina gelir. Genelde

kaynak, kalptir ve kalbin icinde bulunan mural trombusten
kopan materyal emboliye neden olur. Diger bir emboli kaynagi
da yaygin aterosklerozu olan hastalarda arteriyel yapinin
proksimalinden kopan aterosklerotik debris olabilir. Emboli
bulundugu vyerden koptugunda, genis arterlerden gegerek
perifere dogru ilerler ve damar capinin azaldigi, ozellikle
bifurkasyon bolgelerine yerlesme egilimi gosterir. Emboli
herhangi bir arteri tikayabilirse de alt ekstremitede ana femoral
ve popliteal arterler siklikla etkilenen bolgedir. Tek buyuk
bir emboli aortik bifurkasyon diizeyini de tikayabilir (saddle
emboli). Bu tip emboli her iki alt ekstremitede iskemi yaratacagi
icin klinik tablo daha agir seyreder. Ust ekstremitede brakiyal
arter bifurkasyonu siklikla tutulan boélgedir (Tablo 2).

Emboli sonucu olusan iskemi genelde agir seyreder ¢unki
gorece normal olan arteriyel yapida kolleteralizasyon azdir,
buda iskeminin belirgin olmasina yol agar. Etkilenen ekstremite
dogal rengini kaybetmis, beyazdir, norolojik belirtiler (6zellikle
duyu kaybi) vardir. Embolinin distal ve proksimaline sekonder
trombusin oturmasi ile klinik hizla kotulesir. Zaman gectikge
emboliye sekonder trombis kuglk distal dallar tikar, damar
duvarinayapisarak yapilacak embolektominin basarisini dlstrur.

Tablo 1. Akut arteriyel iskemi etiyolojisi

= Series1; Travma
%2; 2%; 2%

= Seriesl;
iyatrojeni Popliteal Arter
k %2; 2%; Trombozu %3;
2% 3%; 3%

Seriesl;

= Series1; Baypas. ,/’/ \

Tikanikliklari \,j
%15; 15%; 15%

= insitu Tromboz %41

= Embolizm %38

= Baypas Tikanikliklar %15
Popliteal Arter Trombozu %3

= Travma %2

= Iyatrojenik %2

(Campbell WB, Ridler BM, Szymanskath. Current Management of Acute Leg
Ischaemia: Results of an Audit by The Vascular Surgical Society of Great
Britain and Ireland. BrJ Surg. 1998; 85: 1498-503)
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Embolik olgularda kaynagi bulabilmek, trombotik olgulara gore
daha kolaydr.

Trombotik olgularda daha onceden kladikasyo semptomu, altta
yatan periferik arter hastaligi nedeniyle vardir. Embolik olgularda
bu semptom yoktur. Karsi taraf ekstremite nabazanlari olgularda
siklikla alinir, trombotik olgularda karsi taraf nabazanlari zayif
ya da alinamayabilir. iskemiye bagli gelien demarkasyon hatti
embolik olgularda hatlari daha kesin, belirgin ve net, trombotik
olgularda daha yaygin genis ve sinirlari dlizensiz olarak gorulur.

EMBOLI KAYNAKLARI

i. Kardiyak Nedenler

Atriyum ve ventrikil kaynakli emboliler en siklikla gorilen
kardiyak nedenli emboli odagidir. Atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda sol atriyumda staz olmasi sonucu trombositten
zengin, beyaz renkli trombus olusur. Akut miyokard infarktusu
sonucu miyokard kasilmasinin ileri derecede bozuk oldugu
durumlarda, arteriyel emboli, kardiyak rezervin kotu olmasi
nedeniyle daha agir bir tablo olusturur. Yine ventrikuler
anevrizmalarda emboli kaynagi olusturabilirler. Nativ mitral
kapak hastaligi, 6zellikle mitral darligr ve mekanik kapaklarda
trombus kaynagi olabilir.

i. Paradoks emboli: Venoz sistemde olan embolik materyalin
patent foramen ovale yoluyla arteriyel sisteme gegerek emboli
yaratmasini ifade eder. Venoz sistemdeki kaynak, derin ven
trombozudur. Derin ven trombozu olan, arteriyel tikaniklik
gelisen ozellikle geng yas grubu olgularda akla gelmelidir.

ii. Endokardit: Ozellikle intravensz (iv) ilac bagimulari,
immunsupresif hastalar, arteriyel/ven6z kateterleri olan
hastalar endokardit agisindan risk altindadirlar. Endokarditin ilk
belirtiside emboli olarak karsimiza ¢ikabilir.

iii. Kalp tiimorleri: Sol atriyumda yerlesen miksomalardan kopan
materyaller emboli kaynag: olabilir. Ozellikle genc hastalarda,
embolektomide cikarilan materyal atipik, gorunimld ise
patolojiye gonderilerek kardiyak timor embolizasyonu ekarte
edilmelidir.

Tablo 2. Akut Tikanikllk Mekanizmalarina Gore Anatomik
Lokalizasyon

Embolizm (%) Tromboz (%)
Aksiller arter 3 0
Brakiyal arter 14 3
Aortik bifurkasyon 3 9
iliyak bifurkasyon 9 16
Femoral bifurkasyon 57 53
Popliteal arter 14 19
(Hallet JW, Mills JL, Earnshaw J, Reekers JA, Rooket. Comprehensive Vascular
and Endovascular Surgery: Expert Consult Online and Print. UK: Elsevier
Health Sciences; 2009)

ii.Non-kardiyak Embolizm

i. Atheroembolizm: Yaygin aterosklerozu olan hastalarda
gorunur. Aortik ark, desandan aortadan, abdominal aortadan
kopan plak veya trombdusler emboli kaynagi olur. Bu tdr
embolizasyonlar kendiliginden olabildigi gibi kateter bazli
girisimler yapilirken iyatrojenik olarakta ortaya ¢ikabilir.

ii. Aortik mural trombiis: Aort duvari patolojisi olmadan
hiperkoaglilabilite durumlarinda aort duvarinda trombus
gelismesi sonucu olur. Bu hastalar ateroskleroz olmamasi
ve kardiyak degerlendirmelerinin  normal olmasi ile
karakterizedirler. Ekstremitedeki embolizasyon girisimsel
olarak tedavi edilirken, aort duvarindaki mural trombis igin
antikoagulan kullanilir.

Tromboz: Aterosklerotik plaklarin Uzerinde olusan progresif
bir sure¢ oldugu icin klinik tablo genelde embolik olgulardaki
kadar guraltilu seyretmez. Bu olgularda var olan aterosklerotik
hastalik, periferik arter hastaligi nedeniyle kollateraller yaygin
olusmustur. Hastalarin sikayetleri, tikanikligin artmasi ile zaman
icinde artar, buna ragmen multi-segmenter gelisen trombozlar
agir klinik tablolar olusturabilir.

Tromboz Sebepleri

I.  Atherosklerotik daralma: Trombozlarin en &nemli
sebebidir. Ozellikle alt ekstremite periferik arterlerinde olan
progresif aterosklerotik daralmalarda gelisir. Daralmanin
Uzerine trombositten zengin trombis yerlesir. Koroner arter
ve karotis darliklarinda tespit edilmis olan plak riptari
sonucu embolizasyon periferik arterler icin kanitlanmamistir.
Aterosklerotik damarlarda plak riptiri  sonucu distal
embolizasyon olabilecegi varsayilabilir.

il. Hiperkoagiilabilite durumlan: Aterosklerotik hastaligin
olmadig, hiperkoagulabilite, dusuk arteriyel akim, hiperviskozite
gibi durumlarda insitu tromboz gelisebilir. Maligniteler,
trombosit fonksiyon bozukluklari (heparinle induklenen
trombositopeni; HIT) bu duruma ornektir, genellikle venoz
trombozlarla beraberdir.

ili. Vasospazm: Sekonder raynaud hastaligi dijital iskemi
yaratabilir,  primer  raynaud fenomeni, intra-arteriyel
enjeksiyonlarda vasospazma neden olabilir.

ili. Aort diseksiyonu: Genelde iliyak bifurkasyonu etkileyerek
iliyak arter trombozu klinigi yaratir. Beraberinde sirt ve bel agrisi
vardir, bobrek yetmezligi gibi organ malperflizyonu bulgularida
gorulebilir.

iiiil. Baypass greft okliizyonlar: Patent sentetik greftlerin
trombozu olarak ortaya ¢ikar.

KLINIK

Akut arteriyel tikanikligin klinigini; tikanikligin yeri, ilgili
bolgenin genisligi, kollateral dolasimin varligr ve yeterliligi,
surec icine tekrar eklenen trombus yuki ve hastanin genel
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durumu belirler. Hastalarin ilk sikayeti agridir. Emboli
sonucu gelisen, damar yapisi normal hastalarda agri; ani
baslayan, dayanilmaz derecede siddetli sekilde hissedilirken,
kolleteralizasyonu olan, kronik zeminde gelisen trombo-
embolilerde agri daha az siddette olabilir. Kronik hastaliklarda
nabiz muayenesi yaniltici olabilirken, kronik zemini olmayan
hastalarda bilateral yapilan nabiz muayenesinde tikaniklik
olan tarafta nabiz alinamaz. Etkilen ekstremite soguk ve soluk
gorinumdedir. Hasta etkilenen ekstremitede hissizlik oldugunu
ifade edebilir. Cok nadiren ilerlemis olgular (6zellikle kronik
zemindeki trombo-embolik kdkenli olgularda) hastanin sikayeti
etkilenen ekstremiteyi hareket ettiremedigi yoninde olabilir.

TANI

Fizik Muayene

Akut iskemide ilk duyusal sinirler etkilenir, duyu kaybi akut
iskeminin ilk belirtisidir. Ardindan motor sinirler etkilenir, kas
gucu kaybi baslar,sonra deri ve son olarak kas dokusu etkilenmeye
baslar. Bu durumda motor kaybin iskeminin ilerlemis bulgusu
oldugunu unutmamak gerekir. iskeminin baslangicinda deri
rengi soluktur, iskemi ilerleyince venodilatasyon sonucu deri
rengi koyu maviye doner, bu diizeyde venoz akim bosalabildigi
icin deri Uzerine basmakla, ya da parmakla sivazlaninca beyaza
déner. iskeminin devami halinde venéz akimda durdugu icin
basmakla rengin acilmadigi koyu mavi deri rengi olusur. Bu
durumda artik deri viabl degildir. Bu safhada revaskilarizasyon
yapilirsa kompartman sendromu ve bdbrek yetmezligi riski
yuksektir.

Baslangic semptomlari iskemi ciddiyetine bagli olarak
dayanilmayacak derecede buyuk bir agn ile hafif klodikasyo
arasinda degisir. Ciddi iskemide olan agri, his ve glc kaybi
teshisi kolaylastirirken daha hafif klinikte norojenik ve kas
iskelet sistemi kokenli agri ile karisabilir. Ciddi iskemide ilk 6-8
saat ok onemlidir, bu strenin sonrasinda irreversibl kas hasari
baslar. Ekstremite muayenesinde klasik “P” bulgulari bulunur;
Pain (agn),

Pallor (solukluk, solgunluk),

Paresis (kas gucu kaybi),

Pulse deficit (nabiz azalmasi, yoklugu),

Parestezi (duyu kaybi),

Perishing (6lmek, kaybolmak).

Mermer rengi beyaz deri akut total iskemi bulgusudur. Kapiller
dolum olmasi az da olsa perflizyon oldugunun isareti olabilir.
Ekstremitede degisik olgiide duyu kaybi gorilur, kaslarda sertlik
olmasi iskemi suresinin uzadiginin isaretidir.

Akut uzuv iskemisi siniflamasi; hasta yatagi basinda, hizla klinik
bulgu ve doppler degerlendirilmesine gore yapilir (Tablo 3).
Sinif 1: Viyabilite kaybi yoktur, akut baslayan klodikasyon vardir,
egzersiz ve medikal tedavi ile takibe baslanir.

Sinif 2: Girisim gerektirir, gecikildigi takdirde doku kaybina
gidebilir, 2A; semielektif olarak duslnulebirse, bu olgularda
klinigin ciddiyetine gore girisim zamanlamasina karar vermek
uygun olur. 2B; acil bir durumdur,

Sinif 3: Geri donlsimsuiz iskemidir, kan akiminin restorasyonu
rabdomyoliz riski getirecegi icin amputasyon/konservatif tedavi
adayidir.

Laboratuvar Testleri

Hastalardan tam kan sayimi, idrar tetkiki ve oOzellikle renal
fonksiyon testlerini iceren biyokimya testleri istenmelidir.
Ozellikle gecikmis olgular ve kreatinin yiiksekligi nedeniyle
takip altindaki hastalar da akut renal yetersizlik gelisme
olasiligr ylksektir. Kanama pihtilasma zamani ve koagulasyon
testleri olgulara girisim uygulanacadi icin istenmelidir.

Goriintiileme Metotlari

Doppler USG: ilk degerlendirme el Doppleri ile hasta basinda
yapilmalidir. Normal bifazik akim paterninin alinmasi tikaniklik
teshisini ekarte ettirir. Distal yatakta azalmis monofazik
akim alinmasi proksimalde darlik oldugu teshisini koydurur.
Hi¢ akim alinamamasi kétl prognoz gostergesidir. Daha az
ciddi durumlarda doppler usg ile Olculen bilek basincinin
30-50 mmHg olmasi ve ayak bilegi-kol (ankle-brakiyal)
basing indeksinin 0,3’Un altinda olmasi subkritik akut iskemi
dusiindurdr. Doppler ile vendz akimlarda degerlendirilebilir;
vendz akiminda olmamasi klinik durumun ciddiyetini gosterir.

Tablo 3. Akut ekstremite iskemi siniflamasi

Doppler sinyali
Sinif Tanim/prognoz ..
Duyu kaybi Motor kayip Arteriyel Venoz

1 | Viyabl Acil tehdit yok Yok Yok Var Var

2 | Risk altinda

A | Sinirda Uygun tedavi ile kurtarilabilir Minimal/yok Yok Yok Var

B | Acil Hizli revaskilarizasyonla kurtarilabilir Var, istirahat agrisi mevcut Hafif/orta Yok Var

3 | Donusumsiiz | Major doku kaybi, kalici sinir hasari Derin,agri duyusu ok Derin, katilagmis Yok Yok
(Rutherford RB, Baker JD, Erns TC, et al. Recommended standards for reports dealing with lower extremity ischemia: revised version.J vasc surg. 1997; 26: 517-538)
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Bilgisayarli yomografik anjiyografi: Akut arteriyal ttkanmalarda
hizli ve dogru sonug verir. Hastanin renal durumuna gore
kullanilan kontrast maddenin yan etkilerinin olabilecedi goz
onunde bulundurulmalidir.

Anjiyografi: Teknik olanagin bulundugu kliniklerde hibrid
ameliyat odalarinda DSA teknigi ile yapilacak konvansiyonel
arteriyografiler  birden fazla bodlgedeki tikanikliklarin
degerlendirilmesinde, trombolizis, perkitan trombektomi,
endovaskdler girisimler gibi tedavi metotlarinin planlamasi ve
uygulanmasi icin kullanilabilir.

Anjiyografik olarak, embolik kokenli olgularda aterosklerotik,
periferik arteriyel hastaligi dusundurecek sekilde vaskuler
yapl, kollateral yoklugu, arteriyel akimda ani kesinti gozlenir.
Trombotik kokenli olgularda anjiyografide diffiiz ateroskleroz,
giderek daralma gosteren diizensiz kesintilerin oldugu bir
arteriyel anatomi vardir. Kollateral vaskdler yapi iyi gelismistir.

AYIRICI TANI

Kas ve iskelet sistemine ait dejeneratif hastaliklar; ozellikle
trombo-embolik kokenli olgularda ayirici tani igin gozonunde
tutulmalidir.

Norojenik agriya neden olan dejeneratif hastaliklar, spinal
kanal basisi yapan hastaliklar yine tromboembolik kokenli
okltzyonlarla karisir.

Bu olgularin yasli olmasi ve kronik agrilarinin olmasi hastalarin
tanilarinin - konulmasinda gecikmeye neden olur. Mutlaka
ekstremite muayenesi sirasinda kapiller nabazanlar ve periferik
nabazanlar degerlendirilmelidir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Tedavi secenekleri;

i. Antikoagiilasyon,

il. Operatif tedavi,

ili. Endovaskiiler tedavi.

I. Antikoagiilasyon: Uzuv viabilse ve diger tedavi secenekleri
yas, komorbid durumlar nedeniyle  dusinulmuiyorsa
uygulanabilir. Siklikla heparin kullanilir. Heparinin trombolitik
etkisi olmamasina karsin, sekonder trombozun olusumunu

engeller ve intrensek trombolitik aktiviteye pihtiyi eritmesi
icin zaman kazandinir. Ancak daima hatirda tutulmalidir ki,
antikoagulan tedavi akut tikanmalarda tedavi yontemi olarak
degil, diger tedavileri destekleyici olarak kullanilmaktadir.

il. Operatif tedavi: 1963 senesinde Fogarty ve arknin
tanimladigi balon kateter embolektomi yontemi, altin standart
olarak kullanilmaktadir. Yaygin aterosklerotik hastaliga
trombozun eklendigi durumlarda embolektomi/trombektomi
islemlerine arteriyel baypas prosedurleri de eklenebilmektedir.
ili. Endovaskiiler tedavi: Mekanik trombektomi, aspirasyon
embolektomi  uygulanabilmektedir.  Perkitan  tromboliz
yontemlerindede cerrahi olarak ulasilmasi midmkin olmayan
klicuk capli arterlerde trombolizis yapilabilmektedir.

PROGNOZ

Bu tedavi yontemlerinin seciminde hem hastanin durumu
hemde merkezin tecriibesi g6z 6niine alinmalidir.

Sinif 2B gibi hizla midahele ihtiyacinin oldugu durumlarda
halen cerrahi tedavi onceligini korumaktadir. Sinif 2A'da eger
merkezin tecriibesi varsa hastaya gore se¢im yapilarak intra
arteriyel trombolizis ve/veya mekanik trombektomi yapilabilir
(Tablo 3).

Hastalarda prognozu belirleyen eslik eden diger hastalik
durumlaridir (co-morbid durumlar). Akut arteriyel tikanikligi
olan hastalarda siklikla eslik eden koroner arter hastaligi, diger
aterosklerotik hastaliklar, kardiyak yetersizlik nedenleriyle akut
miyokard infarktlsu veya dusuk kalp debisi ile karsilasilmasi
kotl prognoz gostergesidir.
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ANEVRIZMALAR

Tanim: Anevrizma herhangi bir vaskiler yapida gelisen
dilatasyondur. Siklikla arteriyel sistemde nadir olarak venoz
sistemde de gorulur.

ARTERIYEL ANEVRIZMALAR

Arteriyel yapinin, lokalize olarak tim histolojik kesitleriyle
beraber, ortalamaya gore normal ¢apinin kabaca %50’sinden
fazla artis olusturmasi olarak tanimlanmistir. Normal aort ¢api
ortalama 2-2,1 cm,olup kabaca 3 cm Uzeri aort i¢in anevrizmatik
kabul edilebilir. Aort capi metrekareye gore, erkek ve kadinda
farklilik gosterebildigi i¢in ortalama normal dl¢uiden 2 standart
sapma olarak da anevrizma tanimlanabilmektedir.

Antik ¢aglardan beri anevrizmalar bilinmektedir. Misir, Eber
Papiriislerinde (M.0 2000) ve Eski Yunan'da (M.S. 2 yy) yasamis
unlu bir cerrah olan Antyllusnin anevrizmalara ait tedavi
yontemleri bulunmaktadir.

Anevrizmalar en siklikla aortun infra-renal bolgesinde yer alir.
Infra-renal aort anevrizmalari arteriyel anevrizmalar icinde en
fazla mortalite ve morbidite nedenidir.

Anevrizmalar her yasta gorilebilmesine ragmen yasla beraber
sikligr artis gosterir. Buylk ¢ogunlugu 65 yas ve uzeridir. ELLi bes
yas ve altinda genetik ve bag dokusu hastaliklari distnilmelidir.
Erkeklerde daha sik goralur. Abdominal aort anevrizmalari
gorilme sikligi erkekde kadina gore 4-6 kat fazladir. Kadinlarda
daha agresif seyreder, daha hizli ekspanse olabilir ve daha
kuglk caplarda rupture olabilir. Sigara tum aort anevrizmalari
icin onemli risk faktorl, icmeyenlere gore icenlerde abdominal
aort anevrizma gorilme olasiligr 7 kat fazladir. Sigara vasa
vazorum okluzyonuyle dilatasyonu hizlandirir. Ateroskleroz ve
hipertansiyonda anevrizma olusumunda risk faktorudur.

PATOGENEZ

Normal saglikli bir aort duvarinda diiz kas, elastin ve kollajen
tabakalari konsantrik sekilde bulunurken anevrizma olgularinda
medyal ve adventisyal tabakada elastin ve kollajen miktarlari
azalmis, mediya tabakasinda incelme, lenfosit ve makrofaj
infiltrasyonu vardir. Damar vyapisindaki 0Ozellikle duvar

geriliminde etkin rolu olan elastandaki azalma dilatasyonla
sonuglanir. Anevrizma dilate olurken fizik kurallari geregi
Laplace kanununa gore davranir, ¢cap ne kadar fazlaysa,
uygulanan basing yani kan basinci ne kadar yuksekse arter
duvarina olan basing o denli fazla olacaktir. Bu da dilatasyonu
hizlandiracaktir. Hipertansiyon ve anevrizma genisligi bu
nedenle ruptir olasiligini artirmaktadir.

Normal kan akimi laminer akim seklinde iken anevrizma
olusunca turbulen hale gelir. Akim dinamigindeki bu bozulma
anevrizma duvarinda trombus birikimine ve bunun da distal
arter yataginda embolik semptomlar olusturmasina neden olur.

KLINiK BELIRTILER

Anevrizmalarin  blyldk c¢ogunlugu (%75) asemptomatiktir,
tesadufen tani konulur. Semptomlar temelde etraf dokulara
basi, trombo-embolik komplikasyonlar, cevre dokulara, deriye
flstillze olma, riptdr ve buna bagli 6lum seklinde gordlur.
Asenden aort anevrizmalarinda pulmoner artere fustul, buna
bagli ylksek debili kardiyak yetersizlik, tasikardi, konjestif
yetmezlik semptomlari, trakea basisina bagli nefes darligi,
rupture olursa perikardiyal tamponad bulgulari olabilir. Torasik
aort anevrizmalarinda brons basisina bagli nefes darligi, stridor,
yutma gugliigu gorulebilir. Torasik ya da toroko-abdominal aort
anevrizmalarinda sirt ve bel agrilari gozlenmektedir.
Abdominal aort anevrizmasinda karin ve bel agrisi sikca
gorilmektedir. Abdominal aortanin vena kavaya rupturd
olabilir. Tasikardi, konjestif yetersizlik, ayaklarda 6dem olabilir.
Trombo-embolik semptomlar abdominal aort anevrizmalarinda
daha sik gorulur.

Enflamatuvar anevrizmalarda klasik triad olarak kilo kayb, sirt
ve bel agrisi, sedimantasyon yuksekligi vardir.

Aort anevrizmalarinda agri belirgin hala gelmisse semptomatik
anevrizma olarak adlandirilir ve rupture giden surecin
basladigini belirtir.

Ruptir anevrizmalarin olimcul komplikasyonudur. Ripture
olgularin buylk c¢odunlugu hastaneye ulasamaz. Riptire
olgularda senkop, siddetli karin, bel, sirt adrisi vardir.
Hipotansiyon, sok belirtileri gozlenir.

Asenden veya torasik aort anevrizmalarinda diseksiyon daha
siklikla gelisebilir. Bu olgular siddetli sirt ve gogls agrisi ile
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basvurur. Bu tip olgularda ekstremite ya da visseral organlara
ait malperflizyon bulgulariyla karsilasilabilir. Serebrovaskiler
olay, renal vyetersizlik, ciddi karin agrisi, koroner iskemisi
malperflizyona bagli gorulebilir.

Periferik arteriyel anevrizmalar etraf dokulara basi semptomlari
olusturabilirken, daha siklikla trombo-embolism ile ekstremite
tehdit edici iskemi vyaratirlar. Periferik anevrizmalar aort
anevrizmalarina gore daha nadir ruptur olurlar. Periferik
arterlerin yalanci anevrizmalarinda derinin  butunligund
bozarak ruptur gorulebilir. Etraf dokulara basiya bagli norolojik
semptomlar ve agri yalanci anevrizmalarda siktir.

SINIFLANDIRMA

A- Lokalizasyonlarina Gore

Aort anevrizmalari: Aortun herhangi bir bdlgesinde gelisen
anevrizmalardir. Lokalizasyonuna gore genelde adlandirilir,
asenden, desenden, abdominal ya da hem desenden hem
abdominal aort bolgesini tutuyorsa torako-abdominal aort
anevrizmasi olarak adlandirilir. Aort anevrizmalarinin buyuk
¢ogunlugunu (%90) abdominal aort anevrizmalari olusturur.
Periferik arter anevrizmalari: Periferik arteriyel yatakta gorulur.
Siklik sirasina gore iliyak, popliteal ve femoral anevrizmalar en
cok gorilr. iliyak anevrizmalar genelde infrarenal abdominal
anevrizmalarla onun devami seklinde gorulur. Periferik arter
anevrizmalari iginde izole olarak en sik (%80) popliteal arter
anevrizmasi gorulur. Periferik arter anevrizmalari siklikla
etiyolojik olarak dejeneratif nedenli olsa da arteritlere,
enfeksiyoz ve bag dokusu hastaliklarina bagli gelisebilir.
Femoral ve popliteal arter anevrizmalari siklikla bilateral olarak
gorulirler. Periferik anevrizmalar aort anevrizmalariyla beraber
de gordlebilir. Popliteal arter anevrizmalari abdominal aort
anevrizmaslyle beraber sikca (%15-40) gorulir.

Ust ekstremitelerde en sik subklavian arter anevrizmasi, torasik
¢itkim yolu darliklarina bagli tekrarlayici travmalar sonucu
goralur.

Visseral arter anevrizmalari: Genelde dejeneratif orjinlidir.
Arterit, bag dokusu hastaliklari, genetik nedenlere bagli olarak
da gelisebilir. En siklikla splanknik arter anevrizmalari goralur.
Daha sonra trunkus ¢olyakus ve mezenter arter anevrizmalari
goralur. Splanknik anevrizmalar siklikla kadinlarda ya da portal
hipertansiyonlu hastalarda gorulir. Renal anevrizmalar siklikla
sakkiler yapidadir. Renal arter anevrizmalari, fibromuskiler
displazi olarak bilinen non-aterosklerotik, non-enflamatuvar
proliferatif bir vaskiler hastalikla beraber sik gorilur. Dejeneratif
nedenler, kollojen doku hastaliklari, arteritler, travma renal arter
anevrizmalari nedenleri arasindadir.

B- Arter Duvarinin Biitiinliigiine Gore

Gercek anevrizmalar: Damar duvarinin tum vyapilarn
anevrizma vyapisina istirak eder. Anevrizmanin gelismis

oldugu arteriyel yapi morfolojik olarak anevrizma kesesi
olarak adlandirilir.

Yalanci anevrizmalar (pseudoanerysm): Gercek anevrizmada
oldugu gibi tim arter duvarini tutan bir genisleme yoktur.
Damardaki bir hasar sonucu olusan lokalize yirtik ve bunun
etrafini  cevreleyen hematomla beraber bir anevrizma
gorlntisu verir. Damar butUnligunin kaybolmasi en onemli
ozelliktir. Hematom etraf bag dokusu veya olusumlar tarafindan
cevrelenmistir. Bu olusumlar veya bag dokusu yalanci
anevrizmanin duvarini olusturur. Yalanci anevrizmalar da belli
bir capa ulastiginda ripture olabilir, icinde trombds varsa daha
distaldeki arteriyel yataga emboli kaynagi olabilir. Etraf dokulara
aynen gercek anevrizmalarda oldugu gibi basi semptomlari
olusturabilir, deriye ve komsu dokulara fistillize olabilirler.

En sik nedeni travmadir. Travmalar kesici-delici alet, atesli silah
yaralanmalari, trafik kazalari, yliksekten diisme, invaziv vaskuler
girisimlere bagli iyatrojenik nedenli gorilir. En sik yalanci
anevrizma femoral arter bolgesinde gorulir. Brakial arterde
ust ekstremite arteriyel yapilari icinde en sik yalanci anevrizma
gorulen yerdir. Bunda da temel neden iyatrojenik girisimlerdir.
Daha nadir goriilen bir yalanci anevrizma tipi de peri-
anastomotik anevrizmalardir. Bu tip anevrizmalar herhangi bir
vaskuler operasyon sonrasi anastomoz hattindaki kagaga bagli
olurlar.

C- Morfolojik Yapiya Gore

Fusiform anevrizmalar: Etkilenen damarin tum c¢ap! ile
genisleyerek anevrizma olusturmasidir.  Arteriyel agag
icindeki anevrizmalarin, ozellikle de dejeneratif yapidakilerin,
¢ogunlugunu teskil eder.

Sakkiiler anevrizmalar: Anevrizmanin genelde aort duvarindan
disari dogru (eksantrik) blylmesiyle olusur. Tim aort duvarinin
fusiform anevrizmaya gore daha kuguk bir alanda buyumesiyle
ortaya cikar. Yalanci anevrizmalar ve mikotik anevrizmalarin
cogunlugu bu tip anevrizmalar icinde sayilabilir. Renal arter
anevrizmalari ve intrakranial anevrizmalar genelde eksantrik
yapida, sakkuler, gercek anevrizmalardir. Ekstrakraniyal bolgede
sakkller anevrizma en siklikla renal arterlerde olusur.

Sakkdiler yapidaki gercek anevrizmalarda intrinsik ya da
ekstrinsik bir nedene bagli, fokal olarak damar duvarinda
gelisen zayiflama veya hasar vardir. intrinsik faktérlerde damar
duvarinda yapisal olarak fokal bir yirtik, ayrisma, bozunma vardir.
Sakkdler anevrizmalarin riptir riskinin fusiform anevrizmalara
gore daha fazla olduguna inanilir.

ANEVRIZMALARDA ETiYOLOJiK FAKTORLER

Dejeneratif-aterosklerotik ~ faktorler;  anevrizmalarin  en
stk nedeni olarak kabul edilir. Cogu anevrizmatik hastada
ateroskleroza bagli vaskiiler oklizyon ya da stenozlarda eslik
eder.
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Anevrizmal olgularda matriks butlnliguni bozan enzimatik
yapilari (matriks metaloproteinaz) bloke edici proteinazlarin
(matriks metaloproteinaz inhibe edici doku faktor) miktarinin
azligr tespit edilmistir. Sigara icmek hem yogunluk hem de
sure olarak dejenerasyon da onemli bir etkendir. Sigara aort
duvarinda vaso-vazorumlarin oklizyonuna sebep olarak
dejenerasyon ve anevrizmanin genislemesine neden olur.
Enflamatuvar nedenler: bu tip anevrizmalarda anevrizmanin
etrafinda enflamasyonun tetikledigi fibrotik bir ¢evre bulunur.
infrarenal abdominal aort anevrizmalarinda siklikla anevrizma
kesesinin etrafinda onu cevreleyen ya da etrafinda kismen
bulunan enflamatuvar bir yapi aksiyal bilgisayarli tomografi
(BT) gorintilerinde olabilir. Bu fibrotik yapi retroperitoneal
organlari da sarabilir.

Takayasu arteriti, dev hiicreli arterit, poliarteritis nodasa, Cogan
sendromu, Behget hastaligi, kistik mediyal nekroz olgularinda
enflamatuvar anevrizma gelisimi s6z konusudur.

Disekan Anevrizmalar

Diseksiyon sonucu gelisen damar duvar butinlugindn
bozulmasiyle olusur. Akut distansisyon ve ruptur formunda
gorulebilecegi gibi kronik formda progresif dilatasyon sonucu
gorulebilir. Kronik disekan anevrizmalar oOzellikle kontrolsuz
hipertansiyonlu olgularda daha sik gorulur.

Travmatik: bu tip anevrizmalar yalanci anevrizma seklinde
gelisir. Travma bolgesindeki vaskuler olusumun damar duvarinda
tam bir defekt vardir. Travmanin oldugu bodlgedeki vaskuler
olusumdan ¢ikan kan kontrol edilemeyen hemorajiye neden
olmadan etraf dokular tarafindan sinirlanir. Periferik arteriyel
yataktakiler genelde delici kesici alet yaralanmalari, iyatrojenik
nedenli olusurken aortada olanlar akselerasyon-deselerasyon
yaralanmasi seklinde ve en siklikla aortanin istmus bolgesinde
olusur.

Gelisimsel ve Konjenital Nedenler

Embriyolojik devirde olan yapisal defektlerin kardiyak ya da
vaskuler bozukluklar seklinde gorulmesiyle karakterizedir.
Persistan siyatik arter; embriyolojik devirde mevcut olan siyatik
arterin regrese olmadan kalmasi sonucu olusur. Bu olgularin
%40'nda gluteal bolgede anevrizma gorulur. Pulsatil kitle olarak
palpe edilir.

Kommerell divertikull, aberran sag subklavian arter tzerinde
ortaya ¢ikar. Anevrizma basisina bagli yutma guicligu (disfagia
lusoria) olabilir.

Konjenital abdominal aort anevrizmalari gen¢ hastalarda
olabilir. Tuberoz skleroz ya da diger kollajen doku hastaliklarinda
gorulebilir.

Anevrizma gorulen bir olgunun erkek ikiz kardesinde
de anevrizma olma olasiligi normal insidansin 4-6 Kkati
olabilmektedir.

Enfeksiyoz Nedenler

Arteriyel yapinin hematojen ya da komsuluk yoluyla enfeksiyon
odagindan yayilmasi sonucu gelisen primer enfeksiyonudur.
Primer enfekte arteriyel anevrizmalar genelde sakkuler
yapidadir, bu sebeple sakkiler anevrizmalarda enfeksiyon
varligi arastirilmalidir. Enfeksiyon bakteriyel, fungal, tiberkiloz
ya da sifilize bagli gelisebilir. ilac bagimliligi, ciddi immiin
sistem zayIfligi olan kanser, transplantasyon nedeniyle immuin
supresif alan, HIV enfeksiyonu olan olgularda siktir. Aortanin
herhangi bir yerinde tutulum olabilir.

TANI

Aile Oykiisii: Aile &ykiisiiniin  sorgulanmasi  énemlidir.
Anevrizmasi olan olgularin birinci derecede akrabalarinda
gorulme olasiligi %30°a kadar ¢ikmaktadir. Bu nedenle ozellikle
ikiz kardes, cocuklar ve kardesler de sorgulanmalidir.
intrakaranial anevrizma ya da baska bir aort bélgesinde
anevrizma, polikistik bobrek hastaligi oykusu olanlarda aortik
anevrizma yonunden sorgulanmalidir.

Bag dokusu hastaligi ailevi anevrizmal hastaliklardaki primer
nedenlerden biridir. Ailevi anevrizmal hastalik goriilen bag
dokusu hastaliklari Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu,
Loeys-Dietz sendromu belli basli olanlardir.

Ailevi aortik sendrom olarak bilinen ozellikle torasik ya da
torako-abdominal aort anevrizmalrinda gorulen bir klinik
durumda bulunmaktadir. Bu olgularda belirgin bir bag dokusu
hastaligi bulunmamaktadir. Olgularda kistik medial nekroz
patolojik bulgu olarak tespit edilebilmektedir.

Bikiispid aorta ve Turner sendromunda da ailesel olarak
anevrizmal hastalik gorulebilmektedir.

Fizik Muayene: Periferik ve aort anevrizmalarinda trombo-
embolik bir olay olmugsa ona bagli ekstremitelerin distal
uglarinda renk degisikligi siyonotik,gangrene alanlar gorulebilir.
Popliteal arter anevrizmalari en ¢ok distal iskemi bulgusu
yaratan anevrizmadir. Popliteal anevrizmalarin yarisinda distal
iskemi bulgulari gorilir. Abdominal aort anevrizmalarindan
distale atilan mikro emboliler sonucu ayak parmaklarinda
siyanoz, gangren gelismesiyle seyreden mavi parmak (blue toe)
sendromu gorulebilir. Bunun yani sira femoral ya da popliteal
artere atilan embolilere bagli okliizyon sonucu akut arteriyel
okluzyon bulgulari, alt ekstremitelerde sogukluk, solukluk,
paralizi, parestezi, deride renk degisikligi gorulebilir.
Abdominal aort, popliteal, femoral arterlerin anevrizmalarinda
pulsatil kitle palpe etmek mimkiindiir. Ozellikle hipotansiyon,
karin-bel agrisi ve sok tablosu, karinda pulsatil kitle ile gelende
abdominal aort anevrizmasi rupturd akla gelmelidir. Ripture
anevrizmalarda kasik agrisi, senkop, paralizi, bel bolgesinde ele
gelen kitle olabilir.
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Riptire olmus bitlin anevrizma olgularinda hemorajik sok
tablosu ile karsilasilir. Hastada siklikla senkop dykusu bulunabilir.
Hastaneye basvurdugunda somnolen halde olabilir. Tasikardik,
deri soguk, soluk, femoral ya da pedal nabazanlar alinamayabilir.
Torasik ya da torako-abdominal aort anevrizma rlpturlerinde
hemotoraksa bagli sol tarafta akciger sesleri alinamayabilir.
Asenden aort anevrizma rupturlerinde perikard tamponadina
bagli tasikardi, venoz dolgunluk, nefes darligi olabilir.

Riptire abdominal anevrizmalarda bel bolgesinde hematom
ve kitle palpe edilebilir, Turner bulgusu olarak da bilinir. Venoz
yapilara fustiiluze olmus olgularda yuksek debili yetersizlige
bagli tasikardi, fistule uyan deri bolgesinde tril alinabilir. Venoz
konjesyona bagli ekstremitelerde 6dem bulunabilir.

Torasik ya da torakoabdominal aort anevrizmalarinda brons
basisina bagli ekspiriumda uzama hatta stridor olabilir.
Hiperkstensibl eklemleri, lens subluksasyonu, uvula yuksekligi,
araknodaktili, pektus ekskavatum, skoliozis gibi iskelet kas
sistemine ait bozukluklar artirit bulgulari olanlarda 6zellikle bag
dokusu hastaliklari ve ailevi anevrizma olgulari bulunabildigi
hatirlanmalidir.

Laboratuvar Tetkikleri: Her turli anevrizma ile gelen olguda tam
kan sayimi, karaciger ve renal fonksiyonlar iceren biyokimya
tetkiki yapilmalidir. C-reaktif protein ve eritrosit sedimantasyon
hizi mikotik ya da enflamatuvar anevrizmalarda yuksek olacagi
icin bakilmalidir.

Goriintiileme Yontemleri: Akciger grafisinde mediyastinal
genislemenin olmasi torasik anevrizmalari distindurmelidir.
Doppler USG; ozellikle periferik arter anevrizmalarinin
degerlendirilmesinde 6nemlidir. Anevrizmanin gercek ya da
yalanci olup olmadiginin ayirt edilmesinde 6nem tasir. Yalanci
anevrizmalarda kese iginde tipik ileri geri akim fenomeni olmasi
tani koydurucudur. Iskemik komplikasyon olusan olgularda
iskemiyi ve distal vaskuler yatagin degerlendirilmesinde dnem
tasir. Yapan kisinin degerlendirmesine bagli olan bir tetkik
yontemi olmasi dezevantajidir.

USG; dzellikle abdominal aort anevrizmasi diistinilen olgularda
hem takip hem de tarama testi olarak anevrizma varligini
toplumda ortaya c¢ikarmak igin kullanilabilir. Karin agrisi ve
batinda kitle olan olgularda ayirici tani amagli kullanilabilir.
Obez hastalarda pelvik ve batina ait degerlendirmelerde gliglik
olabilir. Ulasimi kolay, hizli sonug alinabilmesi, non-invasif ve
radyasyonsuz olmamasi avantajidir.

BT anjiyografi; aort anevrizmasi olan tim olgularda torako-
abdominal bolgeyi icerecek sekilde cekilmelidir. Anevrizmanin
boyutlari, baska bolgelerdeki anevrizmanin varligi, riptar
bulgulari, etraf dokularla iliskisini gosterir. Tomografi hem
takip hem tedavi kriterlerini belirleme bakimindan kolay
ulasilabilirligi, tetkik suresinin  kisaligi, gulvenilirliginin
yuksekligi nedeniyle en onemli gorlntileme yontemdir.
Ozellikle riiptiire olgularda en temel tani yéntemidir. Kontrast

madde kullanimina bagli nefrotoksik etkisi ve radyasyon dozu
dezevantajlaridir.

Manyetik rezonans anjiyografi; tim anevrizmalarin takip ve
tedavi planlanmasinda kullanilabilir. Anevrizmanin boyutu,
etraf dokuyle iliskisi, riptur durumu hakkinda bilgi verir. Yine
bag dokusu hastaligi dustindlen olgularda vaskiler yapinin
etrafindaki enflamatuvar prosesi gostermesi agisindan taniyi
destekleyici bulgu verebilir. Zaman alici bir tetkik olmasi en
onemli dezevantajidir bu nedenle riptire olgularda kullanimi
kisitlidir.

Pozitron emisyon BT anjiyografi (PET BT); ozellikle enfeksiyoz
ve enflamatuvar yapida bag dokusu hastaliklariyla seyreden
anevrizmalarda aktivasyon durumunu gostermek ve taniyi
kesinlestirmek acisindan énemlidir.

Ekokardiyografi; asenden aort anevrizmalarinin takibinde
Oonem taslyabilir ancak BT anjiyografi kadar etkin degildir. Aort
anevrizmasi nedeniyle opere edilecek olan olgularda ventrikil
fonksiyonlarinin ve kapak fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde
kullanitmatidir.

AYIRICI TANI

Anevrizmalar olusturduklari basi semptomlari ve palpe edilen
kitle nedeniyle akciger karsinomlari, batin ve retroperitoneal
malignitelerle karisabilir. Ozellikle brons basisi yapan olgular
kronik akciger hastaligi ile karisabilir.

Mikotik anevrizmalar sebebi bilinmeyen ates seklinde
seyredebilir, bakteriyemi yapan nedenlerle endokardit, septisemi,
kronik granulomatoz hastaliklar, kollajen doku hastaliklari ile
karisir. Tani koymak ¢ok zor olabilir. Akla gelmesi gerekir. Bir
sekilde herhangi bir kulturde Uretilen mikroorganizmanin uygun
antibiyotikle tedavisine ragmen hastanin hala semptomatik
olmasi sonucu cektirilen PET BT ile tani konabilir.

Ekstremite iskemisi yaratan durumlarda periferik arter
hastaliklariyla ve vazospastik hastaliklarla karisabilir. Ust
ekstremiteye ait dijital emboli goriilen olgularda torasik ¢ikim
yolu sendromlari ve subklavian anevrizma akla gelmelidir. Alt
ekstremite dijital embolilerinde abdominal aort anevrizmasi ve
popliteal anevrizmalar akilda tutulmalidir.

Torasik aort ya da torako-abdominal aort anevrizmalarinda
sirt ve bel agrisi nedeniyle romatolojik hastaliklar, dejeneratif
osteoartritlerle karisabilir.

Abdominal aort anevrizma rlpturi karin ve bel agrisi yaratan
durumlar, mezenter iskemi, nefrolitiazis, divertikilizis, peptik
ulser, pankreatitle karisabilir. Agr, hipotansiyan, pulsatil
abdominal kitlede ilk akla gelmelidir. Mezenter iskemide
trombo-embolik nedenli olanda agri giderek artis gosterir, post-
prandial olup olmadigi sorgulanmalidir. Akut mezenter iskemide
agn cok siddetlidir. BT tanida 6nemlidir. Nefrolitiazisde bel, flank
veya karinda agri vardir. USG'de hidronefroz bulgulari olabilir.
Divertikilitde agri sol alt kadran ya da flank bodlgesinde olur.



ARTERIYEL ANEVRIZMALAR

Agrinin siddeti birkag glinde giderek artig gosterir, hafif ates
olabilir. Pankreatitde agri karin ve bele vurur. Bulanti-kusma
eslik edebilir. Peptik llserde agn birkag glinde artis gosterir,
bele ve karina vuran sekildedir.

TEDAVI

Anevrizmalarin tedavisi yaratacagi olasi tehlikelere bagli olarak
yapilir. En onemli riskler hastanin kaybedilebilecegi ruptur
riski, iskemiye bagli organ kaybidir. Genelde bir anevrizmanin
rlptir olasiligini kendi genisligi ve anevrizma 6ncesi ve sonrasi
arteriyel yapinin genisligi ile olan iliskisi belirler. Ayrica yerlesim
yeri, etiyolojik faktorler, anevrizmanin yillik genisleme hizi,
ailesel yatkinlik rlptdr riski icin belirleyici faktorlerdir. Gittikce
artan agri yaklasan bir ripturiin ya da ani genislemenin belirtisi
olup bunlar semptomatik anevrizma olarak degerlendirilir.
Bltln anevrizma rlpturleri ya da fistul gelismis olgulara acil
olarak mudahale edilmelidir.

Genel olarak aortik anevrizmalarda asemptomatikse hasta,5,5-6
cm capa ulasmissa tedavi edilmelidir. Ailevi yatkinlik olanlarda
cap 4,5-5cm olarak kabul edilir. Semptomatik olgularda boyut
beklenmez. Sakkiiler anevrizmalarda ruptir olasiligi fazla
oldugu icin boyut bakilmadan tedavi edilebilir.

Periferik anevrizmalarda semptom ortaya cikmissa tedavi
yapilmalidir. Asemptomatik femoral anevrizmalar 3-3,5 cm ¢apa
ulastiysa tedavi énerilir. Ozellikle popliteal anevrizmalarda kese
icinde trombus olusumu fazladir, eklem hareketinin de fazla
oldugu bir bolge olmasi nedeniyle distal arteriyel yatakta iskemi
olasiligi ylksektir. Bu nedenle icinde trombus olan olgular
¢apa bakilmadan tedavi edilmelidir. Popliteal anevrizmalarda
asemptomatik olsa da 2 cm Uzerindeyse tedavi etmekte fayda
vardir. Akut oklude olmus popliteal anevrizma ekstremite kaybi
riski oldugundan acil tedavi edilmelidir.

Yalanci anevrizmalarda 2 c¢cm altinda ve asemptomatik veya
minimal semptomatik olanlar 2-4 haftalik bir stirede tromboze
olarak regrese olabilirler. USG esliginde anevrizma boynuna
kompresyon, trombin enjeksiyonu ile kapatilmaya calisilabilir.
Ancak deri butinliginde bozulma, norolojik sikayetler, agri
olusturuyor, ekspanse oluyorsa cerrahi onarim yapilir.

Mikotik anevrizmlarda tedavi icin belli bir capa ulasmasi
beklenmez bunlarda zaten damar buitiunligld olmadigi ve
semptomatik oldugu icin tedavi edilmelidir.

Visseral arter anevrizmalarinda 2-3 cm Uzerinde, semptomatik
yan agrisi, hematuri olusturan ve dogurganlik cagindaki
kadinlarda gebelik rlptUr riskini artirdigr icin girisim
dusindlmelidir.Visseral arterleri tutan anevrizmalarin ripturleri
daha mortal seyretmektedir.

Anevrizmalarin temel tedavisi cerrahi yolla yapilir. Ancak
anatomik uygunluk olusturan olgularda endovaskuler stent
greftler ile tedavi uygulanabilir. Cerrahide anevrizma segmenti
rezeke edilerek yerine sentetik greft anastomoze edilir.

Endovaskuler stent uygulamasinda perkutan yolla girilerek
stent-greft anevrizma segmentine yerlestirilir. Kan akimi stent-
greft icinden olur, anevrizma kesesinin zamanla regrese olmasi
beklenir.

Anevrizmalarin takibi sirasinda anti-hipertansif ilaglar ile kan
basincinin normal duzeylerde tutulmasi, genisleme miktarini ve
riiptiir riskinin azaltilmasi hedeflenmelidir. Ozellikle beta-bloker,
anjiyotensin reseptor blokerleri ve anjiyotensin donustirucu
enzim inhibitorleri kullanilmalidir. Bunun yani sira takipte statin
ve antiagreganlar da onerilebilir.

VENOZ ANEVRIZMALAR
Vendz anevrizmalar nadir gorulurler. Vendz dilatasyonu
anevrizma kabul edebilmek igin istirakli oldugu venodz

yapinin 2-3 kati genisliginde, ana vendz yapi lzerinde olmall,
varikoz dilatasyon olan bodlgede yer almamali, herhangi bir
yalanci anevrizma veya arterio-venoz malformasyonla iliskili
olmamalidir.

ETiYOLOJI

Venoz anevrizmalar primer (konjenital) ve sekonder (akkis-
edinsel) olarak ayrilir.

Primer-konjenital olanlar kalitimsal bir neden sonucu venéz
duvarin yapisindaki defekte bagli olusur. Klippel-Treanunay
sendromu, norofibromatozis 1 (NF-1), Parker-Weber sendromu
bu tip venoz anevrizmalardandir.

Sekonder vendz anevrizmalar travmatik, enflamasyon,
dejeneratif olaylar, mekanik stres ve venoz hipertansiyona bagli
gelisirler.

Venoz anevrizma histolojik incelemesinde intima kalinlasmis ve
fibrotik, media tabakasindaki duz kas hicrelerinin devamlilig
ortadan kalkmis ya da hig¢ olmayabilir.

KLINIK

Genelde vendz anevrizmalar asemptomatik seyirlidir.
Komplikasyon gelisirse semptomatik hale gelebilir. Tesadifen
baska bir nedenle yapilan inceleme sirasinda tani konuilur.
Anevrizma bolgesinde tromboz gelisimine bagli agri, hassasiyet,
ven0z trombo-emboliye bagli pulmoner trombo-embolism,
rlptir, nadiren lokal kitle ve basiya bagli agri, hassasiyet, 6dem
gorulebilir. Basi nedenli agri, hassasiyet, 6dem en cok popliteal
ven anevrizmalarinda gorulur. Blylk venlerdeki anevrizmalarda
trombo-embolik komplikasyonlar ve pulmoner trombo-emboli
gelisebilir. Non-sirotik hastalarda, portal sistem ve mezenterik
venlerdeki anevrizmalarda sebebi belirsiz karin agrisi olabilir.
Ust ekstremite venlerinin anevrizmalarinda yine nedeni belirsiz
agri gorulebilir.
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ARTERIYEL ANEVRIZMALAR

TANI

Tum vendz anevrizmalarda mutlaka ailede anevrizma, bag
dokusu hastaligi olup olmadigi, son zamanlarda travma gegirip
gecirmedigi sorgulanmalidir.

Fizik muayene; ozellikle ylizeyel venlerin trasesi boyunca yapilan
palpasyonla ve inspeksiyonla tani konulabilir. Ekstremitelerin
yuzeyel venlerinde notr pozisyonda kitle Uzerindeki gerginlik
hissi ekstremitenin elevasyonuyla degisiklik gosterir. Valsalva
manevrasi yaptirmak suretiyle venoz yapinin dolusundaki
farklilik izlenebilir.

Visseral organlarin, portal ve iliyo-kaval sistemin venoz
anevrizmalarinda fizik muayene sirasinda belirgin bulgu
olmayabilir.

Alt ekstremite veya ilio-kaval sisteme ait tromboz gelismis
venoz anevrizmalarda tipki derin ven trombozu ve venoz sistem
yetersizliginde gorildigu gibi alt ekstremitelerde 6dem, ¢ap
farki, malleoler bolgede staza bagli pigmentasyonlar, uzun
sureli olgularda staz Ulserleri gorilebilir.

Ust ekstremitelerde gorllen vendz anevrizmalarda, 6dem ve
ekstremitede ¢ap farki olabilir.

AYIRICI TANI

Yumusak doku timorleri, higromalar ekstremite venoz
anevrizmalariyle, femoral ya da inguinal herniler ise ozellikle
femoral ven anevrizmalariyla karisabilir. Vendz malformasyon ve
hemangiyomalar ile karisabilir. Valsalva manevrasi yaptirilarak
kitlenin dolus degisikligi hem gozle hem palpasyonla kontrol
edilmeli, ekstremitenin notr pozisyonu ve elevasyonuna gore
venoz dolus kontrol edilmelidir.

Juguler venoz anevrizmalar bag ve boyunun yumusak doku
tumorleri, lipoma, lenfanjiyoma, malignansi, hematom, kistik
yapilarla karisabilir.

Goruntuleme metodlarindan renkli Doppler USG periferik vendz
sistem anevrizmalarin vendz malfarmasyon, hemangiyomalarin
ayriminda ©nem tasir. Batina ve pelvise yonelik USG
tetkiklerinde portal sistem, visseral ve ilio-kaval sisteme ait
venOz anevrizmalarin tanisi konulabilir. BT ve MR anjiyografi
yumusak dokularla iligkisini ortaya koymak agisindan énemlidir.

TEDAVi

Popliteal bolge veya femoral venoz anevrizmalarda pulmoner
emboli, anevrizma kesesi icinde trombo-emboli yapma riski
olusturacak trombds yukl ya da serbest trombus bulunuyorsa
cerrahi uygulanmalidir. Antikoagulasyon tek basina tedavide
yeterli olmaz. Asemptomatik seyreden 2 cm ve Uzeri olgular
Doppler USG ile blyime hizi ve komplikasyon gelistirme
olasiligr yonlinden takip edilebilir.

Vena kava inferior normal ¢api 1,5-3,7 cm boyutlari arasindadir.
5 cm ve uzeri boyutlar anevrizmatik kabul edilir. Bu olgular
da asemptomatikse takip edilir, eer tromboz, okliizyon varsa
operasyon endikasyonu vardir.

Visseral venlerin anevrizmalari 3 c¢cm uzerinde ise cerrahi
yolla tedavi edilebilir. Juguler ven anevrizmalari genelde
asemptomatik oldugu icin takip edilir, blyume olursa veya
kozmetik nedenlere bagli cerrahi yapilabilir.
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GIRIS VE TANIM

PATOLOJI

Ozellikle alt ekstremitede yiizeyel seyirli venlerin genislemesi,
uzayarak kivrimli bir seyir gostermesi varis olarak adlandirilir.
Yuzeyel venlerde gorulen bu morfolojik degisiklik ven
kapaklarinin yetersizligine bagli olarak kan akiminin vendoz refli
adini verdigimiz geriye kagmasi ile karakterizedir. Normalde
gorinmeyen yuzeyel vendllerin genisleyip deri altinda
orimcek agr goruntlsu olusturmasina ise telenjiektazi adi
verilir. Telenjiektaziler de varisler gibi venoz reflu ile iligkilidir.
Varisler ve telenjiektaziler veya bir baska ifadeyle varikoz venler
kronik venoz yetersizlik ana basligi altinda yer alan patolojik
durumlardir.

EPIDEMIYOLOJI

Varis goriilme insidansi genel populasyonda erkeklerde yillik
%1,9 ve kadinlarda %2,6 olarak bildirilmektedir. Kronik venoz
yetmezlikli hastalar icinde telenjiektaziler %80 oraninda,
varisler ise %20-64 oraninda gorulmektedir. Varisler periferik
arter hastaligindan daha sik gortilmektedir. Varis prevalansi
gelismis ulkelerde, az gelismis Ulkelere gore daha yuksektir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Ven kapak disfonksiyonu, ven ici akim/basing artisi ve ven
duvarinin zayifligi varis olusumunda etki mekanizmalari olarak
dusunulmektedir. Yas arttikca varis artmaktadir. Kadinlarda daha
¢ok gorilmektedir. Ailesel/genetik yatkinlik dikkat ¢cekmektedir.
Etiyolojide diger faktorlerden birisi de konjenital arterio-venoz
fistullerdir. Bu olgularda artmis vendz akim varisleri artirir.
Travmatik arterio-vendz fistillerde de artmis akim vardir. Ven
duvari zayif degilse varis olusumu beklenmez. ikincil faktorler
olarak gebeligin erken doneminde hormonal faktorler, gebeligin
ge¢ doneminde veya abdominal timor olgularinda pelvis igi
basing artisi varis olusumuna sebep olabilir. Meslek geregi
uzun sure ayakta kalmak varis olusumundan sorumlu tutulamaz
ama mevcut varisleri artirir. Gegirilmis derin ven trombozuna
sekonder perforan ven yetersizligi varis sebebi olabilir.

Alt ekstremite vendz yapilari ¢ 6nemli parcadan olusur. Bunlar
yuzeyel venler, baslicalari vena safena magna ve vena safena
parva, perforan venler ve derin venlerdir. Venoz akimin yonu
kapaklarin da yardimiyla asagidan yukariya ve ylizeyden derine
dogrudur.

KLINIK

Hastalar bacak agrisi, bacaklarda gabuk yorulma ve huzursuzluk
hissi tarif ederler. Bu semptomlar bacak ylksege kaldirildiginda
rahatlar. inspeksiyonda bacaklarda varisler, telenjiektaziler,
genis, kivrimli, mavimsi retikuler venler goralur. Telenjiektaziler
genislemis intradermal venullerdir. Caplari 1 mm'’yi ge¢mez.
Retikuler varisler yine intradermal yerlesimli 1-3 mm c¢apa
genislemis, kiviimli mavimsi venullerdir (Resim 1). Uzun slre
ayakta kalan hastalarda perimalleolar 6dem gorulebilir.

Venoz yetmezlik uzun vadede deriyi etkiler. Hemosiderin
birikimine bagli deri rengi koyu kahverengi goriinim alir. Deri
alti dokusunun kronik iltihabi degisiklikleri sonucu beyaz atrofi
gorulebilir. Varis hastalarinda ozellikle perimalleolar yerlesimli
vendz Ulserler klinik tablonun en agir halidir.

RADYOLOJi

Dupleks ultrasonografi varisli venlerin ¢aplarini 6lgmek, vendz
refliyld degerlendirmek, kapak yetmezligini gorintilemek
icin kullanilir. Ultrasonografi yuzeyel venler disinda perforan
venleri ve derin venoz sistemi de degerlendirmemizi saglar.
Perforanlardaki genisleme ve refliyd, derin ven tikanikligini ve
kapak fonksiyonlarini 6greniriz. Ultrasonografi ile refli 1 ile 4
arasinda artan derecede degerlendirilir.

AYIRICI TANI

Varisler ve telenjiektaziler venoz yetmezligin gozle gorilen
semptomlari olarak inspeksiyonla tani koymayr mamkun kilarlar.
Bacak agrisi, sislik veya llser ana semptom olarak mevcutsa
ayirici tanida bacakta agri yapan diger hastaliklari, 6dem ayirici
tanisini ve venoz ulser-iskemik Ulser ayrimini yapmak gerekir.
Venoz yetmezlik tanisi dogrulamak icin ve ylzeyel, perforan
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EKSTREMITEDE VARIS

Resim 1. Alt ekstremitede varikoz venler. Popliteal bolgede
belirgin varisler, baldir dis yan kisminda yaygin daha kuguk varisler
ve deriden kabarik olmayan retikiler venler ve telenjiektaziler
izleniyor

ve/veya derin hangi ven sistemini etkiledigini ayirmak icin en
o6nemli tani araci ultrasonografidir.

TEDAViI VE PROGNOZ

Varislerde tedaviyi korunma, medikal tedavi ve girisimsel/
cerrahi tedaviler olarak ayirabiliriz. Uzun sure ayakta kalmaktan
kaginmak en basit korunma o&nlemidir. Medikal tedavi
kompresyon coraplari ve venotopik ilaglarla saglanir. Varise
bagli agrinin giderilmesi ve yeni varis olusmasini dnlemeye
yoneliktir. Kompresyon coraplari hafif, orta ve yuksek basing
uygulayan ve ekstremiteyi kismen veya tamamen saran boyutta
coraplardir. Hekim hastanin ihtiyacina gore bir corabi seger.
Hastalarin ¢ogunda orta basincli varis coraplar yeterli olur.
Venotopik ilaglar flavonoid ekstreleri, kalsiyum dobesilat gibi
ilaglardir.

Girisimler mevcut varisleri ortadan kaldirmaya yonelik olarak
uygulanir. Varisli damarin buylkliglne gore tedavi segilir.
Telenjiektaziler icin deri Uzerinden lazer uygulamasi yapilabilir.
Sklerozan madde enjeksiyonu bir baska tedavi yoludur. Her
boyutta varisli damara uygulanabilir.

Vena safena magna varislerinde ve diger bulyuk varislerde
radyofrekans ablasyon kateterleri ile endovenoz ablasyon
uygulanir. Vena safena magna veya parvanin cerrahi olarak
stripper isimli 6zel bir alet kullanilarak tamamen ¢ikartilmasi,
miniflebektomi adi verilen islemle varis pakelerinin kuguk
deri insizyonlari ile gikartilmasi ve perforan venlerin ligasyonu
gibi cerrahi metotlar kullanilabilmektedir. Bunun yani sira
endovendz ablasyon dedigimiz laser ya da radyofrekans
kullanilarak hastalikli vendz yapinin ortadan kaldirilmasina
yonelik girisimlerde mevcuttur.

Girisimsel ve cerrahi tedaviler izole yizeysel vendz yetmezlikli
hastalarda iyi sonug verir. Perforan yetmezligi ve derin venoz
yetmezlik hastalarinda islem sonrasi nuks beklenir. Cerrahi
ve girisimsel islem karari dikkatle verilmelidir. Perforanlarin
arastirilip baglanmasi niiksii 6nlemede yararli olabilir. Derin
vendz tikaniklik olgularinda ise  varislere bacagin venoz
donulslnu engelleyecek mudahaleler yapilmamalidir.

Varisli alt ekstremitede istenmeyen sonug, hastaligin
ilerlemesiyle venoz ulserler, staz Ulserleri olugsmasidir. Bu
ulserlerin tedavisinde elevasyon, yara bakimi hatta deri
greftleme ile iyilesme saglanabilir. lyilesme uzun zaman alir.
Hastalarda is gug¢ kaybi ve yataga baglanma s6z konusudur.
Derin venoz yetmezlik ve perforan ven yetmezligi devam ettigi
icin tekrarlayan ulserlerdir. Bu tip staz ulseri olan olgularda
Ozel bandajlar veya yuksek basingli kompresyon coraplari ile
hastanin mobilizasyonu saglanabilir.

Varisli hastalarda olusabilecek komplikasyonlar kanama, derin
ven trombozu ve tromboflebittir. Varisli bacak travmalardan
korunmalidir. Derin ven trombozuna egilimin arttigi durumlarda
anti-emboli ¢oraplari ve uygun hastalarda antikoagtilan ajanlarla
profilaksi varisli hastalarda dusunuilmelidir. Tromboflebitleri
onlemek icin varisli hastalar ayak hijyenine 6nem vermelidir.
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TANIM

Kas hareketine bagli olarak ekstremitelerde o&zelliklede alt
ekstremitede ortaya c¢ikan ve dinlenmekle ortadan kalkan
ekstremite agdrisidir. Klodikasyo, latince kokenli topallama
anlamina gelen claudicare den gelmektedir. Tlrkceye aralikli
topallama seklinde aktarilabilir. Klodikasyonun en sik gorilen
ve en bilinen sekli periferik arter hastaliklari (PAH) sonucu
ortaya ¢ikanidir.

Agri genelde alt ekstremitede kramp seklinde, tutulan kas
bolgesi ve distalinde sertlik hissi ve yorgunlukla karakterizedir.
Daima egsersizle ortaya ¢ikar, genelde belli bir mesafe yurtyus
sirasinda olusur, yokus yukari ¢ikarken ve merdiven ¢ikarken bu
mesafe kasin ihtiya¢ duydugu kan miktari artacagi icin kisalir.
Agrinin ilk baslangi¢ mesafesi, baslangi¢ klodikasyo mesafesi,
hastanin durmak zorunda kalacagi mesafe ise,mutlak klodikasyo
mesafesi olarak adlandirilmaktadir.

Agri kisa sureli dinlenmelerle gecer, bu dinlenmeler ayakta da
olsa agri ortadan kalkar. Tipik klodikasyoda agri asla dinlenme
sirasinda yoktur.

Agrinin ortaya ciktigr yer daima tikali olan arteriyel yatagin
distalidir. Abdominal aorta ve/veya iliyak arter seviyesindeki
damar yataginda ileri stenoz ya da obstriksiyon varsa agri
kal¢ada, uyluk bolgesinde ve en distaldeki major kas grubu olan
bacak kaslarindadir. Abdominal aorta ve/veya iliyak sistemdeki
tikayici arter hastaliginin klinige klodikasyo ve empotansla
beraber yansidigi tablo Lerisch sendromu olarak bilinir.

iliyak arterler ve ana femoral arter sistemindeki stenoz ya da
okllizyonda agri uyluk bolgesinde ve distalinde, tikaniklik
ya da stenoz yuzeyel femoral arterde ise agri baldir ve bacak
Ust bolgesinde ve daha alt kas gruplarinda, popliteal arter ve
dallarindaysa baldirda, tibial ya da peroneal arterdeki tikaniklik
ya da stenozda ayakta agri ortaya cikar.

EPIDEMIYOLOJI

Kirk yas ve Uzeri olgularda periferik arter hastaligi %5,9 olarak
tespit edilmistir. Kirk yas alti genellikle gorilmezler. Yasla
insidansda artis olur. Her gecen dekadda bir oncekine gore
yaklasik %25 artis olmaktadir. Dinya tzerinde 200 milyondan

fazla periferik arter hastaligi olan kisi oldugu sanilmaktadir.
Altmis bes yas Uzeri populasyonda erkeklerde %20, kadinlarda
%17 gozlenmektedir. Yuksek riskli populasyonda bu oranlar her
3 kisiden birinde olacak sekilde %30’lara ¢ikabilmektedir.
Altmis bes-75 yas arasi populasyonda ortalama %11, 80 yas
Uzeri popillasyonda ortalama %20 gorulir. Periferik arter
hastaligi gorilme sikligi, erkek ve kadinlarda esit kabul edilse
de klodikasyo semptomlari erkeklerde kadinlara oranla 2 kat
daha sik gorilmektedir.

Altmis bes yas Uzeri populasyonda intermitten klodikasyo
ortalama %6’dir. Klodikasyolu olgularin %60'1nda zaman iginde
arteriyel lezyonlarda kotulesme gozlense de, 5 yillik bir surede
ancak %2 amputasyonla seyreder. Bu nedenle intermittent
klodikasyosu olan hastalarin buyik ¢ogunlugu klinik olarak
stabil seyreder denebilir. Ancak %10-20'sinde semptomlar ciddi
hale gelir, %5-10'unda ise kritik bacak iskemisi dedigimiz tedavi
edilmedigi takdirde ekstremite kaybi ile neticelenebilecek
klinik tabloya donusur. Kritik bacak iskemisinde ise amputasyon
olasiligr 3 ayda %12’ye cikmaktadir. Kritik bacak iskemisi klinik
olarak en az 2 haftadan beri siregelen istirahat agrisi, doku
kaybiyla giden, iyilesmeyen ulserler, nekroz ve gangren ile
gozlenir.

PATOFiZYOLOJI

Hareket sirasinda periferik arteryel sistemdeki tikanikliga
bagli hareketin olustugu kas gruplarina, kasin hareketle artan
metabolik ihtiyacini karsilayacak olgude kan akimi saglanamaz.
iskemi sonucu ortaya cikan metabolitler agriya neden olur.
Hasta hareket ya da egsersizini kesince bu metabolitlerin
ortamdan uzaklagsmasi sonucu agri ortadan kalkar.

Ortaya c¢ikan metabolitler ayni zamanda hicresel seviyede
de hasar olusturmak suretiyle programli hiicre élimlerine ve
klinikte gordigimuz sekilde kaslarda miktar olarak azalma, yag
tabakasinda artis ve zayiflamaya sebep olur.

Aterosklerotik plagin uzunluk ve yayginligi, trombus varligi
semptomlarin siddetini etkileyebilmektedir. Periferik arter
hastaliginda en sik tutulum gosteren bolge yuzeyel femoral
arter bolgesidir.

E-posta: abdullahkemal.tuygun@sbu.edu.tr - aktuygun@gmail.com
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KLODIKASYO BENZERI DURUMLAR

Arteriyel nedene bagli klodikasyo, gercek klodikasyo olarak
siniflandirili. Bunun yani sira yalanci klodikasyo olarak
tanimlanabilen vendz ve norojenik klodikasyo bulunmaktadir.
Venoz klodikasyo; vendz sistemde meydana gelen tikaniklik
sonucu ortaya c¢ikan klodikasyodur. Siklikla iliokaval venoz
sistem okluzyonlari sonucunda gorulir. Venoz okliizyon sonrasi
rekanalizasyonda olusan yetersizlik sonrasi, oklizyon bolgesini
bypass edecek olan venoz kollateraller olusur. Bu kollateraller
istirahat sirasinda venoz akimi drene edebilirler. Ancak egsersiz
sirasinda kaslarin artan arteriyel kan akimi nedeniyle, mevcut
venoz kollaterallerin kapasitesi bu kan akimini karsilamaya
yetmez. Venoz obstruksiyon sirasinda bozulan valvuler yapi ve
kas pompasinin etkinligininde bu sekilde ortadan kaybolmasi
venoz tansiyonu artirir. Ayaktayken fizyolojik olarak artmis
olan venoz basing, venoz hipertansiyon ve dilatasyona katkida
bulunur. Bunun sonucunda ekstremitede egsersizle ortaya ¢ikan
agri, gerginlik ve agirlik hissi ortaya ¢ikar. Baslangici genelde
tedrici sekilde olur ancak akut tikanikliklarda aniden de
gelisebilir. Agri bacagin yukari kaldirilmasiyla azalir. Harekete
basladiktan kisa sure sonra ortaya gikar. Genelde tikanikligin
oldugu tum alt ekstremite boyunca bir agri ortaya ¢ikar, siklikla
baldir, uyluk ve kasik bolgesindedir. Vena kava okluzyonlarinda
cift tarafli da olabilir.

Venoz hipertansiyon sonucu proteinden zengin sivi, fibrin
ve eritrositler damar disina c¢ikar. Bunun sonucu gelisen
enflamasyon, skar, deri alti dokusunun fibrozisi, hemosiderin
pigmenti depolanmasiyle deride kahverengi renk degisikligi
ortaya ¢ikar. Enflamatuvar reaksiyon, interstisiyel 6dem ve skar,
kapiller akim ve oksijen difflizyonu icin bir bariyer teskil ederek
derinin yetersiz beslenmesine neden olur. Sonugta deri atrofisi
ve staz Ulserleri ortaya ¢ikar.

Norojenik kokenli klodikasyo; genelde tim bacak boyunca
uzanan igne batmalari, yanma, uyusma hissi ve gugsuzlik
vardir. Agri dermatom sahalari boyunca gorulir, duyu kaybinin
oldugu alanlar olabilir. Guigstizlik agriya gore daha belirgin bir
semptom olabilir.

Baslangici ani olabilir, ya da dejenerasyonun ilerleyisine bagli
tedricide gelisebilir. Oturma, 6ne dogru egilme, bileklerde
fleksiyonla agrida azalma olabilir. Agrinin aktivite ile ilgisi
olmayabilir, sireklilik de gosterebilir. Lomber radikulopatininde
oldugu olgularda sirt agrisi da eslik edebilir. AGrinin yeri her
zaman tam olarak tariflenemese de tim bacagi tutabilir.

Spinal kanaldaki daralma intratekal sahada basing artisina
neden olur, bu da sinir koklerinde indirekt mekanik kompresyona
ve vendz konjesyona, arteriyel kan akiminda azalmaya ve sinir
koklerinde impuls iletiminde azalmaya neden olur. interlaminer
mesafenin azaldigi durumlarda, uzun slre ayakta durmada,
agri olur. Omurganin uzadigi, intralaminer mesafenin kismen

arttigi durumlarda, agrida azalma olur. Hareket esnasinda sinir
koklerinin metabolik ihtiyacinin artmasi, intratekal basing artisi
durumunda, mikrovaskuler kan akiminda sorun yaratacaktir. Bu
da agriya neden olacaktir.

RISK FAKTORLERI

Diabetes Mellitus (DM): Periferik arter hastaligini 2 Kkat,
amputasyon olasiligini 6 kat artirir. On yilin izerinde DM olan
ve yasli hastalar ylksek risk grubundadir. Sigara icen DM olgular
mortalite ve amputasyon oranlari yiksektir.

Sigara: Priferik arter hastaligi gelisimini 2-6 kat artirir, sigara
miktarinin hastaligin gelisimiyle iliskisi vardir.

Hiperlipidemi: Yaklasik 2 kat artirir.

Hipertansiyon: Klodikasyo intermitan gelisme olasiligini 2-4
kat artirir.

Ailede Aterosklerotik Hastalik Oykiisii

Yas: Altmis bes yas Uzerinde periferik arter hastaligi ve
klodikasyo gortlme olasiligi artar. Elli-altmis dort yas arasi
aterosklerotik risk faktorii tasiyan bireylere ve 50 yas alti diyabet
mellitus ve ilave risk faktorl olana gore, 65 yas lzerindekilerin
periferik arter hastaligi riski daha yuksektir.

Homosisteinemi: PAH riskini 2 kat artirabilir.

Kardiyovaskiiler Sistem Hastaligi Oykiisii: Gegirilmis koroner
arter baypas operasyonu, periferik arteriyel baypas, karotis arter
endarterektomisi ya da bu hastaliklara ait uygulanmis perkitan
islemlerin olmasi hastada yaygin aterosklerotik vaskuler
hastalik gostergesidir.

Renal Yetersizlik: Eslik eden aterosklerotik risk faktorlerinin
yaninda, renal yetersizligin kendisininde yarattigi enflamatuvar
sureg nedeniyle PAH siktir. Kronik bobrek hastalarinin %15’inde
gorulmektedir. Kreatinin klirensi >60 mL/dakika UGzerindeki
gruba gore 6 kat daha fazla gorulebilmektedir.

TANI

Periferik arter hastaligi olan olgularin %10'u klodikasyo
sikayetiyle basvurur, atipik bacak agrisi ile basvuran hastalar
%50 oranindadir, asemptomatik olan olgular ise yariya yakin
%40'tir. Bu nedenle bacak agrisi, ya da klodikasyo benzeri
semptomu olan olgularda periferik arter hastaligi olabilecegi
daima hatirlanmalidir. Hastanin risk faktorleri aile oykisu
mutlaka sorgulanmalidir.

Klodikasyonun ne zaman oldugu, nasil gegtigini en ¢ok
neresinin agridigini, agri sirasinda ozel bir pozisyon alip
almadigi, pozisyonlarla agri siddetinin azaldigi ya da gectigi
ogrenilmelidir. GUgslzluk, hissizlik, agirlik hissi sorgulanmalidir.
Semptomlarin ka¢ metrede oldugu, ne kadar surede gectigi
sorulmalidir.

Deride trofik degisiklikler, killarda azalma ve tirnaklarda
kayiplar vardir. lyilesmeyen (ilserler, nekrotik dokular ya da
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gangrene olmus ekstremite kisimlari vardir. Ulserlerin ne
zaman basladigini, agrili olup olmadigini, ilk ortaya ¢iktiginda
nasil basladigi sorgulanmalidir. Ulserler genelde ayak parmak
uclari, ayak i¢ ya da dis kenari, topuklardadir. Bu bdlgelerin
ortak ozelligi travmaya maruz kalma olasiligi yuksek yerlerdir.
Ortaya ilk cikarken zimba ile delinmis bir tarzda olurlar,zaman
icinde genisleme gosterebilir. Ulserler enfekte olursa etraflari
eritematdz bir yapidadir. Ulserlerin gelisimi deri perfiizyonu
bozuk oldugu i¢in travmadan kisa sure sonra ortaya ¢ikabilir.
Hasta travmayi hatirlamayabilir, ya da mikro travmalar kisa
surede ulsere donusebilir.

Fizik muayenede ayak nabizlari hastalarin genelde azalmis
ya da alinamaz. Periferik nabazanlarin muayenesi rutin olarak
yapilmasi gerekli bir kardiyovaskuiler sistem muayenesidir.
Ozellikle yasli hastada mutlaka yapilmalidir. Periferik
nabazanlarin degerlendirilmesiyle yariya yakin oranda periferik
arteriyel hastalik tanisi konulabilir.

Nabazanlar her iki alt ekstremitede bakilarak yoklugu varligi
ya da zayiflamis olup olmadigi karsi taraf ekstremite ile
karsilastirilarak yapilmalidir. Ayak bilegine ait pedal nabazanlar
%10’a yakin oranda normalde de alinamayabilir. Birden cok
nabazanin ayni ekstremitede birbiri pesi sira alinamiyor olmasi
periferik arter hastaligini ciddi bicimde disundurmelidir.

Bazi olgularda distal abdominal aorta, iliyak ya da femoral
arterler Uzerinde Gflirum duyulabilir.

Ayak tabanlari ve parmak ucglarinda sogukluk ve yukari
kaldirmakla solukluk goraldr.

Kaldirma Testi: Ayagin 60° kadar kaldirilmasi ve 60 saniyeye
yakin bir sure beklenmesi ile parmak uglari ve ayak tabaninda
solukluk ortaya cikar.

Dependency (Bagimlilik) Testi: Ayak elevasyondan sonra yere
indirilip hastadan ayagini ayak bilegi etrafinda yatakta saga
sola hareket ettirmesi istendikten sonra renk normalde 10-15
saniyede geriye doner. Rengin geri donisu 30-40 saniyenin
uzerindeyse periferik arter hastaligini disundurmelidir. Hastalik
ne kadar ciddiyse rengin geri donusu de o oranda uzundur. Bu
testte ylzeyel femoral venoz sistemin saglam olmasi onemlidir.
Ayaklarda kizariklik, kapiller dolus surelerinde uzama olabilir.
Tirnak yatagi altinda bulunan arterioler sisteme baski
uygulaninca bu bodlgede beyazlasma olusur. Baski cekilince
kan, damar yatagina geri donus gosterir ve eski normal pembe
yapisini alir. Normalde kapiller yatagin geri donus suresi 3-5
saniyeyi gecmez. Kapiller geri donls slresinin muayenesi
sirasinda ortam oda 1sisinda olmalidir. Soguk bir ortam
vazokonstriksiyona neden olacagindan bu sire uzar. Yine
dehidratasyon, hipotermi, sok bu sureyi uzatan nedenlerdendir.

Ayak Bilegi Kol Basing indeksi

Periferik arter hastaligi olan olgularda hastaligin tanisi yaninda
ciddiyetini ortaya koyabilecek vazgegilmez olmasi gereken bir

muayene metodudur. Elimizde bir tansiyon aleti ve basit bir el
Doppler ultrason cihazimiz varsa, ayak bilegi sistolik basincinin,
kol sistolik basincina oranini hesaplayarak bulabiliriz. Bu test
ayni zamanda bir periferik arteriyel hastalik tarama testi olarak
da kullanilmaktadir.

Ayak bilegi sistolik basincinin kol sistolik basincina orani
normalde 1-1,3 arasidir. Bu oran <0,9 ise periferik arter hastaligi
tanisi buylk bir duyarlilikta konulabilir. Ayak bilegi kol basing
indeksi 21,4 olgular, arteriyel yatakta ileri derecede kalsifikasyon
olmasina bagli vaskuler yatagin vyeterli kompresyonunun
olmamasi sonucu yiiksek bulunabilmektedir. Ozellikle renal
yetersizligi olan, diyabetik ve yasli olgularda gozlenebilir.
Olciimler hem alt ekstremitede ayak bilegi arterleri lizerinden,
hem de her iki brakial arter lzerinden yapilmalidir. Aynen
normal tansiyon olculurken duyulacak olan sistolik kan basinci
degerini bu defa Doppler cihazi yardimiyle duymaktayiz. Her iki
kol arteriyel basincindan yiksek olaninin degerini kabul ederek
her iki alt ekstremite oraninda bunu kullanmaliyiz (Sekil 1). Ayni
taraf ayak nabazanlarin basinglarindan hangisi daha buyuk ise
onu dikkate almaliyiz.

brakial arter sistolik
basina kaydedilir

arteriyel kan akiminin sesini
Doppler USG cihazi yardimryle

tansiyon aleti
duyulur hale gelir

mangonu

ayak bileginde
periferk nabazanlanin
bakildig bolgelerden
sistolik basinglar Iculur

ayak bilegi
arterlerindeki kan
akiminin Doppler USG

Sekil 1. Ayak bilegi kol basinci olgimu

Klodikasyo sikayeti olan olgularda ayak bilegi kol basing indeksi
0,5-0,9 arasindadir. Ayak bilegi kol basing indeksi distukce
periferik arter hastaliginin siddeti ve eslik eden aterosklerotik
hastaliklarin gortlme sikligi artar.

AYIRICI TANI

iskelet kas sistemi hastaliklari: Dejeneratif osteoartrit, eklem
hastaliklari ozellikle lomber bdlge ve kalga eklemlerinin
tutulmasi, miyozit, Baker kistidir.

Dejeneratif osteoartrit ve eklem hastaliklari: Bu hastalikta
agri genelde eklem bdlgelerinde daha yogundur, basmakla
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hassasiyet de eslik edebilir, pozisyonlarla degisiklik gosterebilir,
istirahat sirasinda da agri vardir. Agrinin siddeti egsersizle her
zaman ayni derecede olmayabilir, degiskenlik g0osterir,

Baker Kkisti: Baker kistinde, agri diz arkasindadir. Bacagin
arkasindan asagi dogru uzanim gosterir, diz arkasinda sislik
ve hassasiyet olabilir. Agri egsersizle ortaya cikar, dinlenmekle
azalabilir. Palpasyonla diz arkasindaki kitleyi palpe etmek
mumkundur.

Myozit: Genelde proksimal kas gruplarini tutar. Kas tutulumu
siklikla simetriktir. Altmis yas sonrasi siktir. Viral, paraneoplastik
nedenler, ilaglar, kollajen doku hastaliklari beraber gorulebilir.
Bazi formlarinda deri bulgularida yer ali. Daha ¢ok kas
glicsiizLiigii belirgindir. istirahat sirasinda var olan kas agrilari
hareket sirasinda siddetlenir ve kas gligsuzligiine donusir.
Hastanin yapmak istedigi glnlik aktivitelere engel teskil eder.
Oturdugu yerden kalkmada guglik, ylrirken dismeler ortaya
¢ikar. Hasta zorlukla yirdr. Kas gli¢siizligu genelde bilateraldir.
Zamanla nefes alma ve yutma guclugi de eslik edebilir. Bazi
olgularda eklem agrilari, deri dokuntuleri de eslik eder.

Kronik kompartman sendromu: Agri bacak bdlgesinde ve
zonklayicr sekildedir, ciddi egsersiz sonrasi ortaya ¢ikar,
cok yavas olarak 15-20 dakikada azalir, elevasyonla agrinin
azalmasi hizlanir. Tutulan kompartman bolgesine ait adale
bolgesinde gegici fonksiyon kaybi olabilir. Bacakta inspeksiyon
sirasinda sislik, kas grubundaki herniasyona baglidir. Parestezi
agriya eslik eder. Anterior kompartman tutulmussa ayak
dorsifleksiyon yapamaz ve dusuk ayak gorulir. Geng, iyi egitimli
kas yapisi gelismis atletlerde, 6zellikle kosucularda olmasi en
onemli oOzelligidir. Nedeni tam ortaya konamamakla beraber
kas hipertrofisi ve asiri efora baglanmistir. Egsersiz sonrasi
kompartman basincinda olan artisla ve MR goruntulerinde
kompartman etrafindaki 6demle tani konulabilir.
Non-aterosklerotik Periferik Arteriyel Sistem Hastaliklar:
Adventisyal kistik hastalik, popliteal entrapment sendromu,
fibromuskduler displazi, eksternal iliyak arter endofibrozisidir.
Adventisyel kistik hastalik: Siklikla popliteal ve femoral
arteri tutar. Erkek cinsiyette ve orta yasta yaygindir. Bilateral
olarak da gorulebilir. Arterin adventisya bolgesinde miisindz
yapidaki kistik olugsumun damar lumenini daraltmasina
bagli gelisir. Tekrarlayan travmalar, sistemik hastaliklar,
persistan embriyonik sinoviyal kalintilarin neden oldugu one
surilmektedir. Semptomlar aralikli olabilir,zaman icinde siddeti
azalip cogalabilir. Aterosklerotik periferik arter hastaligindaki
klodikasyo gibi semptom gosterse de istirahat sirasinda agrinin
duzelmesi 20 dakika kadar surebilir.

Popliteal entrapment sendromu; popliteal fossa bolgesinde,
popliteal arterin, etrafindaki kas ve ligamentoz yapilar tarafindan
basisi sonucu olusur. Geng eriskinlerde ve erkek cinsiyette sik
goralir. Aterosklerotik risk faktorleri yoktur. Egsersiz sonrasi agri,
parestezi ve ekstremitelerde sogukluk olur. Uzun sureli basiya
bagli olarak arteriyel dejenerasyon, poststenotik anevrizmalar

ve bunda olusan trombusun distal yataga atilmasina bagli
ekstremite kayiplari yasanabilir. Popliteal artere hareket
sirasinda basi olusturan iskelet kas sistemi yapilari vardir ya da
popliteal arterin anormal seyri sonucu basi olusmaktadir. Plantar
fleksiyonla pedal nabazanlarda azalma olur, bunu Doppler USG
ile dalga formundaki degisikliklerlede tespit edebiliriz.
Fibromuskiiler displazi: En siklikla renal ve karotis arterleri,
daha az sikliklada diger arteriyel yataklarida tutar. iliyak
arterler periferik sistemde en sik tutulan yerdir. Tipik klodikasyo
semptomu olusturabilir. Kadin cinsiyette sik gorilur. Fibroplazi,
arterin adventisyal, medial ve intimal kismini tutabilir. En yaygin
gorulen formu medial fibroplazi seklindedir. Anjiyografide tipik
olarak tesbih tanesi seklinde darlik ve onu takip eden dilatasyon
bolgesi olarak gorulur. Daha ¢ok damarin dallanma olmayan
bolgelerini tutmaya meyillidir. Arteriyel lumende olusan
degisiklikler sonucu anevrizmal dilatasyon, distal embolizasyon,
diseksiyonlara neden olabilir. Tutulan taraf ekstremitede
nabazanlarda zayiflama ya da alinamama, ekstremitede
sogukluk olabilir. Femoral bolge Uzerinde Gftrim lokal darlik
sonucu duyulabilir.

Eksternal iliyak arter endofibrozisi: Daha c¢ok profosyonel
sporcularda bisikletci, kosucu, kros kayak yapanlarda goralur.
Erkeklerde daha siktir. Uzun sureli egsersiz sonrasi ortaya ¢ikar,
genelde tek taraflidir. Uylukda egsersiz sirasinda agri ortaya
cikar, fakat kalca ve baldirda da olusabilir. Eksternal iliyak arter
duvarinda fibrotik kalinlagma vardir.Kalganin asiri fleksisyonuna
bagli damar lumenine olan tekrarlayan travmalar ve egsersiz
sirasindaki artmis kalp debisinin yarattigi damar geriliminin
arteriyel yatakta kollajen Lifler, muskdler ve fibroz dokuda lokal
artisa neden olarak stenoz olusturdugu oOne surilir. Bunun
yaninda arterde kink, elongasyon ve vazospasm olan olgularda
saptanmistir. Maksimal egsersiz sonrasi genellikle tek tarafli ve
daha belirgin olarak non-dominant ekstremitede olmak Uzere
sisme hissi, parestezi ve kas gugsuzlugu gorulir. Hastalarda
nabazanlar alinabilir, ayak bilegi kol basing endekside normal
olabilir,ancak provokatif testlerle tani konulabilir. Treadmil testi
sonrasi ABI disme gozlenir. Yine istirahat ve egsersiz sonrasi
Doppler dalga formu degisiklikleriyle tani konulur.

Norolojik: Spinal stenozlara bagli gelisen norolojik agrilar,
periferik noropatilerdir.

Genelde tim bacak boyunca uzanan igne batmalari, yanma ve
uyusma hissi, gligsuizlik sikayetlerine eslik eden agri, dermatom
sahalari boyunca gorilir. Duyu kaybinin oldugu alanlar olabilir.
Gugsuzluk agriya gore daha belirgin bir semptom olabilir.
Agrinin baslangici ani olabilir,ya da dejenerasyonun ilerleyisine
bagli tedricide gelisebilir. Oturma, 6ne dogru egilme, bileklerde
fleksiyonla agrida azalma olabilir.

Lomber radikilopatinin oldugu olgularda sirt agrisi da eslik
edebilir. Agrinin yeri her zaman tam olarak tariflenemese de tim
bacag tutabilir, genelde her iki alt ekstremiteyi tutar. Egsersizle
agrinin ilgisi olmayabilir. Agrinin aktivite ile ilgisi olmayabilir,
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sureklilik gosterebilir. Agri pozisyon degistirmekle artabilir ya
da azalabilir.

Spinal stenoz: Siklikla vertebralarin yasa bagli dejenerasyonu,
ya da disklerin dejenerasyonu, romatoid artrit, tumorler
nedeniyle spinal kanal i¢inde periferik sinirlerin sikismasina
bagli olusur. Agri genelde bir sinir trasesi boyunca olusur.
Ayakta durmak ya da hareket sirasinda artis gosterir. Yatarak,
pozisyon degistirerek agri gecebilir. Genelde tim bacak
boyunca uzanan igne batmalari, yanma, uyusma hissi ve kas
gligsuzligu vardir. Kas gligsuzligu agridan daha belirgin bir
bulgu olabilir. Dermatom sahalarina uyan bolgelerde duyu
kaybi olabilir. Motor kayiplar muayene sirasinda fark edilir.
Periferik noropati: Enfeksiyon, ilaglar, tekrarlayan travmalar,
toksinlere maruz kalma, B vitamini ve folat eksikligi, diabetes
mellitus, renal yetersizlik, otoimmun hastaliklar gibi sistemik
hastaliklarin neden oldugu periferik sinir hasaridir. Ayaklarda
yanma, batma, karincalanma ile baslar. Tek bir sinir trasesini
tutan mononodropati ya da birden cok sinir trasesini tutan
polinoropati seklinde gorulebilir. Baslangicta olan agn
duyusunun, his kaybinin ve derin duyunun kaybiyla Ulserler
olusur. Motor sinirlerinde ilerleyen zaman iginde tutulmasiyla
kas gugsuzlugu, kas kramplari ve motor kayiplara neden olur.
Vendz sistem tikanikliklari: Ozellikle ilio-femoral bélgeyi iceren
derin ven sistemi trombozlari,

Agr, gerginlik ve agirlik hissi vardir, baslangici genelde tedrici
sekilde olur ancak akut tikanikliklarda aniden de gelisebilir. Agr
bacagin yukari kaldirilmasiyla azalir, egsersizden kisa suire sonra
ortaya ¢ikar. Genelde tiim alt ekstremite boyunca bir agri ortaya
cikar, siklikla uyluk ve kasik bolgesindedir, genelde tek bacakta
olacak sekildedir.

Ekstremitelerde cap farki vardir. Her iki alt ekstremite
karsilastirmali olarak ayak bilegi ve bacak orta kismindan
Olcum yapilmalidir. Varikoz degisiklikler ¢ok belirgin olmadikca
hasta yatarken gorllemez, bu nedenle hasta ayakta muayene
edilmelidir. Varikoz degisiklikler genelde venoz obstriksyone
sekonder gelismis varislerdir. Ekstremitelerde 6dem vardir,
ancak lenfodemde oldugu gibi sert bir 6dem yoktur, daha
yumusak basinca ¢okebilen tarzdadir. Deri degisiklikleri
belirgindir, daha sicak, eritamatdz gorunumli, incelmistir. Bacak
alt yarisinda ozellikle pigmentasyon artisi, renk degisiklikleri,
malleoler seviyede, ulserasyonlar olabilir. Mediyal malleoler
bolge genellikle eritematoz, kalinlasmis sekildedir. Deri, fibrozis
ve vendz staza bagli olarak kaldirim tasi gorinumundedir.
Ulserasyon hafif bir travma sonucu da ortaya cikabilir. Ancak
arteriyel Ulserlerin aksine gelisimi daha yavastir.

Vaskiilitler: Trombo-anjitis obliterans, Takayasu hastaligi, dev
hucreli arterit, Behget hastaligi.

Trombo-anjitis obliterans (Buerger hastaligi); kuglk orta
capli arterler ve venleri tutan, segmenter, enflamatuvar,
non-aterosklerotik yapida bir hastaliktir. Vaskiler yapilarda

protrombotik (trombozu kolaylastirici) durum ve bunun
sonucunda oklizyonlara sebep olan enflamatuvar bir
endarteritdir. Gezici tromboflebite (tromboflebitis migrans)
neden olur. Enflamatuvar olay intimal tabakadan baslar. Tutin
kullanimiyla direkt iliskisi vardir, tuttine karsi hipersensitivite
reaksiyonu s6z konusudur. Ulkemizde ve Asya llkelerinde, geng
erkeklerde daha siktir. Baslangicta ozellikle diz alti seviyede ve
ayaklarda gorulen klodikasyo, daha sonra istirahat agrisiyla ve
doku kayiplariyla seyreder. Akut ekstremite iskemisi bulgulari
seklinde istirahat agrisi, sogukluk, solukluk, motor ve duyu
kaybi, deride renk degisiklikleri ile de gorllebilir. Ayak ya da
el parmaklarinda trofik degisiklikler, ulserler vardir. Femoral
arterleri tutarsa tipik klodikasyo semptomlari ortaya ¢ikar.
Tanida Shionaya kriterleri; 1. Sigara oykusu, 2. Sigara disinda
aterosklerotik risk faktori olmamasi, 3. Elli yas alti gorilmesi,
4. Diz alti arteriyel tutulum, 5. Ust ekstremite tutulumu ya da
gezici tromboflebit olmasi, onem tasir.

Takayasu hastaligi: Siklikla aorta ve dallarini, pulmoner arteri,
koroner, serebral arterleri, tutar. Serebrovaskuler olay, miyokard
enfarktusu, Ust ekstremitede klodikasyo, abdominal aortayi
tutunca alt ekstremite klodikasyosu olusturur. Nabizsizlik
hastaligi olarakta bilinir. Geng 40 yas alti kadinlarda gorulur.
Vazo vazorumlardan baslayan enflamatuvar sire¢ adventisya,
media ve intima tabakalarini tutar. Akut donemde intimal
tromboz ve stenozlar vardir, enflamasyonun azalmasi ile
fibrozis safhasi arteriyel yatagin degisik bolgelerinde darliklarla
goralur. Vaskiler yatagin tutuldugu yere gore semptom verir.
En siklikla (%90) stenoz ve okluzyona yonelik semptomlar verir,
anevrizmatik semptomlar daha nadir (%25) olarak gorulir. Her
iki kol arasinda nabiz farki 20 mmHg Uzeri, nabazanlarin zayif
ya da olmadigi, klodikasyo, anjinal semptomlari, hipertansiyonu
olan, karotis uzerine basmakla agr hissedilen, akut faz
reaktanlar yuksek olguda akla gelmelidir.

Dev hiicreli arterit: Bliyik orta ¢apli arterleri tutar. Genelde
50 yas Uzeri gorulur yasla gorilme sikligi artar. Aortanin
ekstrakraniyal arterlerini,temporal arterleri, aksiller, subklavian,
torasik aorta, iliyak ve femoral arterleri tutar. intrakraniyal
formu daha nadir gorulir. Ates, halsizlik, kas eklem agrilari,
temporal arter Uzerinde adri, hassasiyet, bas agrisi, ¢enede
klodisyo vardir. Anterior iskemik norit, amorisis fugax gibi goz
semptomlari bulunabilir. Diplopi, gorme keskinliginin kaybi
olabilir. Polimyaljia romatika ile siklikla beraber gorulur. Boyun,
omuz, kol, kalca, uyluk ve baldir adalelerinde agri vardir. Belli
bir sure hareketsizlik sonrasi ve sabahlari etkilenmis bolgelerde
sertlik, kaslarda gugsuzluk, eklemlerde hareket kisitliligi vardir.
Adri istirahatte ve harekette de vardir.

Kraniyal arter tutulumunun oldugu olgularda temporal arter ve
kafatasinin bu bolgeye yakin kisimlarinda maksiller,mandibuler,
temporal bolgede hassasiyet vardir. Temporal arterin
belirginlesmesi, tespih tanesi gibi kabarikliklarin hissedilmesi
ve hassasiyeti tanida spesifik bir yer tutar. Ekstrakraniyal
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tutulumlu olgularda cok hizla ilerleyen iskemik degisikliklere
bagli nekrotik parmaklar, bilateral nabazanlarin alinamamasi
vardir. Bazi olgularda hem Ust hem alt ekstremitede bu bulgular
birlikte gériilebilir. Ust ekstremite tutulumu daha sik olabilir,
bu ekstremitelerde tansiyon dusuk olabilir. Goz bulgulari 6nem
tasidigi icin mutlaka oftalmolojik muayene yapilmalidir.
Aterosklerotik periferik arter hastaliginin aksine bu hastalarda
iskemik bulgular cok hizli seyrederek ekstremite kayiplari kisa
stirede gelisebilir. Ozellikle bilateral hizla gelisen klodikasyo
ve nedeni bilinmeyen sistemik enflamasyonun oldugu, gérme
problemi ve nabazanlari alinamayan hastada akla gelmelidir.
Hem alt hem Ust ekstremiteleri birlikte tutabilir. Yasli hasta
popilasyonunda goruldigi igcin mutlaka ateroskleroza ait
risk faktorleride ayrica dederlendirilmelidir. Ekstrakraniyal
formu genelde aort anevrizma, diseksiyonlari, rupturleri ve alt
ust ekstremite klodikasyo semptomlari ile gorulur. Akut faz
reaktanlarida yuksektir.

Behcet hastaligi; deri, mukoza lezyonlari, g0z, iskelet kas sistemi,
gastroentestinal, norolojik, major vaskuler yapilarin tutulumuyla
giden multi-sistemik vaskulittir. Hulusi Behcet tarafindan
bulunmustur, Orta Dogu ve Asya Ulkelerinde yaygindir. Her iki
cinste gorulebilmesine ragmen erkeklerde daha kotu seyreder.
Geng yas hastaligidir, 30°lu yaslar siklikla karsilasilan yas
grubudur. Arteriyel sistemde anevrizma, rlpturlerle seyreder.
Nadiren embolik semptomlar olusturabilir. Venoz tutulum daha
siktir. Vendz trombozlar nedeniyle vendz klodikasyo olusturur.
Bacakta 6dem, deride incelme, hiperpigmentasyon, staz llserleri
goralur.

Poliarteritis nodasa (PAN): Kuicuk ve orta capli muskuler yapidaki
arterleri tutan sistemik nekrotizan bir vaskilitdir. Genelde
erkeklerde gorilur. Primer idiyopatik olabilecegi gibi hepatit B,
hepatit C,HIV (human immun deficiency virus) enfeksiyonlarina,
malignitelere bagli sekonderde gelisebilir.

Visseral,renal ve yumusak doku arteriyel sisteminde anevrizmal
dilatasyonlarla gorulebilir. Beraberinde, deri, kas, eklem, bobrek
ve barsaklara ait bulgular olabilir. Klinikte renal yetersizlik,
gastroentestinal sistem kanamalari, kas gugsizligi, eklem
agrilanyla, bilateral klodikasyo, her iki alt ekstremitede olan
deri nekrozlariyle gorilur Akciger ve venoz sistem tutulmasi
olmaz. PAN benzeri bir tablo olusturan mikroskopik anjiyopatide
akciger arteriol, kapiller ve venoz tutulum vardir.

Genetik ve konjenital nedenler; baska sistem bulgular ile
beraberdir ve siklikla cocukluk ve genglik caginda ortaya gikarlar.
Psodo ksantoma elastikum: Deri,retina,kardiyovaskdler sistemin
elastik fibrillerinin progresif kalsifikasyonu ve fragmentasyonu
ile karakterize, otozomal dominant gecisli bir genetik hastaliktir.
Genelde cocukluk caginda tani konulsa da ileri yasta da
tanisi konulabilir. Ekstra-kitaneal bulgular hastaligin seyrini
degistirir. Tutulan bolgeye bagli gastroentestinal, serebral
hemorajiler, miyokard enfarktisleri prognozu belirler. Uriner
sistemin vaskdiler tutulumu hematuriye neden olur. Ekstremite

arterlerinin tutulmasinda tipik arteriyel klodikasyo bulgulari
vardir. Genelde orta ve genis capli arterler tutulur. Aort
tutulumu daha nadirdir. Hastalarda ateroskleroza ait belirgin
risk faktorlerinin olmayisi ve yas faktorli suphelendirici
bulgulardandir. Akselere ateroskleroza bagli koroner arter
hastaligi sonucu anjinal semptomlar, serebrovaskuler olaylar,
renovaskiler hipertansiyona bagli hipertansiyon eslik edebilir.
Olgular yaygin ateroskleroz nedeniyle daha onceden koroner
baypas ya da karotis endarterektomi gibi cerrahi girisim
gecirmis olabilir.

Deri muayenesinde boyunda ve deri katlanti yerlerinde, kasik
bolgesinde, ekstremitelerde ksantom adi verilen sari yesil renkli
1-5 mm boyutlarinda lipit toplanma Llezyonlari vardir. Deri
kaldirim tasi gériinimiindedir. Ozellikle boyun aksilla ve kasik
bolgelerinde deri yumusak ve kolaylikla gekilebilir haldedir.
Bazi olgularda tiim deri kitis laksa denilen kolay uzayabilir,
cekilebilir hale gelmistir.

GOz muayenesinde g6z dibinde ozellikle optik sinirden yayilan
anjiyoid streak (damarsal yapida cizgilenmeler) vardir. Periferik
arter nabazanlari alinamayabilir ya da zayiftir. Karotis, femoral
arterler lzerinde ya da abdominal aorta bolgesinde Uflirimler
duyulabilir.

Tangier hastaligi: Turuncu renkli tonsiller, hepatosplenomegali,
kanda yuksek densiteli lipoprotein (HDL-C) seviyesinin ¢ok
dusuk olmasi ile karakterize bir genetik hastaliktir. Kolesterolin
plazma membranina transportu ve tum viicuda dagilimindan
sorumlu proteinin  mutasyona ugramasiyla olusur. Damar
duvarlarinda akselere ateroskleroza bagli okliizyon ve stenozlar
olusur. Periferik arter nabazanlari alinamayabilir ya da zayiftir.
Karotis arter, femoral arter, abdominal aorta bdlgesinde
ufurimler duyulabilir. Koroner tutuluma bagli anjinal
semptomlar, renal tutulum nedeniyle hipertansiyon gorulebilir.
Hastalarda trombosit sayl ve fonksiyon bozukluklarina bagli
kanama zamani uzunluklari ve kanamalarla da karsilasilabilir.
Atipik koarktasyon; daha cok diyafram seviyesi desenden aortada
ve abdominal aortada darliklarla seyreden bir klinik durumdur.
Daha ¢ok reguler bir daralma gosterir. Subklavian arterin altinda
herhangi bir yerde darlik olabilir. Siklikla konjenital nedenlidir.
Middle aortik sendromda atipik koarktasyonun bir formu gibi
olsa da abdominal aortadaki darlik bdlgelerinin irregller
olmasi, supra-renal, infra-renal ya da renal arterlerin arasindaki
aort segmentlerinde darlik gorilmesi, siklikla renal ve visseral
arterlerin darliklariin eslik etmesiyle ayrim gosterebilir.
Middle aortik sendrom, Williams sendromu (supravalvuler
aort darligi, periferik pulmoner stenoz, elfin fascies denen
Ozel bir yuz gorinumdi, abdominal aort darligi, hafif orta
derecede zeka geriligi ile beraberdir), norofibromatozis tip
1 (von Recklinghausen hastaligi) (cafe au lait denen deri
pigmentasyonlari, iskelet displazileri, optik sinir ve diger noral
doku tUmorlari, kisa boy ve 6grenme gugligu ile beraber
goralur), konjenital rubella sendromu (sagirlik, mental
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retardasyon, kardiyak anomalilerle beraberdir), tuberoz skleroz
(multi sistem genetik gegisli bir hastalik olup deri, bobrek, goz,
kalp, noral doku, akciger benign tlimorleri,davranis bozukluklar
ile seyreder), Alagille sendromu (otozomal dominant gegisli,
hepatik, goz, kemik anomalileri, periferik pulmoner stenoz ve
yapisal kalp anomalileri eslik eder) gibi sendromlarla beraber
genetik nedenli olarak da gorulir.

Atipik koarktasyon ya da middle aortik sendromda klinikte tipik
olarak darligin ust bolgesinde hipertansiyon, alt bolgesinde
hipotansiyon vardir. Bu nedenle bas agrisi ve alt ekstremitelerde
klodikasyon gorulur. Visseral arter darliklari varsa renal
problemler ve karin agrisi eslik edebilir.

Persistan siyatik arter: Embriyonel hayatta siyatik arter
umblikal arterden cikar ve popliteal bolgenin dorsal yuziinde
seyrederek ayak bilegine kadar devem eder. Bu arter eksternal
arterin devami olan femoral arterle birleserek ust kismi
regrese olur,inferior gluteal arteri olusturur. Alt kismi popliteal
ve peroneal arteri olusturur. Bu arter regrese olmazsa dogum
sonrasi donemde internal ilyak arterin devami olarak seyreder.
Superfisyal femoral arter bu hastalarda gelismez veya ok
zayifdir. Hastalarin semptom verme yasi genelde 50 yaslardir.
Tipik klodikasyo semptomlari ortaya cikar. Persistan siyatik
arter bilateral de olabilir. Persistan siyatik venle beraber
gorulebilir. Gluteal bolgede ylzeyel seyrettigi icin travma
sonucu ateroskleroz gelisimine ve anevrizmatik dejenerasyona
meyilli bir yapiya sahiptir. Olgularin yarisinda anevrizma olur
ve kalgada pulsatil kitle seklinde gorilebilir. Siyatik sinire basi
semptomlari yaparak uyluk, bacak ve ayak dis kisminda siyatik
sinir inervasyon sahasinda parestezi ve agri olusturur.

ilaglar: Genelde ilaclara bagli gelisen kas yikimina baglidir. Agri
hem istirahat, hem hareketle ortaya cikar. Genelde hastalarda
myoglobulindriye bagli idrar renginde koyulasma vardir.
Statinler, kolsisin ve kinidin kladikosya benzeri semptomlar
gosterebilen bu tip ilaglardir. Tum bacak, kaslarinda hassasiyet
ve gugsuzlik vardir, hareket sirasinda artis gosterir.

Bunun yani sira ergo alkoloidleri, kokain, amfetamin turevli
ilaglar vyarattiklari vasospazma bagli klodikasyo benzeri
semptomlar gosterebilir. Semptomlarin  yodunlugu ilacin
alindigi zaman daha fazladir. ilacin etkisi azaldikca zayiflar. Tipik
klodikasyo ile baslayan semptomlar guin icinde azalma gosterir.
Ekstremite uglarinda sogukluk, solukluk, his kayiplari olur. Kas
gugsuzligl de gorulebilir. Ekstremitelerde ortaya ¢ikan kritik
iskemi amputasyonlarla sonuglanabilir. Bunun yani sira diger
sistemlerdeki arteriyel yapilardaki vazospazma bagli bas agrisi,
karin agrisi, koroner damar vazospasmi sonucu gogus agrisi
gorulebilir.

Radyasyon arteriti: lyonize radyasyon vaso vazorumlarda
oklizyon, radyosensitif endotel hiicrelerinde hasar olusturarak,
intimada enflamasyon, mediada kas hucrelerinde kayip, fibrin
depolanmasi ve proliferasyona neden olur. Az miktardaki
bolgesel radyasyon dahi arteriyel sistemde lezyon olusturmaya

yetebilir. Radyasyon arteriti uzun strede olusur. Buyuk arterlerde
radyasyona maruz kaldiktan sonraki ilk 5 yilda mural trombus,
10. yilda fibrotik lezyonlar gelisirken 2. ve 3. on yillik strede
aterosklerozisi andiran daha yogun fibrotik lezyonlar olusur.
ileri yastaki hastalarda var olan aterosklerotik lezyonlari da
hizlandirabilir.

Akut arteriyel okliizyon: Akut arteriyel oklizyon ya da akut
iskemi acil girisimi gerektiren bir durumdur. Akut iskemiye
neden olan olaydan sonraki 2 haftalik sirede ekstremite
kaybi gerceklesir. Genelde akut oklizyon embolik ya da
trombotik nedenlerle olusur. Trombotik nedene bagli olan
okluzyonlarda altta yatan periferik arter hastaligi vardir.
Bu nedenle zaman icinde gelismis bir kollateral vaskuler
yapi vardir. Trombusin oturmasi sonrasi bu kollateral yapi
semptomlarin siddetini azaltir. Embolik oklizyon genelde
sol kalp bosluklari, aorta ve iliyak arter, penetran ya da kint
travmaya baglidir.

Arteriyel oklizyon gorilen olgularda yas ortalamasi 75'tir.
Aterosklerotik risk faktorleri (sigara, diabetes mellitus,
hiperkolesterolemi periferik arter hastaliginin varligi, obezite,
sedanter hayat, ailede vaskuler hastalik olmasi), dehidratasyon,
maligniteler risk faktoridur.

LABORATUVAR VE TANI YONTEMLERI

Periferik arter hastaliginin risk faktorlerine yonelik olarak
biyokimya tetkikleri istenmelidir. Bu tetkikler ayni zamanda
periferik arter hastaliginin medikal tedavisine yardimci olacaktir.
Kan sekeri, hemoglobin A1C, hastanin beslenme degerini ve
kirilganlik icin bir ol¢ut oldugundan albiimin, renal fonksiyon
testleri, lipit, kolesterol dizeyleri mutlaka istenmelidir. Yine
elektrokardiyogram cektirilerek incelenmelidir. Olasi bir koroner
arter hastaligi yoniinden sorgulanmalidir. Kardiyak fonksiyonlar
daha detayli degerlendirmek icin ekokardiyografik inceleme
yapilabilir. Koroner arter hastaligina yonelik kuvvetli sipheler
varsa hastaya, talyum sintigrafisi ya da koroner anjiyografi
planlanmalidir.

Buerger hastaligi siiphesi olan olgularda eritrosit sedimentasyon
hizi nekrotizan vaskdlitlerden ayirt etmek icin istenmelidir.
Eger Ulserlerde bir enfeksiyon yoksa normal seviyelerdedir.
Otoimmdn arteritlerden ayirt etmek icin anti nikleer antikorlar,
antisentromer antikorlar ve romatoid faktor gonderilmelidir.
Venoz nedenli olgularda hiperkoagulobiliteye neden olan
faktorleri ekarte edebilmek icin protein C, protein S dizeyleri,
faktor V Leiden mutasyonu bakilmasi uygun olabilir.

Venoz sistem hastaliklarinda ozellikle akut ya da subakut
donemde olan bir derin ven trombozu dusuniliyorsa D-dimer,
fibrinojen, fibrin yikim Grinleri istenebilir.

iskelet kas sistemine ait bozukluk disiinilen olgularda
enflamasyona yonelik Creaktif protein, romatoid faktor,
sedimantasyon istenebilir.
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Vaskdlit distindigimiz bir olguda enflamasyona yonelik ve
vaskilite neden olan hastaliga 6zgu tetkikleri istemek gereklidir.
Akselere ateroskleroz nedenli oldugunu disindigimuz
olgularda, lipit, kolesterol panelinin mutlaka degerlendirilmesi
gerekir. Trombosit fonksiyon bozuklugu eslik edebilecegi igin
trombosit fonksiyon testleri istenebilir.

Goriintiileme Metotlar

Klodikasyo intermitan semptomu ile bagvuran yiksek olasilikla
periferik arter hastaligi dusunulen olguda taniya gotlrlcu
ve tedavi planlamasini belirleyen tetkikler gorlntlleme
metotlaridir.

Doppler ulrasonografi: Periferik arteriyel sistem hastaligini
diger klodikasyo nedeni olan hastaliklardan ayirabilmek igin
en onemli tani yontemi Doppler ultrasonografidir. Doppler
ulrasonografi yardimiyle arteriyel sistemin anatomik olarak
hangi seviyede tutulmus oldugunu ve damarin yapisal
ozelliklerini anlamak mumkindur. Ancak operasyon ya da
perkutan girisim kararini vermede ve stratejiyi belirlemede
etkin olmaz, periferik arteriyel hastaligin varligini belirtir.

Eger venoz sisteme ait bir patoloji distinuliyorsa yaptirilacak
venoz Doppler ultrasonografi venoz sistemdeki tikali bolgeleri,
trombulslin uzantisini, akut, subakiit ya da kronik bir trombus
olup olmadigini,valvuler yetersizligi,derin ve yuzeyel sistemdeki
anatomik ve fizyolojik bozukluklari ortaya koyacaktir.
Bilgisayarli tomografik anjiyo (BT anjiyografi): Periferik arter
hastaliginin anatomik olarak lokalizasyonunu gosterir ve tedavi
planini belirler.

Bilgisayarli tomografik venografi (BT venografi): Venoz sistem
tikanikliginda vendz sistemdeki obstriiksiyonlari ve buna
yonelik tedavi planini belirlemeye yardimci olur.

Her ikisinde de renal problemi olan olgularda kontrast maddeye
bagli olarak renal yetersizligi artirabilir. Radyasyon dozuda
dezevantajidir.

MR anjyiografi: Arteriyel sistem goruntulemesi icin anatomik
lokalizasyonu belirlemek amaciyla yapilabilir. Renal problemli
olgularda kontrast ajan olarak kullanilan gadoliniuma bagli
nefrotoksik etki azda olsa gorilebilir. Ozellikle iod allerjisi
bilinen olgularda tercih edilebilir.

Konvansiyonel anjiyografi (Digital substraksin anjiyografi DSA):
Periferik arteriyel hastaliklarin tanisi igin altin standartdir.
Diger tekniklerde ortaya gikabilecek olumsuzluklari ortadan
kaldirabilir. Nefrotoksisite kullanilan iyodlu kontrast maddeye
bagli olarak gozlenebilir.

TEDAVI

Klodikasyo intermitan sikayetiyle bagvuran olgular ayni
zamanda yaygin aterosklerotik hastalik riski altinda oldugu
kabul edilmeli, yalnizca periferik arter hastaligi icin degil
kardiyak, serebrovaskuler olaylara karsi risk icinde medikal
tedaviye mutlaka baslanmalidir.

Medikal Tedavide;

Antiagreganlar,mimkuinse ikili olarak asetil salisislik asit ve ADP
reseptor blokerleri ile kombine kullanilmalidir. Fosfodiesteraz
3 inhibitoru cilastazolda tedaviye eklenmelidir. Antihipertansif,
lipit duslrucl ajanlar kullanilmalidir. Diyabet reglilasyonunun
saglanmasi, sigaranin mutlaka kesilmesi saglanmalidir.
Yurlyus mesafesini artirma amacli egsersizler onerilmelidir.
Egsersizprograminin bir gozetmen altinda yapilmasi durumunda
ylrime mesafesi artisi daha belirgindir.

Cerrahi-perkiitan Girisim Endikasyonlari

Ayak bilegi kol basing indeksi 0,9 olan asemptomatik ya da
klodikasyo sikayeti olan olgularda egsersiz sonrasi yapilan
olcimde %30’'luk dusme ve 3 dakikalik bir istirahat sonrasi
tekrardan ilk degere yukseliyorsa perkutan girisim ya da cerrahi
revaskilarizasyon i¢in uygun hastalardir.

Klodikasyo intermittan sikayeti olan olgularda ayak bilegi/
kol basing indeksi genelde 0,6 ve ona yakin bolgelerde tespit
edilir. istirahat agrisi ya da ayakda trofik degisiklik, yaralari
olan olgular ayak bilegi/kol basing indeksi 0,3 ve daha dusuk
seviyelerdedir. Bu olgular revaskilarizasyona uygun hastalardir.
Ayak bilegi kol basing indeksinin élglilemedigi hallerde hastanin
durmak zorunda kaldigi mesafe tayin edilmelidir. 100 m ve
altinda yuruyls mesafesi olan olgular perkitan girisim ya da
cerrahiye aday hastalar olarak kabul edilir.

Periferik arter hastaligina bagli gergek klodikasyo intermittan
sikayeti olan olgularda tedavi olmadigi takdirde zamanla iskemi
artacak, bu olgularda istirahat agrilari ortaya gikabilecektir.
Kritik bacak iskemisi dedigimiz ivedilikli tedaviyi gerektiren
durumda, hasta yatak kenarinda eli ayaklarinda ovusturarak
oturmustur. Ulserasyonlarla beraber yaralar ve doku kayiplari
olusmaya baslar. Genelde bu hastalarda 6zellikle ayak ve bacak
distalinde kizariklik (dependent rubor), elevasyon testinde
solukluk ve kapiller dolusda yavaslama vardir. Agri nedeniyle
ekstremitelerini oynatmaktan kagindiklari igin periferal 6demde
olabilmektedir. Bu olgular tedavi edilmedikleri takdirde 3 ay
icinde major amputasyona kadar giden bir prognoza sahiptir. Bu
sebeple vakit gecirmeden cerrahi ya da perkitan girisimler igin
kalp ve damar cerrahisi Gnitelerine yonlendirilmelidir.
Trombotik nedenli disinduigumuz arteriyel okliizyonlarida kalp
ve damar cerrahisi Unitesi olan birimlere yonlendirilmelidir.

KAYNAKLAR

1. Sidawy AP, Perler BA. Rutherford’s Vascular Surgery and Endovascular
Therapy. 9 st ed. Elsevier; 2019.

2. Creager M, Beckman J, Loscalzo J. Vascular Medicine: A Companion to
Braunwald’s Heart Disease. 3. st Elsevier; 2019.

3. Moore WS. Vascular and Endovascular Surgery: A Comprehensive Review,
8. st. Expert Consult: Online and Print; 2013.

4. Ferri FF. Ferri’s Clinical Advisor. 2020.



KALP VE DAMAR CERRAHISI

KRONIK VENOZ YETMEZLIK

Prof. Dr. Gok¢en Orhan

Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Dr. Siyami Ersek Gédiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinidi,

[stanbul, Tiirkiye

TANIM

Kronik venoz hastalik, genis bir venoz hastalik spektrumunu
tanimlamak icin kullanilmaktadir. Telenjiektaziler, (spider
veins) retikuler yuzeyel varislerden deri degisikliklerini igeren,
alt ekstremite 6demi ve Ulser olusumuna neden olacak vendz
hastaliklara kadar genis bir grubu kapsamaktadir.

Kronik venoz yetmezlik, genellikle bozuk ven fonksiyonlarina
0zgun bulgular iceren daha ilerlemis formdaki vencz hastaligi
tarif eder.

Bu iki tanimlama esasen sinirlari net cizilmis iki ayri hastalik
degildir. Bu hastalar semptomatik veya asemptomatik hastalar
olabilir.

ileri yasta gelisen vendz yetmezlik ve komplikasyonlar alt
ekstremitenin kullanimini zorlastirarak fiziksel engel yaratabilir.
Orta yaslarda ise isglicu kaybina sebep olabilir ve hastalarin
diger aktivitelerini sinirlayabilir.

EPIDEMIYOLOJI

Hastaligin yayginligi ve risk faktorleri ile ilgili epidemiyolojik
agidan bircok calisma mevcuttur. Amerika Birlesik Devletlerinde
5 milyon kisinin vendz yetmezligi ve 500 bin kisinin venoz llseri
vardir. Uluslararasi genis kapsamli bir ¢alismada kronik venoz
yetmezlik prevalansi %64 olarak tespit edilmistir. Gelismis
Ulkelerde kronik venoz yetmezlik insidansi daha yuksek
bulunmustur.

Onemli risk faktorleri: ileri yas, aile dykiisii, gevsek bag dokusu
ozellikleri (herni, pes planus), uzun sure ayakta kalma, yuksek
vicut kitle indeksi/genis bel cevresi, sigara, sedanter yasam, alt
ekstremite travmasi, gegirilmis venoz tromboz, yiksek ostrojen
duzeyleri, multipar gebelik, genetik yatkinliktir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Normal Venoz Anatomi ve Fizyoloji

Alt ekstremite vendz yapilari Ug grupta incelenebilir:
Derin venler,

Yuzeyel venler,

Perforator venler.

Derin venler blyuk arterlerle beraber seyrederler ve kas
fasyasinin altinda bulunurlar. Yizeyel venler kas fasyasi ile
deri arasinda seyreden ve birbirleriyle ag seklinde baglantilari
bulunan venlerdir. Perforator venler yizeyel ve derin venler
arasinda badlantiyr saglarlar. Bu venlerde akim yiizeyel
venlerden derin venlere dogru tek yonludur. Bu venler de akimin
tek yonli olmasini saglayan kapakgiklar bulunur. Bu kapakgiklar
kanin kaudale geri kagmasini ve derin vendz sistemden
yuzeyele geri akisi engellerler. Boylece ayakta duran bir insanda
bacak kaslarinin fasya icindeki basinci artirarak pompa 6zelligi
yapmasi ve kapakgiklarin tek yonde akisa izin vermesi sayesinde
venlerdeki kan surekli derin venlere ve kraniyale dogru hareket
eder.

Patofizyoloji

Kronik venoz hastaliga etki eden faktorler icerisinde bahsedilen
bu kapakgiklarin deformasyonu ve fonksiyonlarinin bozulmasi,
kas pompasinin vyetersizligi ve/veya venoz obstriksiyon
bulunmaktadir. Bu faktorlerin Uglinin de yarattigi ortak sonug
ve mekanizma venlerdeki artmis kan basincidir.
Kapakgiklardaki fonksiyon bozuklugu, damar duvarindaki ve
kapakgiklardaki yapisal esneklik ve zayifliktan kaynaklanabildigi
gibi gecirilmis bir tromboz ve enflamasyona bagli hasar
nedeniyle de olabilir. Derin venlerdeki yetmezligin sebebi
¢ogunlukla gegirilmis bir derin ven trombozu ile iliskilidir.
Yuzeyel venlerde yetmezlik primer olabilir veya tromboflebit,
travma gibi nedenlere sekonder olabilir.

Patoloji

Hastaligin makrovaskdiler patolojisinde rol oynayan venoz
hipertansiyonun haricinde, venoz yetmezligin ileri safhalarinda
olusan deri bulgulari ve Ulser gibi patolojilerin olusumunda
mikrovaskuler  degisiklikler rol oynamaktadir. Bozulan
mikrosirkiilasyona bagli mikroanjiyopati denilen bir takim
degisiklikler gorilmektedir. Bunlar kapiller yatakta tortioz
deformasyonlar, uzama, bazal membranda kalinlasma, prekapiller
alanda makromolekil ve eritrosit ekstravazasyonudur. Bu
degisiklikler dokudaki noronal yapilari ve lenfatik sistemi
de etkileyebilmektedir. Bunun yaninda perikapiller alanda
depolanan makromolekdllerin yarattigi enflamasyon ve doku
iyilesmesinde bozulma, lokosit adezyonunda artis, Lokositlerin
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ve buyume faktorlerinin perikapiller alanda birikmesi gibi
olgularin mikrovaskuler hastaligin patogenezinde rol oynadigi
dusindlmektedir. Son zamanlarda demir metabolizmasinin ve
dokudaki demir birikiminin Glser olusumu ile baglantili oldugu
one surdlmustar.

KLINIK

Kronik venoz yetmezligi hastalari siklikla bacaklarda agri, sislik,
agirlik hissi sikayetleriyle basvurmaktadirlar. Bu sikayetler
tipik olarak ayakta kalma suresi uzadikca kotulesmekte ve
bacak elevasyonu ile rahatlamaktadir. Bunun yaninda deride
kuruluk, kasinti, kas kramplari gibi semptomlar da gorulebilir.
Fiziksel aktivite ile derin agri ve gerginlik hissi venoz kladikasyo
ile iliskili olabilir, bu semptom kronik vendz obstriksiyonu
dusundurmektedir. Hastanin anamnezinde onceki hastaliklari
ve cerrahi girisimleri, aile O6ykusl, gecirilmis derin venoz
tromboz ve kullanilan ilaglar sorgulanmalidir. Uzun sire
ayakta durma ve diger cevresel etkenler, obezite, iliak ven
basisi ve intraabdominal basing artisi gibi faktorler hastaligin
olusmasinda rol oynamaktadir.

Venoz yetmezligin muayenedeki en sik bulgulari dilate venoz
yapilar, telenjiektaziler, retikuler venler, varikdz venlerdir.
Varikoz venler zaman icinde daha fazla tortiozite kazanip dilate
olabilirler ve distansiyon nedeniyle agriya neden olabilirler.
Telenjiektaziler dilate intradermal venlerden olusan yapilardir.
Retikiiler venler ise deri altinda bulunan dilate venlerdir.
Telenjiektaziler ve retikiiler venler kronik vendz yetmezligin
ileri olmayan safhalarinda da siklikla gorilmektedir.
Malleol etrafindaki intradermal venlerin  olusturdugu
corona phlebectatica gorintlsi ileri vendz yetmezligin ilk
bulgularindandir.

Bacak odemi vendz yetmezligin ileri safhada oldugunu
dusunduren bir bulgudur. Venoz yetmezlik 6demi genellikle
tek tarafli ve perimalleolar alanda gordlur, gunln ilerleyen
saatlerinde artis gosterir. Tipik olarak gode birakir. Erken
donemde baldir gerginligi ve ekstremite ¢apinda artis da
gorulebilir.

ileri kronik vendz yetmezlikte sik gériilen bir takim deri
bulgulart vardir. Bu bulgulara hidrostatik basincin yiksek
ve perforator venlerin yogun oldugu perimalleoler alanda
daha sik rastlanir. Bunlar: Hemosiderin birikimine bagli
hiperpigmentasyon, deri alti yag doku ve dermisin fibrozisi
ile seyreden lipodermatosklerozis, atrophie blanche (beyaz
atrofi) ve zor iyilesen venoz ulserlerdir. Vendz yetmezlik ayrica
egzamatoz dermatit, selilit, lenfanjit gibi hastaliklar igin artmis
risk olusturmaktadir. Deri Ulserleri ileri hastalik bulgusu olarak
kabul edilir. Vendz Ulserlerin tabaninda fibrin iceren, gri-sari
renkte eksuda ile kapli grantlasyon dokusu gorulir.

Hastalarin nodrolojik muayeneleri ve arteriyel sistemin
muayenesi de ulser gelisimi agisindan 6nem tasimaktadir.

Arteriyel yetmezlikler veya duyu defektleri tlser olusumunda
rol oynayabilir (diyabetik noropati). Palpabl ayak nabizlari
arteriyel yetmezligi ekarte etmek icin genellikle yeterlidir.
Derinin  malign  hastaliklari, enfeksiyon, vaskdlitler,
travma, hemoglobinopatiler de dulserlerin ayirici tanisinda
dustnulmelidir.

Kronik vendz hastaligin ayirici tanisinda oncelikle akut patolojiler
dislanmalidir. Derin ven6z tromboz ilk olarak ekarte edilmelidir.
Odemin kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, karaciger yetmezligi,
metastatik kanser, otoimmin veya sistemik enflamatuvar
hastaliklar gibi sistemik hastaliklara sekonder olabilecegi
unutulmamalidir. Kalsiyum kanal blokdrleri, non-steroidal anti-
enflamatuvar ilaclar, oral hipoglisemik ilaglar da 6demin sebebi
olabilir. Lokal olarak rlptiire popliteal kist, hematom, kronik
efor iliskili kompartman sendromu, gastrocnemius zedelenmesi,
lenfodem ayirici tanida dusunilmelidir.

SINIFLAMA

CEAP (klinik, etiyolojik, anatomik, patofizyolojik),

VSS (venous severity score)

VDS (venous disability score)

VCSS (venous clinical severity score) venoz yetmezlik
siniflamasinda ve skorlamasinda kullanilan birkag¢ yontemdir.

CEAP klinik siniflamasi venoz yetmezlik dederlendirmesinde
sik¢a kullanilmaktadir (Tablo 1).

TANI YONTEMLERI

Venoz yetmezlik tanisina esasen klinik bulgular ve anamnez ile
ulasilabilir. Venoz fonksiyonlari degerlendirmede non-invaziv
ve invaziv tetkikler kullanilmaktadir. Bu yontemlere hastaligin
siddetini, anatomik dagiimini ve hemodinamik ozelliklerini
objektif olarak degerlendirmede ihtiyag duyulur.

Venoz Dupleks Ultrasonografi

Venoz yetmezligin non-invaziv degerlendirilmesinde sikga
kullanilan temel yontem venoz dupleks goruntulemedir. Renkli
ve B-mod Doppler ultrasonografi,ven6z anatomi ve fonksiyonun
ayni anda goruntilenmesi, ucuz, guvenli,non-invaziv, tasinabilir
olmasi ve kolayca tekrarlanabilmesi acisindan oldukca
avantajlidir. Tedavi takibi ve diger vendz patolojilerin ayirici
tanisi icin de tercih edilmektedir. Cerrahi tedavi planlamasinda
ve venoz reflinin hangi venlerde oldugunu tespit etmede
kullanilir. Ayrica vendz donusd manipule edecek manevralar
(valsalva, kompresyon gibi) ven6z hemodinamik degisikliklerin
saptanmasinda kullanilmaktadir. Yapilan élglimlerin her zaman
klinik siddet ile orantili olmamasi bu yontemin dezavantaji
olarak soylenebilir.

Diger non-invaziv goruntileme yontemleri arasinda hava
pletismografi, fotopletismografi, bilgisayarli tomografi-
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venografi, manyetik rezonans gorintileme-venografi sayilabilir.
invaziv yontemler arasinda flebografi (venografi), ambulatuar
venoz basing olgumd, intravaskuler ultrasonografi sayilabilir.
invaziv olmalari nedeniyle ilk basamak tetkikleri olmayip ileri
incelemede kullanilmaktadirlar.

Ambulatuar venoz basing Olgimu venoz yetmezlikte altin
standarttir. intravendz Liimenden basing 6l¢iimiine dayanr.
Intravenoz ultrasonografi son zamanda kullanimi giderek
yayginlasan ve girisimsel muidahalelerde venografiden daha
isabetli sonuglar verdigi one surllen invaziv bir yontemdir.

TEDAViI VE PROGNOZ

Kronik vendz yetmezlikte birinci basamak tedaviyi yasam
tarzi degisiklikleri ve konservatif tedaviler (kompresyon)
olusturmaktadir. Genel uygulama bu yonde olsa da klinik
doneme (C2-3) (Tablo 1) gore secilecek uygun cerrahi yontem
ile sonuclar daha iyidir.

Cerrahi, kompresyon ve yasam tarzi degisiklikleri disindaki
tedavilerin birgogunun faydasi hakkinda farkli goriisler mevcut
olup yeterli klinik ¢alisma yoktur.

Cerrahi secenekler prensipte; deforme olan venoz yapilarin
giderilmesi, reflinin  onlenmesi, varsa obstriksiyonun
giderilmesine dayanir. Postoperatif donemde kompresyon
tedavisi siklikla kullanitmaktadir.

Venoz ulser bakimi agisindan genel prosedirler ve ¢ok katli
kompresyon bandaji tedavileri uygulanabilir.

ilac tadavisinde kumarinler, flavonoidler, at kestanesi tohumu
ekstresi gibi venotonik ajanlar tedavide kullanilmaktadir.
Bunlarin vaskuler permeabiliteyi azaltarak  venoz
hipertansiyona bagli ddemin o©nlenmesinde faydali oldugu
distinilmektedir. Semptomlarin giderilmesinde faydali oldugu

gosterilmistir. Genellikle diger tedaviler ile kombine edilerek
kullanilmaktadirlar.

Kompresyon

CEAP 2-6 dizeyinde primer tedavi olarak kabul edilir.
Elastik bandaj, varis corabi, Unna Boot ve anti-llser tabakali
kompresyon bandajlari gibi tibbi malzemeler ve aralikli
pnomatik kompresyon yapan cihazlar kullanilabilir.

35-40 mmHg basing olusturan kompresyon corabi ile klinik
bulgularda anlamli iyilesme ve ulser tedavisi/onlenmesinde
faydasi gosterilmistir. Ayrica cerrahi venoz ablasyon sonrasi
donemde de kompresyon oOnerilmektedir. Uzun donem
etkilerinin ortaya ¢ikmasi ve deri bulgularinin iyilesmesi igin
tedavi uyumunun 6nemine dikkat edilmelidir.

Skleroterapi

Dejenere olmus yuzeyel vendz yapilarin polikodanol, gliserin,
sodyum tetradesil sulfat gibi maddelerin vene enjeksiyonu
ile ven endotelinin tahrip edilerek kapatilmasi yontemidir.
islem sonrasi reflii oranlar cerrahiye goére daha yiiksektir.
Yuzeyel venoz yapilarin ve perforan venlerin tedavisinde sikca
kullanitmaktadir

Endovenoz ablasyon

Genellikle flebektomiye alternatif olarak safen vene uygulanir.
intravendz bosluga gonderilen bir sonda ile olusturulan lazer
veya radyofrekans dalgalari ile yetmezLlikli venin kapatilmasidir.
Cerrahi strippinge gore benzer uzun donem sonuclari olup daha
az travmatiktir. Ulser olan ve semptomatik varikéz pakeleri olan
hastalarda onerilmektedir ve klinik faydasi bir¢ok buyuk capli
ve glvenilir calisma ile gosterilmistir. Postoperatif kompresyon
tedavisi 6nemli fayda saglayabilir.

Tablo 1. CEAP Siniflamasi

C -Klinik E -Etiyoloji
S -Semptomatik A- Asemptomatik
0 Venoz hastalik yok o

» — Konjenital
1 Telenjiektazi/retikuler venler
2 Varikoz venler .

” Primer

3 Odem

A: Hiperpigmentasyon ve egzama

4
B: Lipodermatoskleroz veya atrophie blanche
. Sekonder (post trombotik veya post tramvatik)
lyilesmis Ulser

6 Aktif ulser

A- Anatomik P- Patofizyolojik

Yiizeyel Vena safena magna/parva Reflu Aksiyal ve perforatorlerde yetmezlik

Derin Kava, iliak, gonadal, femoral, pudendal, popliteal, tibial ve muskdiler venler | Obstriikisyon | Akut veya kronik obstriiksiyon

Perforator | Uyluk ve baldirdaki perforator venler Karma Valv disfonksiyonu ve tromboz

31



32

KRONIK VENOZ YETMEZLIK

Endovenoz derin sistem tedavisi

Endovaskuler girisimle vendz obstruksiyonlarin giderilmesi
prensibine dayanir. Bu yontemde vendz yetmezlige neden olan
derin venlerdeki lezyonlara vaskiler limen araciligiyla ulasmak
ve mekanik olarak obstriksiyonu gidermek amacglanmaktadir.
Venoz stentlerin kisa donem klinik basarisi yuksek olsa da
uzun donem basarisi dusuktir. Cerrahi olarak derin venoz
trombektomi ve patch-plasty yapilan hastalarda da sonuglar
benzerdir.

Ligasyon, stripping, flebektomi

Kronik venoz yetmezligin esas cerrahi tedavisidir. Safenofemoral
bileskenin baglanmasi ve safen venin iliskili venoz pakeleri
ile cerrahi olarak eksizyonu esasina dayanir. Venoz ulserlerde
(1A oneri) ve semptomlarin giderilmesinde belirgin iyilesme
gorulur, eslik eden derin venoz refluyl azaltabilir. Postoperatif
kompresyon tedavisi kullanilmalidir.

Valv rekonstriiksiyonu

Secilmis siddetli klinik bulgulari olan secilmis hastalarda derin
venlerdeki valvlerin acik cerrahi ile tamiri esasina dayanir.
Farkli teknikler kullanilabilir ve merkezler arasinda sonuglar
degiskenlik gostermektedir.

Hastaligin prognozu ve tedavisi hastalar arasinda degisiklikler
gostermekte olup bu tedavilerin gerekirse kombine edilerek,var
olan patolojiye spesifik hasta bazli yaklasimlar ile uygulanmasi
onerilmektedir.
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TANIM

Lenfodem; lenfatik dolasimin konjenital veya edinsel nedenlerle
bozulmasi sonucu; lenf volimunin transport kapasitesini
asmasiyla, proteinden zengin interstisiyel sivinin, jeneralize
veya lokal olarak birikimiyle karakterizedir. Lenfodem, primer
ya da sekonder nedenlere bagli olabilir. Gelismis ulkelerde en
stk meme kanseri cerrahisi sonrasi gorilurken gelismekte olan
Ulkelerde, parazitler (filaryazis) lenfodemin en sik nedenidir.
Lenfatik patofizyolojiyi agiklayan G¢ mekanizma vardir. Bunlar
obstruksiyon, refli ve lenf sivisinin fazla Uretilmesidir. Lenfatik
dolasimda obstriksiyon en sik gorilen sebeptir. Lenfodem her
iki cinsiyette ve her yasta gorulmekle beraber kadinlarda daha
siktir. Genellikle tek taraflidir.

SINIFLAMA

Etiyolojiye gore primer ve sekonder lenfodem olarak ikiye ayrilir.
Sekonder sebepler enfeksiyon, enflamasyon, kanser, cerrahi,
travma, radyasyon sonucu olusabilir.

Primer lenfodem; dogustan (dogumdan ilk yasa kadar-Milroy
hastaligi), prekoks (1-35 yas) ve tarda (35 yas ve sonrasinda)
olmak Uzere Uge ayrilir. Lenfodem en sik alt ekstremitede
(%80) gorlilmekle beraber, kolda, ylizde, boyunda ve dis genital
bolgede de goriilebilir. Primer lenfodem olgularinin %75’ 35
yasa kadar olan periyotta gorulur.

Uluslararasi  Lenfoloji
siniflandirmistir:

Evre 0: Latent ya da subklinik evrede bariz sisme yoktur ve
aylarca ya da yillarca 6dem olmadan surebilir.

Evre I: YUksek protein iceren sivi birikimine bagli elevasyon ile
diizelen ve godet birakan 6dem vardir.

Dernegi  klinik olarak lenfodemi

Evre Il: Godet birakan ya da birakmayan tarzda 6demle beraber
fibrozis vardir. Nadiren elevasyon ile 6dem azalir.

Evre lll: Lenfostatik elefantizasis olan bu asamada godet
birakmaz ileri diizeyde sislik vardir.

KLINIK

Hastalarda bacaklarda genelde sert gorinimde olan bir 6dem
vardir. Hastalarin cogunda 6dem disinda tekrarlayan enfeksiyon

ataklari ile odemin daha da artmasi soz konusudur. Sellulit
ve lenfanjit ataklari olur. Deride hiperkeratoz, papillomatozis
gelisir ve akan yaralar olusabilir. Nadiren kronik lenfédemde
lenfanjiyosarkom, Kaposi sarkomu ve lenfoma gibi malign
timorler gelisebilir. Stewart Treves sendromu ilk olarak
radikal mastektomi sonrasi lenfodem gelisen bir hastada
lenfanjiyosarkom gelisimi seklinde tanimlanmis ve yaklasik 200
hasta bildirilmistir .

Lenfodemde; sislik, agirlik, gerginlik, karincalanma, agri, uyusma,
deri problemleri seklinde semptomlar bulunabilir.

AYIRICI TANI

Derin ven trombozu; hem alt ekstremitede hem de Ust
ekstremitedeki akut sisliklerde oncelikle akut derin ven
trombozu tanisinin dislanmasi gerekmektedir. Ekstremiteki
varikoz damarlar, kronik vendz yetmezlik tanisini akla
getirmelidir.Venoz trombozu olanlarda Homans belirtisi miispet
olabilir. Bacak daha cok vendz konjesyona bagli hiperemik
gorunumlu olabilir. Vendz Doppler ultrasonografi tetkiki, bu
ayrimin yapilmasinda kolay ve ucuz bir yontemdir.
Hipoalbuminemi gibi kan proteinlerinin azalmasina yol agan
durumlar (malabsorbsiyon sendromlari, glomerulonefritler,
nefrotik sendrom, kronik karaciger hastaliklari gibi); kanin
osmotik basincini azaltarak genellikle her iki ekstremitede
yaygin odeme yol acabilirler. Eriskinlerde tek ekstremitedeki
sislik ayirici tanisinda obstruksiyona neden olabilen timaoral bir
olusum da akilda tutulmalidir.

Lipodistrofi ve lipodem; ekstremite boyutunda artmayla birlikte
olan bu hastalik ayaklari hicbir zaman etkilemez ve fibroz
kalinlagsma yoktur.

TANI YONTEMLERI

Lenfédem gelismis oldugu disiinilen hasta ile karsilasildiginda
ilk yapilmasi gereken oncelikle lenfodemin primer mi sekonder
mi oldugu ayrimini yapmaktir. Kanser, travma veya lenfodemi
baslatan baska bir nedenin bulunamadigi olgularda primer
lenfodem tanisi koyabilmek icin lenfosintigrafi istenebilir.

Lenfosintigrafi, lenfédemin tanisinda ve ciddiyetini belirlemede
dogru ve glvenilir bir yontemdir. Secilen radyoaktif maddenin
hastaya subkiitan veya intradermal enjeksiyonu sonrasi gama

E-posta: drmerdem07@hotmail.com
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kamera ile gortntulenmesi esasina dayanir. Lenfatik anatomi
yaninda, akimi da gosterir.

Lenfodemin nedenini anlamak icin bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans goruntileme metotlari kullanilabilir..
Doppler ultrasonografi; dzellikle alt ekstremitedeki lenfodemde
arteriyel ve vendz sistemin degerlendirilmesi igin tercih
edilebilir.

Erken tani, evrelendirmede ve degerlendirmede son yillarda
tonometri, bioempedans ol¢imleri gibi farkli yontemler
gelistirilmistir.

Cevresel ve volimetrik dlgumler ile degerlendirilme yapilabilir.
Klinik uygulamalarda ¢ogu zaman en pratik yontem olan bacak
cevre olcumleri kullanilir ve en az 6 noktadan olgulen taraflar
arasinda 2 cm’'lik fark anlamli kabul edilir, ancak hastanin sislik
hissi de ¢ok onemlidir.

TEDAVi

Lenfodem tedavisinde cerrahi veya konservatif yontemlerle
tedavi secenekleri mevcuttur. Konservatif tedavi secenekleri;
Lenfatik drenaji artirmaya yonelik metotlar;

Ekstremite elevasyonu,

Ekstremite egzersizleri,

Manuel lenfatik drenaj,

Pnomotik kompresyon tedavisi,

Kompresyon kiyafetleri ve bandajini igeren kompleks dekonjestif
tedavilerden (CDT) olugsmaktadir. CDT, lenfodem tedavisinde
altin standart olarak kabul edilmektedir.

DERi BAKIMI

ilag tedavisi olarak oral ditiretikler,benzopirinler ve gerektiginde
antibiyotiklerin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Lenfodem tedavisinde cerrahi teknik; klinik durumun siddetine
gore secilmelidir. Bugun igin konservatif tedavi yontemlerindeki
gelismeler gozonune alindiginda,cerrahinin primer tedavi olarak
onerilmesi nadirdir. Ancak iklimsel ya da kisisel sebeplerden
oturu lenfodemin kontrol altina alinmasinin supheli oldugu
durumlardave 10yilsuresince lenfédem sikayeti olan hastalarda
%10 oraninda lenfanjiyosarkom gelisme riski oldugu goz 6ntine
alinarak; hastalar degerlendirilmelidir. Fizyolojik agidan olaya
yaklasildiginda cerrahi yontemlerle lenfatik yuk azaltilmali ya
da lenfatik transport kapasitesini artirmalidir

Fizyolojik teknikler tim hastalarin %15-25’inde uygulanabilir.
Ameliyatlar iki buytk gruba ayrilir:

A. Rekonstruktif ameliyatlar,

B. Eksizyonel ameliyatlar.

A. Rekonstriiktif Ameliyatlar (mikrocerrahi, fizyolojik
ameliyatlar)
1. Lenfatiko-vendz bypass: Kronik lenfodemli hastalarda

tikali lenfatik sistemin devamliligini saglamak igin uygulanan
lenfo-venoz veya lenfatiko-vendz bypass ve diger mikrosirdrjik
anastomozlardir. Lenf damari veya nodun bitisigindeki venlere
mikrosirurjik yontemle anastomoz edilmesidir. Bu yolla asiri
biriken lenf sivisnini, lenf sistemi yerine vendz sisteme
bosalmasi saglanir

2. Lenfatiko-lenfatik bypass: Bu islem genelde uyluk i¢ yliziinde
saglikli lenfatik damarlarinin etkilenen bacagin lenfatiklerine
baglanmasidir

3. Vaskiilarize lenf bezi nakli: Bu yontem; arter ve veni olan
lenfatik bir dokunun mikrocerrahi yontemlerle nakil islemidir.

B. Eksizyonel Ameliyatlar

Debulking veya eksizyon: Lenfodemi tedavi etmek icin yapilan
eksizyonel cerrahi temel olarak eski forma donus i¢in 6dematoz
dokunun uzaklastirilmasi ve cap azaltilmasina dayalidir. Bu
ameliyatlar sadece ileri derecede lenfodemin semptomatik
tedavisi icin endikedir. Altta yatan lenfatik disfonksiyon g6z ardi
edilir ve aslinda durumun daha da kotulesmesine sebep olabilir.
Charles prosediirii (total subkiitan eksizyon): Lenfodematdz
dokunun fasya duzeyine kadar eksize edilmesi ve olusan
defektin deri greftleri ile kapatilmasi easina dayanir. Estetik
sonuclari ¢ok ciddi olabilen ve dolayisiyla genellikle ciddi deri
degisikligi olan olgular icin dusunilmesi gereken bir yontemdir.
Homans-Miller prosediirii: Lenfodemli ekstremitede derinin
iyi durumda oldugu olgularda uygulanabilen, ¢cok asamali,
eksizyonel bir tedavi yontemidir. Bu, lenfodem icin uygulanan
en yaygin eksizyonel cerrahidir.

Thompson prosediirii (Dermis flebi gomiilmesi): Thompson
1962 yilinda ingiltere'de st ve alt ekstremite lenfddem
icin hem fizyolojik hem de eksizyonel oOzellikte bir teknigi
sundu. Thomson tekniginde yuzeyel lenfatikler lenfodemli
ekstremitenin derin kompartmanina transpoze edilir. Sonucta
gomulu dermis flebindeki lenfatik ag arasinda baglanti saglanir.
Kas kasilmalari sayesinde lenf akimi artar ve gomulu flep derin
fasya rejenerasyonuna karsi fiziksel engel olusturur. Ancak, uzun
donem sonuglarinin tek basina eksizyona benzer sekilde olmasi
ve teorik amacin fizyolojik etkiyi desteklememesi ile bu yontem
buyuk olcude terk edilmistir.

Liposuction: Lenf sivisi erken lenfodemde bacak sisliginden
sorumlu ana etken olmasina karsin, kronik lenfoédemde belirgin
yag dokusu hipertrofisi bulunur. Konservatif tedavi ile 6dem
sivisi azaltisa dahi yag dokusundaki belirgin artis, ekstremite
hacminin azaltilmasina engel olusturur. Bu nedenle liposuction,
lenfodemde yag dokusu hipertrofisi oldugu gd6zlemine
dayanarak son zamanlarda tariflenen bir debulking teknigidir.
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GIRiS VE TANIM

Damar vyaralanmalari, genelde kanama ya da yaralanma
distaline olan kan akiminda kesinti ile ortaya gikar ve genel
tibbi prensip ilk caglardan beri kanamanin durdurulmasi
sanilir. Galen, 2. ylizyilda damar yaralanmasinin ilk tedavisini
“ligasyon” olarak tanimlamistir. Bu yontem, 16. ylizyila kadar
pratige girmemis, bu ylzyilda Fransiz askeri cerrahi Ambroise
Pare tarafindan uygulamaya sokulmustur. Yaklasik 400 yil
damar yaralanmasi tedavisi “major ampitasyon + ligasyon”
olarak uygulanmistir. Bununla beraber 19. yuzyil sonlari, 20.
yuzyil baslarinda damar tamiri fikri kabul gérmeye baslamis,
1912°de calismalari ile Nobel 6dili alan Alexis Carrel 1902
senesinde ilk arteriyel anastamozu gergeklestirmistir. Savaslar
sirasinda damar yaralanmalarn ile ilgili tecribeler artmis, I.
Dinya Savasi'nda ligasyon, bazen de lateral sutir kullanilirken,
[I. Dinya Savasinda primer anastamoz, Kore ve Vietnam
Savaslar’'nda ven greftleri ile anastamoz teknikleri tedavi
yontemleri arasina girmistir.

Travma sonucu olusan damar yaralanmalari 6lim ve sakatliklara
sebebiyet vermektedirler. Hastalarin hastaneye sevklerinin
hizlanmasi, hastanelerin donanim ve tecrlbelerinin artmasi,
saglik hizmetine ulasimin kolaylasmasina ragmen damar
yaralanmalari ve buna bagli 6lim ve fonksiyon kayiplari da
artmaktadir.

Uzuv kayiplari, kronik agri, post-travmatik stres bozukluklari da
damar yaralanmalari sonrasinda hastalarin karsi karsiya kaldigi
durumlar olmaktadir.

Bu bolimde, ust ekstremitede deltopektoral olugun distali
(aksiller arter/yandas venleri ve distal damarlari), alt
ekstremitede inguinal bagin distali (ana femoral arter ve distal
dallari ile yandas venleri) non-iyatrojenik kiint ve penetran
yaralanmalari konu edilecektir.

EPIDEMIYOLOJI

Ulkemizde Turkiye Istatistik Kurumu verilerine gére “Digsal
Yaralanma ve Zehirlenmeler” baslikli teshis, tim 6lim
sebeplerinin yaklasik %6’sini, yine tim hastane yatislarinin
%5’ini olusturmaktadir. Bu durumda damar yaralanmalarinin
genel OlUm oranlar arasindaki net sayisi ile ilgili kesin bir

veri olmamasina karsin yaralanma sonucu olacak olimlerde
“hemoraji” yani damar yaralanmasinin 6nemi ortadadir.

Blylk serilere bakildiginda tiim yaralanmalarin %0,5 ile
%1’inde damar yaralanmasi bulunmaktadir. Bununla birlikte
tim damar yaralanmalarinin %20-50'si periferik arter ve ven
yaralanmalarindan olusur. Periferik damar yaralanmasi olan
hastalar,genelde genc (ortalama 30 yas) ve erkek cinsiyettedirler
(%70-90).

Askeri agidan da savas alanlarinda damar yaralanmalari sonucu
olusan kanamalar potansiyel olarak onune gegilebilir olum
sebebi olarak gorilerek; hizli transport, yerinde kanamanin
kontrold, erken girisim yaklasimi 6ngorulmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Genis serilerde, kiint ve penetran travma kaynakli yaralanmalar
alt ve Ust ekstremitelerde yaklasik ayni siklikta gériiliir. Ust
ekstremitede yaralanmanin tipinden (kuint/penetran) bagimsiz
olarak en fazla etkilenen bolge onkol iken, alt ekstremitede
yaralanma tipine gore etkilenen damar bdlgesi degisiklik
gosterir. Alt ekstremitede, popliteal arter kiint travma sonucu
en ¢ok etkilenen vaskiler yapi iken, penetran yaralanmalar en
siklikla yizeyel femoral arterde gorulur. Alt ekstremite damar
yaralanmalari daha fazla doku hasari,komplikasyon ve mortalite
ile beraberdir.

Kint travma sonrasi olusmus damar yaralanmalarinin
%80’inden fazlasinda kemik yapilarda fraktur eslik etmektedir.
Penetran damar vyararlanmalarinin da beraberinde fraktur
gorulme olasiligl daha disuk, %15-40 oranindadir. Damar
yaralanmasinin sebebi ne olursa olsun, damar yaralanmasi olan
bir ekstremitede eslik eden herhangi bir fraktir varsa bu durum
amputasyon agisindan risk faktori olusturmaktadir.

Periferik arter yaralanmalarina vendz yaralanmalarin eslik etme
ihtimali %15-35 oranindadir.Venoz yapilarin hasari,amputasyon
ile direkt olarak iliskilendirilmemistir. Genel olarak venoz
yapilarin da tamir edilmesine gayret edilmekle beraber, uzun
dénem takiplerde ekstremitedeki 6demin sadece vendz yapinin
acikliginin ve butunliginun saglanmasi ile ilgili olmayip,
ekstremitedeki travmanin olusturdugu hasarla iliskili olacagi
distunudlmektedir.

Tel.: +90 532 517 86 27 E-posta: bulendketenci@gmail.com
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Damar yaralanmasi ile birlikte sinir yaralanmasi da olasidir.
Damar yaralanmalarina alt ekstremitede %10, Ust ekstremitede
%40-50 oraninda sinir yaralanmalar eslik eder. Akut durumda
sinir yaralanmalarinin tespiti zordur ve ven yaralanmalarinda
oldugu gibi ampitasyon acisindan bir gosterge olarak kabul
edilmezler.

Damar yaralanmasi ile beraber yumusak doku kayiplari da
gorilebilir. Ozellikle alt ekstremitede damar yaralanmasi ile
beraber olan yumusak doku kayiplari amputasyon ihtimalini
artirmaktadir.

TANI

Klinik ve Fizik Muayene

Hastalar penetran ya da kint travmaya maruz kalmislardir
veya invaziv girisim (arteriografi, kardiyak kateterizasyon,
balon anjiyoplasti) yapilirken iyatrojenik olarak yaralanma
olmustur. Penetran yaralanmalar; atesli silah, kesici/delici alet
yaralanmalari veya uyusturucu kullananlarda enjeksiyonlar
seklinde, kint vyaralanmalar; eklem c¢ikiklar, kiriklar,
kontlizyonlarla beraber genellikle dusme, trafik kazasi gibi
vurma ya da ¢arpma kaynakli olabilir. Yaralanma bolgesinden
disariya arteriyel kanama, hizla genisleyen hematom, travma
bdlgesinde arteriyel anatomiye uyan palpabl trill/dinlemekle
ufirum, belirgin arteriyel tikaniklik bulgusu (0zellikle kirik
ve eklem dislokasyonlarinin dizeltilmesini takiben) olmasi,
arteriyel yaralanma oldugunun belirtisidir. Bu klinik bulgularin
gozlemlendigi olgularin hepsinde arteriyel yaralanma ortaya
¢ikmakta, bu bulgularin goriilmedigi olgularda arteriyel
yaralanma gozlenmemektedir. Bu belirtiler disinda hastada;
hastaneye ulasmadan olan arteriyel kanama Oykusu, major
artere yakin bolgeden travma, distal nabizlarda azalma, kuguk
hematom bulgulari da klinik belirtileri olabilir.

Etkin ve hizli teshis hayati 6nem tagimaktadir. Belirgin isaretler
ile gelen hastalarda (6zellikle penetranyaralanmalar) yaralanma
bolgesi tespiti kolaydir ve eksplorasyon/tamire rahatlikla
baslanabilir. Daha az belirgin isaretlerin (Tablo 1) oldugu
durumlarda teshis koymak zorlasir ve spesifik tetkiklere ihtiyag
duyulur. Bu durumda kateter bazli konvansiyonel anjiyografi
altin standarttir.

Goriintiileme Metotlari

Doppler USG: Damar yaralanmasina ait belirgin isaretlerin
oldugu (Tablo 1) tim hastalar,cerrahi olarak eksplore edilmelidir.
Daha az belirgin isaretlerin bulundugu durumlarda (Tablo 1),
yaralanmanin oldugu bolgenin distalinde nabiz degerlendirmesi
yapilmalidir. Bu degerlendirme sadece palpasyonla degil ayni
zamanda Doppler (dupleks ultrasound) ile basing Olgulmesi
olarak yapilmalidir.

Doppler incelemesinin avantajlari; non-invaziv olmasi, kontrast
maddeye ihtiya¢ duyulmamasi, kullanilan ekipmanin tasinabilir

olmasi,hasta basi incelemenin mumkun olmasi olarak sayilabilir.
Damar yaralanmasi suphesi olan ekstremite ile kontrlateral
ekstremite arasinda 20 mmHg'den fazla basing farki veya
damar yaralanmasi sliphesi olan tarafin distalindeki basincin
normal brakiyal basinca oraninin 0,99 veya daha az olmasi
(basing indeksi) arteriyal yaralanma suphesini dogurur.
Tecrubeli kisiler doppler ile arteriyal intimal flep ve trombusleri
de goruntuleyebilir. Fraktir ve dislokasyonlarin rediksiyonu
sonrasi akim paterninin diizeldigi de Doppler ile tespit edilebilir.

Doppler incelemesinin sensitivitesinin operator bagiml
oldugunu akildan gikarmamak gerekir.
Bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA): Kateter bazli

konvansiyonel anjiyografinin yerini BTA almistir. Kontrast
kullanilarak yapilan BTA dakikalar icinde arteriyel sistemin
degerlendirilmesini saglar, cekimlerin ge¢ fazinda vendz
yapilarin degerlendirilmesi de mumkandar.

BTA incelemesi Ozellikle daha az belirgin isaretlerin oldugu
yaralanmalarda %100 sensitivite ve spesifite ile yani ok yuksek
duyarlilikla teshis koydurabilmektedir. BTA, konvansiyonel
anjiyografiden daha kisa sirede ve daha az maliyetle
uygulanabilmektedir. Bu durumda konvansiyonel anjiyografi
ameliyat sirasinda hibrid ameliyathanelerde kullanilabilecek
bir yontem haline gelmektedir.

Laboratuvar Bulgulari

Damar yaralanmalarinda takip edilmesi gereken laboratuvar
bulgusu hemoglobin (Hb) miktaridir. Ardisik tetkiklerde Hbnin
dusme egiliminde olmasi kanamanin devam ettigi yontinde fikir
vermektedir.

TEDAVi VE PROGNOZ

1. Non-operatif yaklasim: Kiint veya penetran yaralanma
sonucu, BTA ile tespit edilmis aksiller veya common femoral
arter distal dallari yaralanmalarinda cerrahi yapilmadan takip
edilebilir. Akimi bozmayan sinirli flep veya intimal defektler,

Tablo 1. Damar Yaralanmalarinda isaretler

Belirgin isaretler

Distal nabiz yoklugu

Palpabl trill veya ufiirim

Aktif genisleyen hematom

Aktif pulsatil kanama

Daha az belirgin isaretler

Distal nabiz azalmasi

Belirgin kanama oykdusu

Norolojik defisit

Damar trasesine yakin yaralanma

(Sidawy A.N., Perler B.A., Chapter 184. Vascular Trauma. Rutherford’s Vascular
Surgery and Endovascular Therapy 9th Edition, Elsevier, 2018)
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klicuk psodoanevrizma veya arteriovendz fistuller; distal
iskemi veya ekstravazasyon yaratmiyorsa takip edilebilirler. Bu
hastalar takip edildikleri donemde yeni gelisen veya buyuyen
psodoanevrizma olmasi veya distal iskemi gelismesi durumunda
cerrahi tedaviye alinmalidirlar.

2.Endovaskiiler tedavi: Son iki dekatta arteriyel yaralanmalarda
kullanimi artmistir. Daha siklikla alt ekstremite kint
travmalarinda  uygulanabilmektedir. Ozellikle subklavyan
ve iliak arterler gibi kavsak bdlgelerde endovaskuler balon
okluzyon ile kanamanin kontrol altina alinmasi saglanabilir.
Bu bolge yaralanmalarinda endovaskiler yontemle stent-greft
yerlestirilebilir. Kligiik damarlardan kaynakli psddoanevrizma
ve arteriyovendz fistlllerde coil veya yapistiricilar ile kateter
yontemi kullanilarak embolizasyonlar vyapilabilir. Bu tip
tedavilerin basarilarinin ve uygulanabilirliginin merkezlere
gore degisecegdini de unutmamak gerekir.

3. Acik cerrahi tedavi: Yukarida bahsedilen 6zel durumlar
disinda kalan tim ekstremite arteriyel yaralanmalarinda agik
cerrahi kontrol ve tamir uygulanir. Mimkun oldugu takdirde
anjiyografi ve ortopedik fiksasyon ihtiyaci olabilecegi de
dusunulerek floroskopik goruntliilemeye uygun hibrid
odalar veya cerrahi masalarda girisim gerceklestirilmelidir.
Yaralanmanin oldugu alan damarin kontroll icin Ust ve
alttan boyanarak operasyon bolgesi igine alinmalidir.
Rekonstruksiyon icin kullanilmasi gerekiyorsa ven grefti bu
bolge icinden alinmalidir. Operasyon sirasinda genel prensip,
proksimal ve distal damar kontrolli, uygun distal yataga
akimin restorasyonudur. Gereklilik halinde proksimalden
turnike kullanilarak kanamanin kontrol altina alinmasinin
ardindan, damarin eksplorasyonudur. Kanamanin fazla oldugu
durumlarda hedef arterin proksimalinden ayri bir insizyon
yapilarak arter akimi kontrol altina alinarak bu insizyon
yaralanma bolgesine dogru genisletilmelidir. Proksimalden
kanamanin kontroll icin endovaskiler balon oklizyonu,
Ust ekstremitede supra/infra klavikiler insizyonlar ile kros
klemp kullanmak gerekebilir. Ayni sekilde alt ekstremitede
de retroperitoneal veya inguinal ligamani keserek proksimal
kontrol saglanabilir. Tamir ©Oncesi antegrad ve retrograd
akim yeterliliginden emin olunmali, akimin yetersiz oldugu
durumlarda balon kateter trombektomi ile akim artirilmaya
calisitmalidir. Yeterli akimin olmadigi dislndlirse arter
trasesi boyunca ek yaralanma olabilecegi akilda tutulmalidir.
Arteriyel yaralanmanin cerrahi tedavisinde 3 secenek vardir:
1.Yaralanma kisitli bir alanda ve arterin proksimal/distal uglar
serbestlestirilebiliyor, gerginlik olmadan yaklastirilabiliyorsa,
ug-uca anastamoz.

2. Tam olmayan kesi, damar yapisi asiri kalsifik veya ayrismaya
meyilli degil, nativ doku siklikla vena saphena magna
kullanilarak kesi bolgesine yama (patchplasti) yapilir.

3. Damar yaralanmasi genis, ug uca tamir secenekleri mumkiin
degdil, ven greft ile interpozisyon yapilir. Yaralanmalar enfekte

olaylar oldugu igin olabildigince otolog materyal kullanimina
dikkat edilmelidir. Prostetik greftlerin agiklik oranlari otolog
ven greftleri ile yapilan interpozisyonlara gore gok dusuktur.
Venoz tamir/ligasyon: Ekstremitelerdeki buylk venlerin tamir
edilip edilmemesi konusu halen tartismalidir. Buylk damarlarin
ligasyonu ile ampltasyon arasinda kanitlanmis bir iliski mevcut
degildir. Genel bulgu, venoz tamirlerin kisa zamanda trombozla
sonuglanmasidir. Vendz yapilarin baglanmasi ekstremitede
o0dem olusmasina yol acar. Bu ozellikle popliteal bolgedeki
venoz ligasyonlarda daha belirgindir. Femoral bolgedeki
yaralanmalarda venoz yapilarin baglanmasi popliteal bdlgeye
gore daha az sislikle sonuclanmaktadir. Ust ekstremitede vendz
yapilarin baglanmasi alt ekstremitede oldugu gibi belirgin sislik
yaratmaz.

Bu durumda eger hastanin genel durumu operasyon zamaninin
uzamasini tolere edebilecekse; ug-uca anastamoz, venorafi,
patch venoplasty (yama ile tamir), greft inter pozisyonu
denenebilir. Hastanin genel durumunun kritik oldugu hallerde
ligasyon segenegi goz onunde bulundurulmalidir.
intra-arteriyal ilag enjeksiyonu: Kazayla veya ilac bagimlilarinda
olusabilecek agir bir klinik durumdur. En sik st ekstremitede
brakiyal arterde olur. Enjeksiyonun ardindan distal yatakta hizla
enflamatuvar sireg baslar. Ciddi agri, 6dem, renk degisikligi,
siyanoz, mikrovaskuler yatakta tromboz baslar. Olaydan distal
vaskuleryatak etkilendigi icin cerrahi tedavisi yoktur,destekleyici
tedavi yapilir. Tedavide; heparin ile antikoagllasyon, steroid ve
glukan kullanimi,agri kontroli vardir.

Travmali ekstremitede damar yaralanmasi; deri, kas, kemik,
sinir yaralanmalarinin da eslik ettigi agir travmalarda damar
yaralanmalarina yaklasim farklilik gosterebilir. Bu tip olgularda
ekstremitenin kurtarilmasi ya da amputasyona gidilmesine
karar verilmesi onem tasir. Yaygin hasarin eslik ettigi damar
yaralanmalari icin gelistirilmis olan mangled extremity severity
score (MESS) (Tablo 2) degerlendirilmesine gore, ekstremite
korunmasinin fonksiyonel olmamasi, rehabilitasyon surecinin
basarisiz olma olasiliginin yiksek oldugu ya da hasta hayatini
da tehdit edebilecek olclide enfeksiyona acik, septisemiye
donlsme olasiligi yuksek bir cerrahi ile rekonstriiksiyon
durumlarinda, kronik agriya neden olacak ya da amputasyonu
geciktirecek gereksiz ve agresif rekonstriktif midahaleler yerine
primer tedavi secenegi amputasyon olabilir. Hem (st hem de alt
ekstremite icin 7 ve Uzerinde skor olmasi hastanin amputasyon
icin degerlendirilmesi gerektigini gosterir. MESS skoru <7 olan
olgularda mutlaka ekstremite kurtarilmasina yonelik girisimler
denenmelidir. MESS skorlamasinda iskelet-yumusak doku
hasari, ekstremite iskemisi sok ve yasi iceren bir klinik skorlama
sistemi oldugu i¢in hastanin icinde bulundugu durumu butin
olarak ele almaktadir. Savas yaralanmalarinda olgularin yasinin
30 altinda olmasi ve eslik eden diger yaralanmalarin olmasi ya
da c¢ocuklarda bu tip skorlama sistemlerinde sorunlara neden
olabilmektedir. Bu tip multipl travmali olgularda plastik cerrahi,
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Tablo 2. MESS Skorlama Sistemi

Tip Yaralanma Puan
- . Bicaklanma, kapali basit kirik, kiigtk

TR A= kalibreli silah yaralanmasi &

Orta enerji Acik, multipl kirik, dislokasyon 2

Yuksek enerji Yuksek enerjili silah yaralanmasi 3

Masif ezilme Is kazas, tren kazalar 4

30k yok (KB KB stabil 1

normal)

Gggu . Sivi tedavisi sonrasi KB normal 2

hipotansiyon

E.zamls . KB 90 mmHg altinda 3

ipotansiyon

Distal iskemi yok | Distal nabiz var, iskemi bulgusu yok 1

Hafif iskemi Distal nabiz yok/azalmis, iskemi 2
bulgusu yok

Orta iskemi Dopplerde akim yok, iskemi bulgusu 3
var

Ciddi iskemi Nab_lz yok, soguk, paralize ekstremite, 4
kapiller dolus yok

30 yas alti - 1

30 yas Ustl - 2

50 yas Ustu - 3

KB: Kan basinci, (Modified from Helfet DL, Howey T, Sanders R, Johansen
K. Limb salvage versus amputation. Preliminary results of the Mangled
Extremity Severity Score. Clin Orthop Relat. 1990; Res 256:80-86)

ortopedi, vaskuler cerrahi, gogus cerrahisi gibi dallari da iceren
multi-disipliner yaklasim dnem tasir.
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GIRiS VE TANIM

Derin ven trombozu (DVT) her iki alt ektremite derin ven
sisteminde trombus (pihti) olusumu ile karakterize bir hastaliktir.
Akciger embolisi (akcigere pihti atmasi) ve posttrombotik kronik
venoz yetmezlik gibi komplikasyonlara yol agabilir.

Trombus genellikle kapakgik uglarinin arka kisimlarinda olusur.
Bu bolgelerde olusan girdaplar trombusiin olusumuna onculik
eder. Bu trombis ilerler ve bazen koparak akciger embolisine
neden olabilir.

EPIDEMIYOLOJi

0,5/1,000 oraninda gorulur. Erkeklerde daha sik gorilur (2:1).

DVT Predispozan (Zemin Hazirlayan) Risk Faktorleri:

Yas,

Obezite,

Son 1 ayda kronik hastaliklar, ortopedi operasyonlari gibi
nedenlerle 48 saati asan hareketsizlik (immobilite) yasanmasi,
son 3 ayda hastaneye yatis oykulsu, uzamis yatak istirahati,
Uzun sureli yolculuk,

Venoz yetersizlik

Oral kontraseptif ya da hormon kullanimi,

Gebelik,

intravenoz kateterler,

Major travma (pelvis ya da alt ekstremite),

Malignite,

Genetik trombofili.

ETiYOPATOGENEZ

1856’da Rudolph Virchow tarafindan tanimlanan Wirchow
triadi; staz (venoz gollenme), damar i¢ duvari (endotel) hasari
ve hiperkoagulabiliteden (pihtilasmaya egilim) olusmaktadir.

VenOz staz; immobilizasyon, postoperatif periyod, ileri yas,
gebelik, postpartum (gebelik sonras)) donem, proksimal
venlere distan basi ve konjestif kalp yetmezligi gibi nedenlerle
venoz sistemde kanin akim hizinin yavaslamasi sonucu kanin
gollenmesidir. DVT gelisimindeki en onemli risk faktoridir.

Venoz trombus olusumda asil olay, staz bolgelerinde trombds
olusmasidir.

Damar i¢ duvari (endotel) hasari; vendz girisimler, kint ya
da penetran (disaridan dokuya mekanik bir giris) travma, alt
ekstremite cerrahisi, varis, sepsis, yaniklar, enflamatuvar ve
dejeneratif hastaliklar,kanser ve postrombotik sendrom nedeniyle
olusabilir. Ameliyat sonrasi gelisen DVTnin arastirilmasinda en
sik hasar goren venler, operasyon alanindan uzaktaki venlerdir.
Endotel hasari total kalca protezi ameliyatlarindan sonra, karin
ameliyatlarina gore daha sik gorulur.

HiIPERKOAGULABILITE

Dogustan (Konjenital) Nedenler:

Antitrombin III, protein C ve protein S eksikligi gibi nedenlerle
azalmis dogal antikoagulan aktivite,artmis prokoagulan aktivite
(fibrinojen, faktor 11, Vlla, VIII, 1X, X, XI), prokoagulan aktivitenin
inhibisyonunda bozukluk (faktor V Leiden mutasyonu),bozulmus
fibrinoliz.

Sonradan Olusan (Akkiz) Nedenler:

Enflamatuvar hastaliklar, enfeksiyonlar, Ostrojen tedavileri
(dogum kontrol ilaglari ya da hormon replasman tedavisi),
gebelik, kanser, nefrotik sendrom, inme, polisitemia vera, orak
hiicreli anemi, antifosfolipit sendromu.

Antitrombin llI eksikligi: Kalitsal bir hastaliktir. Edinilmis form
ise, yaygin damar ici pthtilasma, karaciger hastaligi, nefrotik
sendrom, oral kontraseptif kullanimi ve nadiren heparin tedavisi
sonrasi ortaya ¢ikar.

Protein C eksikligi: Otozomal dominant bir hastaliktir. Olgularin
%’Unde gecirilmis bir trombotik olay vardir. Warfarin tedavisi
baslanan hastalarda deri nekrozu gelisirse, protein C eksikligi
akla gelmelidir.

Protein S eksikligi: Faktor V ve VIII'in inaktivasyonunda etkindir.
Kirk bes yas alti DVT olgularinin %10°'undan sorumludur.Warfarin
kullanimina bagli deri nekrozu gelisirse akla gelmelidir.
Faktor V Leiden mutasyonu: DVT icin 6nemli bir risk faktoridur.
Faktor 5 gen mutasyonuna baglidir. Beyaz irkta %15 oraninda
goralur. Gebelik, oral kontraseptif kullanimi ve ameliyat
tablonun ortaya ¢ikmasini provoke eder.

Tel.: +90 532 270 36 33 E-posta: drmehmetkaplan@gmail.com
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Hastanede Yatan Hastalarda DVT

Hastanede yatan ve medikal tedavi uygulanan hastalarin
¢ogunda vendz tromboemboli (VTE) gorilebilir. Emboli, vendz
sistemde olusan pihtinin vendz akimla bir baska bolgeye,
ozellikle akcigerlere gidip o bolgenin kan akimini engellemesi
demektir. Bunun icin en az 1 risk faktdru vardir ve bu risk
taburculuktan sonraki birkag hafta daha devam eder.

Pulmoner emboli (PE) nedenli 6limler medikal hastalarda 3
kat daha fazladir. Tani konamamis dolayisiyla tedavi edilmemis
akciger embolisi (PE) olgularinin yarisi tekrarlayan (rekirren) bir
PE yasar ve bunlarin yarisi 6lumle sonuglanir.

Yerlesim

- %85 bacak ve pelvik venlerden,

- %5 Ust ekstremitelerden,

- %10 i¢ organ venlerinden (viseral) kaynaklanir.

Akut DVT daha ¢ok sol taraftadir ve ozellikle proksimaldedir,
¢linkl sol iliak ven sag iliak arterin altinda seyreder. Postoperatif
DVT'lerin %80’i baldir venlerindedir ve %5-15 olguda proksimale
yayilir. Iliofemoral DVT tum olgularin %5’idir.

Distal DVT

Baldir venleri veya popliteal vende yerlesimlidir. izole distal
DVT genellikle asemptomatiktir. Sislik, baldir agrisi, hassasiyet
ve renk degisikligi vardir. PE'ye pek yol agmazlar. Hastalarin
yaklasik yarisinda 72 saat icerisinde spontan geriler. Olgularin
altida birinde proksimal venlere ilerler.

Proksimal DVT

Femoral ve/veya iliak venin kismi veya tam trombozudur. DVT
semptomlari (agri, sisme, hassasiyet, renk degisikligi) daha
belirgindir.

Derin femoral ven-ana femoral ven bileskesinin tzerindeki tim
trombozlarda semptomlar daha agirdir. PE riski 2,4 kat daha
yuksektir.

Tani konuldugunda hastalarin yarisindan c¢ogunda subklinik
(klinige yansimayan) PE mevcuttur, %10 olgu ise semptomatik
PE’dir.

KLINIK

Bacakta sislik (%88),

Adri ya da hassasiyet (%56),

Isi ve renk artisi (%30-40),

Phlegmasia cerulea dolens ya da alba seklinde gorulebilir.

Tipik bulgu baldir (bacak arka bolge) palpasyonunda agri ve
gode (bacak 6n ylzde parmak basisiyla olusan cukur) birakan
o0demdir. Ancak pek ¢ok akut DVT asemptomatiktir ve ozellikle
postoperatif DVT lerde ilk semptom PE olabilir.

Klinik Tablo: Uc ayri birbirini izleyen klinik tablo vardir.

- Phlegmasia alba dolens (sis beyaz agrili bacak): Tim
ekstremitelerde yaygin sisme, sogukluk ve agri vardir.

- Phlegmasia cerulea dolens: Ekstremite sis, agrili ve siyanoze
gorinimludur. Etkilenen ektsremitede sivi toplanmasina bagli
hipovolemik sok olusabilir. Periferik nabizlar alinmayabilir.

- Gangren: ileri olgularda iskemik bulgularin gelisiminden 1
hafta sonra gorilur. Lezyonlar ayak parmaklarindadir. Akciger
embolisi gelisme riski ylksektir. Malignensi eslik edebilir.

Fizik Muayene Bulgulari

Homans bulgusu: DVT tanisi i¢in bakilan bir bulgudur. Diz tam
acikken ayagin dorsifleksiyonu (bacaga dogru yaklastirilmasi)
ile baldirda agri olusumu olarak tarif edilir.

Hastanede yatan medikal hastalarin cogunda VTE icin en az 1
risk faktoru vardir ve bu risk taburculuktan sonraki birkag hafta
daha devam eder.

PE nedenli olimler medikal hastalarda 3 kat daha fazladir. Tani
konamamis dolayisiyla tedavi edilmemis PE olgularinin %52’si
reklrren bir PE yasar ve bunlarin yarisi 6limle sonuglanir.

AYIRICI TANI

Apse,

Lenfanjit, lenfodem,

Selilit,

Diz i¢i patolojiler,

Baker kisti ve rupturd,

Adele riptdrleri, hematomlar,
Selldlit.

Tani

DVT kuskusunda anamnezde risk faktorleri sorgulanmalidir.
Fizik incelemede DVT bulgulari arastirilir.

LABORATUVAR METODLARI

- D-dimer trombin etkisi ile ¢apraz baglari olusmus fibrinin
plasmin ile parcalanma urunidur. Negatif olmasi,DVT'nin ekarte
edilmesine yardimci olur.

- CRP,

- Koagulasyon bozuklugu,

- Tani yontemleri:

Girisimsel (invaziv) Yontemler

Venografi, altin standart kabul edilmesine ve en sensitif ve
spesifik sonug veren yontem olmasina karsin uygulamanin
deneyim gerektirmesi, yontemin kendisinin tromboza neden
olabilmesi ve alerjik reakasiyonlara yol acmasi dezavantajlaridir.
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Non-invaziv Yontemler:

Ultrasonografi (B mod vendz kompresyon ultrasonografisi):
Kolay uygulanabilir olmasi, tekrarlanabilmesi, hasta basinda
yapilabilmesi ve ekonomik olmasi avantajlaridir.

Ayrica venoz basiya yol acabilecek nedenler agisindan tum batin
USG ve BT de tanida yardimci olabilir.

DVT Tanisi

a= Gergek pozitif hastalar,

b= Yanlis pozitif hastalar,

c= Yanlis negatif hastalar,

d= Gergek negatif hastalar.

Sensitivite (duyarlilik), tani testinin gergekte hasta olanlarin
icinden ne kadarini saptayabildigidir (teshis koyabildigidir).
Sensitivite (duyarlilik): a/(a+c) x100

Spesifite (6zgullik) ise, testin gercekte saglam olanlarin ne
kadarini saptayabildigidir (hastaligin ekarte edilmesi).
Spesifite (6zgiilliik): d/(b+d) x100

Klinik: Sensitivite %50, spesifisite %50

USG: Sensitivite %89-100, spesifisite %86-100

D-dimer: Sensitivite %90-99, spesifisite %40-60

Venografi: Sensitivite %99, spesifisite %98.

DVT Tedavisi

e Profilaktik tedavi,

* Antikoagulan tedavi,

* TrombUs azaltici tedavi,

* inferior vena kava filtresi,
* Kompresyon tedavisi.

Profilaktik Tedavi

 Akut olaya bagli morbiditeyi azaltmak,

* Post trombotik sendrom semptomlarini en aza indirmek,

* PE’ye bagli 6limu engellemek,

* Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonunu onlemek,
* Rekdrrensleri (tekrarlar) 6nlemek,

* Antikoagulan tedavi,

* Dlslk doz heparin:

Fraksiyone edilmemis heparin,

Dusuk molekil agirlikli heparin,

Warfarin: Antikoagulan
antikoagulanlar).

(pihtilagsmayr  onleyen vyeni kusak
Hasta hastanede yattigi (immobil oldugu) surece proflaksi
uygulanmalidir. Ancak yiksek riskli hastalarda taburculuk sorasi

da devam ettirilebilir.

Basingli elastik corap

Kanser tanisi veya kuskusu varsa ve antikoagullasyon icin
kontrendikasyon yoksa proflaksiye baslanmalidir.

Posttrombotik Sendrom

Akut DVT'li hastalarin %25-65’inde ortalama 2 yil sonra gelisir.
Derin venoz sistem kapak (valv) bozuklugu ve hasarrile iliskilidir
ve kapak hasari venoz yetersizlikle sonuglanir. Kronik bacak
agrisi, sisme, venoz staz, renk degisikligi, endiirasyon (deride
sertlik) ve bacak ulserleri gozlemlenir. Tekrarlayan akut DVT
gorulebilir.

TEDAVI

Tedavi Hedefleri

Akciger embolisinin  6nlenmesi, tromboz ilerlemesinin
durdurulmasi, tromboze olan damarlarin reperflizyonu ve
rekanalizasyonu, posttrombotik sendrom, tromboz nuksleri ve
pulmoner hipertansiyon olusumunun engelenmesi.

Dusun doz heparin, DMAH heparin, oral antikoagulanlar,
Trombolitik,

Vena kava filtreleri.

Heparin: DVT trombozunun baslangi¢ tedavisinde genelde
ilk kullanilan antikoagiilandir. Heparin etkisini antitrombin 3
ile kan pihtilasma faktorlerinin engellenmesini hizlandirarak
gosterir.

DMAH: Daha kullanislidir. Laboratuvar monitorizasyonu
gerektirmez ve hastane yatis gerekliligi daha azdir. Yari omru
daha uzundur. Trombositopeni riski daha dislktir. Antitrombotik
etkileri atikoaguilan etkilerinden daha guglidur, kanama
komplikasyonu daha azdir. Evde takip edilecek hastalarda daha
guvenli ve etkilidir.

Warfarin: K vitaminine bagimli faktor 2, 7,9 ve 10 koagulasyon
faktorleri ile protein C ve S Uzerinden antikoagilasyon yapar.
Oncesinde DMAH kullanilir, takibi INR (international normalized
ratio) ile yapilir. INR 2,2 civarinda tutulur.

Trombolitik ajanlar: Plazminojeni plazmine aktive ederek
trombusu ¢ozer. Streptokinaz, Urokinaz ve doku plazminojen
aktivatoru bu ajanlardandir.

Kanser ve DVT

Kanserli hastalarin %15’inde 6lim nedeni PE’dir. Nedenleri;
* ileri yas,

* immobilizasyon,

¢ Cerrahi,

 Santral vendz basing kateteri,

* Kemoterapi,

* Hormon replasman tedavisi,

* Koagulopati,

* Medikal komorbidite (konjestif kalp yetmezligi, enfeksiyon,
akciger hastaligi).
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Ust Ekstremite DVT

Brachiocephalic v.

I | Jugular v.
Subclavian v. _ Internal Jugular v.

Pectoralis minor m//

Axillary v. - / {
Cephalic v.

Basilic v, J i

Brachial v. |

Daha cok geng erkek populasyonda gorulir. Pulmoner emboli
insidansi azdir. intravendz kateter, kalp pili (pacemaker) ve
malignite nedenli olabilir.
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TANIM VE SINIFLAMA

Yizeyel trombofilebit, ylizeyel vende enflamasyon ve pihti
olusumu ile seyreden bir klinik patolojidir. Yuzeyel venlerde
enfeksiyonlu veya enfeksiyonsuz olarak enflamasyon ile
birlikte tromboz olusmasi durumudur. Yiizeyel tromboflebit
her ne kadar klinik olarak benign bir hastalik olarak kabul
edilirse de, trombusun derin venlere ilerlemesi soz konusu
olabilir ve az da olsa pulmoner emboliye neden olma riski
vardir. Yuzeyel trombofilebit genellikle varikdoz venlerde
gorulmektedir. Saglikli goriinen venlerde olustugunda,
hastada trombofili, ya da bir baska sistemik hastalik
arastirmasi yapilmalidir.

En siklikla, tim olgularin %60-80’inde vena safena mangada,
daha sonra vena safena parvada gorulir. Bilateral alt
ekstremitelerde gorulmesi cok daha nadirdir.

Trousseau bulgusu, belirli karsinoma tiplerinde gorulen, venoz
tromboz ve hiperkoagulabilite ile karakterize bir bulgudur.
Migratuvar (gezici) tromboflebit (Trousseau belirtisi); stperfisiyal
tromboflebitten farkli olarak rekirren (tekrarlayici) ve migratuvar
(gezici) karakterdedir. Lezyonlar Ozellikle Ust ekstremite ve
govdede gozlenir ve ¢ok sayidadir. Kanserlerle iliskili gezici
tromboflebit; olgularin %50'sinde gozlenir. Ozellikle pankreas;
mide; kolon ve akciger karsinomlari ile iliskilidir. Malignitedeki
tromboemboli; lokal enflamasyon ya da mekanik etkiden cok,
kan kompozisyonundaki degisimlere baglidir .

Septik ya da sUpuratif tromboflebit intravenoz kanul
yerlestirilmesine bagli olarak ortaya ¢ikar. Septik tabloya neden
olabilir. Kanilun yerlesim yerinde pu, lokal agri, ates vardir.
Vena safena parvanin (VSP) tromboflebiti popliteal vene
ilerleyebilir. VSP tromboflebitinin derin ven trombozu (DVT)
donlsim orani VSM tromboflebitine gore daha ylksektir.

SEMPTOMLAR VE KLINiK BULGULAR

Trombofilebit, genellikle tutulan damar boyunca kizariklik,
hassasiyet, agri ile birliktedir ve trombofilebit varligi viicudun
baska bir yerindeki DVT (derin toplar damarlarda pihti olusumu)
varligi konusunda bir isaret olabilir.

DVT, tim venoz sistemde gorilebilen sistemik bir hastalikdir.
Venoz staz, hiperkoagulasyon, endotel hasari Virchow triadi
olarak adlandirilir ve DVT olusumuna neden olurlar.

Yuzeyel tromboflebitin tedavisinde egzersizden cerrahi

girisimlere kadar ok farkli yontemler uygulanmaktadir.

Gelisebilecegi riskli durumlar

* Yiuzeyel venlere cesitli uygulamalar (enjeksiyonlar, intravendz
branul uygulamalari skleroterapi) sonrasi,

« Pihti olusumuna yatkinlik (gebelik, obezite gibi),

e Uzun sire hareketsizlik,

e Varislerin mevcudiyeti,

« Kanserli hastalarda tekrarlayan (gezici) flebit gorulebilir.

Klinik Bulgulari

1- Filebit olan damar Uzerindeki deride kizariklik (eritem),

2- Damar Uizerinde agri-hassasiyet,

3- Damarda sisme; ddem,

4- Palpasyon sirasinda filebit olan damarin sert bir sekilde
hissedilmesi, keman teli gibi sert (kord) olarak ele gelir.
Enflamasyona bagli venoz yapinin fibrozisi sonucudur.

Varikoz damarlarda olusan tromboflebitlerde sert,agrili, izerleri
endure nodiiller palpe edilir.

AYIRICI TANI

Yizeyel ekstremite venlerinin trombofilebiti tanisi
patolojiyle karisabilir.

bircok

Derin Ven Trombozu: Ekstremitenin sisligi tim bacag icerebilir
ve agri daha yaygin olabilir. Eslik eden ylizeyel trombofilebit
yoksa, palpe edilebilen bir fibroz kord siklikla bulunmaz.
Selliilit: Lokalize eriteme eslik eden hassasiyet ve siklikla
lenfanjit veya lenfadenopati gorulur. Yizeyel trombofilebit
gorulmezken, ates ve miyalji gibi sistemik bulgular siklikla
patolojiye esik eder.

Lenfédem: Genellikle kronik seyirli ve ayak parmaklarini
da iceren gode birakmayan &demle karakterizedir. Odem,
istirahatten fazla etkilenmez.

Kronik Ven6z Yetmezlik: Genellikle belirgin varikoz venler, renk
degisikligi ve bazi hastalarda staz dermatiti ve venoz Ulserler
gozlenebilir.

Eritema Nodosum: Genellikle ekstremitelerin kivrim yerlerinde
gorilen, agril, iki tarafli hassas lezyonlardan olusur. Ele gelen
bir kord ya da nodul yoktur.
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Kutanoz Poliarteritis Nodosa: Arterlerin seyrini takip eden
parlak kirmizi ve mavi renkteki nodillerden olusan bir vaskiilit
formudur. Genellikle iki taraflidir ve agrili subkiitan plaklar
olustururlar.

Tendinit: Genellikle bir tendon (6rnegin; asil ya da patellar
tendon) bolgesinde agri, hafif sislik ve sicaklik mevcuttur.
Etkilenen eklemin hareketi ile agri artar ve aktivite sirasinda ve
sonrasinda agri daha da kotilesir.

Lenfanjit: Lenfatik bir damar boyunca eritem, sicaklik ve
hassasiyet siklikla patolojiye eslik eder. Lenf dugimleri
genellikle palpabldir, ele gelir.

TANI YONTEMLERI

Fizik Muayene: Genellikle tanida yeterli olmakla birlikte, kesin
taniicin,Dopplerultrasonografi kullanilir.Doppler ultrasonografi
ile ayrica yuzeyel trombofilebitin tutulum sinirlari,derin venlere
yakinligr ve uzanimi kontrol edilebilir.

Labarotuvar Metotlari: Tam kan sayimi, sedimantasyon hizi,
C-reaktif protein (CRP), karaciger, bébrek fonksiyon testlerini
de iceren biyokimya testleri istenebilir. Hastalarda hafif
lokositoz bulunabilir. Laboratuvar tahlilleriyle enflamasyon ve
varsa enfeksiyon bulgulari saptanabilir. Stpuratif yuzeyel ven
tromboflebiti olan olgularda CRP, sedimantasyon ve Lokosit
degerleri yuksek olacaktir.

Trombofilebit, SLE, Behget hastaligi, Buerger hastaligi gibi
sistemik bir patolojiye ikincil olarak da gorilebilecegi akilda
tutulmalidir.

TEDAVi YONTEMLERI

Genelde agri kesiciler ve varis corabi kullanimi ile flebit tedavi
edilir.

e Non-steroidalanti-enflamatuvarilaglar (agrive enflamasyonun
azaltilmasi icin),

¢ Topikal tedavi,

« Antibiyotikler (enfeksiyon bulgulari varliginda)

e Antikoagllan ve/veya antitrombotik ilaclar non-varikoz
tromboflebiti olan ileri yasli 6zellikle 75 yas Ustu olgularda,
malignitesi olan olgularda DVT riski fazladir. Bu hastalar,
gebe ve post-partum olgularda antikoagulan tedavi kullanimi
onerilmelidir. VSM proksimal bolge tromboflebiti olan olgularda
da DVT gelisme riski vardir.Varikoz damarlari olan tromboflebitli
olgularda DVT gelisme olasiligi non varikoz yapidaki olgulara
gore daha yuksektir. Ancak bunlarda DVT nedeniyle olim,
tekrarlama riski disUktir.

e Varis gorabi kullanimi,

¢ Cerrahi; VSM’nin femoral vene dokilme yerine yakin olan veya
VSP'nin popliteal vene yakin olan bodlgelerinde tromboflebit
olan olgularda ligasyon yapilabilir.
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GIRiS VE TANIM

Vaskuler malformasyonlar (VM), arter, ven, kapiller ve
lenfatik sistemlerin birini veya birkagini etkileyen konjenital
anomalilerdir. Anormal patolojik gelismenin bir sonucu olarak
ortaya cikar ve siklikla bas ve boyun balgesini tutar. Cogunlukla
adolesan ve yetiskin doneme kadar klinik olarak bulgu
vermeyebilir.

Siniflama

VM’ler akim hizlarina gore iki gruba ayrilir:
1-Yavas Akimllar

a. Kapiller malformasyonlar (KM),

b.Venoz malformasyonlar (VeM),

c. Lenfatik malformasyonlar (LM),

d. Karma malformasyonlar.

2- Hizli Akimlilar

a.Arterio-vendz malformasyonlar (AVM),

b. Arteriyel malformasyonlar.

EPIDEMIYOLOJI

VM’lerin siniflandirmasinda ve tanimlanmasinda belli bir
standart bulunmamasi nedeniyle, epidemiyolojisi hakkinda
kesin bilgi bulunmamaktadir. Genel insidansi yaklasik olarak
%1,08'dir. En siklikla bas ve boyunda, olgularin %60-65’inde
gozlenirken, %20-25'inde ekstremiteler ve %10-15’inde
govdede tutulumu so6z konusudur. Kadin ve erkeklerde esit
oranda gozlenir. En yaygin tipi VeM'dir ve VeM'ler arasinda en
sik flebektazi gozlenir; bunu derin vendz gdvdelerin aplazisi
veya hipoplazisi ve ven0z anevrizmalar izler.

ETIYOLOJi VE PATOGENEZ
VM’lerin etiyolojisi ile ilgili olarak intrauterin hayatta kimyasal,
fiziksel, biyokimyasal, hormonal ve damarlarin gelisim

surecindeki duraksamasi gibi cesitli i¢ ve dis etkenler lizerinde
durulsada kesin neden bilinmemektedir. Bununla birlikte
genetik ve hormonal anomalilerin iliskili oldugu gosterilmistir.
Codu VM sporadik olmasina ragmen, mutasyona udramis
genlerin otozomal dominant etkisinin varligi da gosterilmistir.

Vaskiler endotel buylime faktori reseptorlerinin anormal
sinyallesmesinin bir sonucu olarak, endotelyal hucrelerin
vaskuler endotel blyume faktériine verdigi yanitlarinin bozuk
olmasi eger farklilasma anormalse ve normal vaskiler doku
gelisiminde bir duraksama varsa VM ile sonuglanir.

Embriyonik vaskuler sistem baslangi¢ olarak primitif mezenkim
icinde birbiri icine gegmis kan bosluklarindan ibarettir. Vaskuler
yapilarin buyimesi gerceklesmezse VM gelisimi icin yatkinlik
olusur. Farklilasmamis kapiller pleksus, baslangi¢ damar sistemi
olur; daha sonra bazi kapiller damarlar gerileme gegirir ve
retikuler bir yapi olusturmak igin digerleriyle birlesir. Bu ekstra-
trunkuler evre, final trunkuler evreden once olusur. Ekstra-
trunkuler VM’ler vaskiler sistem retikuler asamasindayken
durdurulan gelismeyi temsil eder. internal (menars, hamilelik,
hormon salinimi) veya eksternal (travma, cerrahi) nedenlerle
uyarildiginda blyume ve ¢ogalma potansiyeline sahiptir. Hangi
tip VM olursa olsun tim ekstra-trunkuler lezyonlar tedaviden
sonra onemli bir niiks riski tasir ve hizla buylyebilir. Dogasi
geregi ekstra-trunkuler lezyonlar infiltran bir stireg gibi davranir,
etrafini cevreleyen yapilari istila eder. Hemodinamik etkinin
yani sira, gevre dokular Gizerinde bir basi etkisi yaratir.
Trunkuler VM'ler, embriyojenik gelisimin vaskuler govde
olusumu asamasinda durdurulan gelismenin, daha sonra
gerceklesmesiyle ortaya ¢ikar. Trunkuler lezyonlar, mezenkimal
hicrelerin  embriyonik ozelliklerini, blyime ve ¢ogalma
potansiyeliyle birlikte kaybettiklerinden niks riski tasimasa bile
genellikle daha ciddi hemodinamik sonuglarla iliskilidir.

PATOLOJI

KM’ler: Bunlarin mikotik aktiviteleri yoktur; deride ortaya ¢ikar,
lokal veya multifokal olabilir.

VeM’ler: Cok farkli ve degisik karakterlerde gozlenebilir. Tek
veya qok, yuzeyel veya derin, daginik veya lokalize olabilir. Belli
belirsiz endotel varligi, internal elastik zarin bulunmamasi,
degisik derecede diiz kas tabakasi gozlenir. Trombus ve flebitlere
sikca rastlanir.

LM’ler: Siklikla deri ve deri alti dokuda olmakla beraber nadiren
lokal veya difliz olarak yumusak doku veya organdan kaynaklanir.
LM’ler 0,5 cm’den dusuk mikrokistik ve buyiik makrokistik veya
kombine lezyonlar seklinde olabilir. Mikrokistik olanlar viicudun
herhangi bir yerinde olabilirken, makrokistik LM’ler siklikla
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boyunda, aksillada, gégus duvarinda veya kasikta bulunur.
Mikroskopik olarak mikrokistik LM’ler ¢ok az veya hi¢ kan
icermeyen ve nadir perikistler ile cevrelenmistir. Kistler beyaz
sivi ve az sayida lenfosit ve kanla travmatize olan dokulardir.
Makrokistik LM’ler ise duz kas ve/veya fibroz dokunun daha
kalin diizensiz kapakgiklarina sahiptir.

AVM: Arterler siklikla kivrimlidir ve venlerde ise intimal ve
adventisyal fibrozis gelismistir. Dilate lenfatikler bulunabilir.
Tutulan bolgede arterio-vendz santa bagliolarak gelisen doku
iskemisi sonucu kuglk damarlarin psddo anjiyo-sarkomatoz
proliferasyonu gozlenebilir.

KLINiK TABLO VE TEDAVI

1.KM’ler (porto sarap lekesi, telenjiektazi)

Tek basina veya diger vaskdler ve nérolojik anomaliler ile birlikte
gorilebilir. Tek basina goruldiglinde semptomatik degildir.
Tani klinik ozelliklere gore konulur (Sekil 1). Doppler
ultrasonografi ile vaskuler dokunun degerlendirilmesi yapilabilir
ve gerekli durumlarda biyopsi alinabilir. KM’ler bazi durumlarda
daha komplike bir hastaligin bulgusu olarak karsimiza gikabilir.
Ornegin, Sturge-Weber sendromunda yiizdeki KM ile birlikte
ayni tarafli okiller ve leptomeningeal VM gozlenmektedir
(Sekil 2). KM’lerin bir sendromun parcasi olabilecegi akilda
tutulmalidir.

KM'ler tedavi gerektirmezler; ancak kozmetik nedenlerle tedavi
edilirler. Tedavi, lazer uygulamasi veya genis lezyonlarin cerrahi
olarak cikartilip greftlenmesini icerir.

Ayirici tanida siklikla dogum lekeleriyle karistirili. KM’ler
vucudun her bolgesinde gortlebilirken, dogum lekeleri bas ve
boyun bolgesinde gozlenen pembemsi renkli degisikliklerdir ve
zamanla gerileyip kaybolurlar.

-

DS |
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Sekil 1. Kapiller malformasyon (Kaynak: Damar. Istanbul: Bayginar
Tibbi Yayincilik, 2019:956-978)

2.VM'ler

En sik gbzlenen malformasyondur. Periferik vendz drenajin
olmadigi basit VeM'den displastik venoz ektaziye kadar degisen
derecede derecede gortlebilir. Viicudun her yerinde ve karaciger,
bobrek gibi parankim organlarinda da gériilebilir (Sekil 3). Ikinci
veya Uclncl dekadda belirgin hal alir. Birtakim uyaranlarla
(travma, cerrahi,gebelik,ilag kullanimi vb.) bliyime hizlari artabilir.
Fizik muayenede hastanin ayakta ve yatarak degerlendirilmesi
gerekir. Lezyon, valsalva manevrasi, ekstremite elevasyonu
veya kompresyon ile dizlesebilir. Kitlenin yaptigi hasara gore
ulserasyonlar gorulebilir.

Sekil 2. Sturge-Weber sendromlu hastalarda (a) maksiller-oftalmik
ve (b) mandibular-oftalmik kapiller malformasyon ve kapiller
malformasyonun trigeminal sinir bolgelerinde (ktguk resim) sinirli
olduklarina dikkat edin (Kaynak: Damar. istanbul: Bayginar Tibbi
Yayincilik, 2019:956-978)

Sekil 3. Venoz malformasyonlu hasta 6rnekleri (a) dudak; (b) boyun;
(c) ust ekstremite; (d) alt ekstremite (Kaynak: Damar. Istanbul:
Baycginar Tibbi Yayincilik, 2019:956-978)
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Tanida ve tedavinin izlenmesinde non-invaziv yontemler olarak
Doppler ultrasonografi ve manyetik rezonans goruntileme
kullanilir. invaziv tetkik olarak flebografi kullanilabilir.
Laboratuvar testi olarak D-dimer, -Dimer, fibrinojen duzeyi ve
fibrin varligr arastirilmalidir. Clinkii derin ventrombusundan,
pulmoneremboliye  kadar uzanan genis yelpazedeki
tromboembolikolaylar gorilebilir. Bu gibi durumlarda fibrinojen
duzeylerinde dusme, fibrin yikim Urunlerinde artis (D-dimer-
Dimer) ve fibrin varligisaptanabilir.

Semptom gozlenmedik¢ce tedavi gerekmez. Kompresyon
coraplari kullanilabilir veya skleroterapi uygulanabilir. Cerrahide
ise VeM'li bolgenin cikartilmasini ve defektin greft ile veya
primer kapatilmasini igerir. Parsiyel rezeksiyonlar rekirens ile
sonuclanabilir. Tibbi tedavide koagulopati varliginda duslk
molekil agirlikli heparin, tromboflebit atak oykusu varliginda
ise antiagregan tedavi onerilebilir.

3.LM’ler

Siklikla ekstremitelerde yaygin veya lokalize sislik (lenfodem);
seffaf, 151k gegirgen lezyonlar seklindedir. Lenfatik defektler
aplazi veya tikaniklik veya dilatasyon seklinde sinirli veya
yaygin olabilir.

Tanida Doppler ultrasonografi, manyetik rezonans gorintuleme,
bilgisayarli tomografiden faydalanilabilir.

Asemptomatik olgular tedavi edilmeyebilir. Makrokistik
lezyonlara skleroterapi uygulanabilir veya lezyonlar cerrahi
eksizyon ile c¢ikartilabilir (Sekil 4). Ayrica lazer, kompresyon,

Sekil 4. Ust ekstremite
(makrokistik) ve aksilladaki (mikrokistik) lenfatik malformasyon;
(b) lenfatik malformasyonun yari saydamlidi; (c) manyetik rezonans
goruntdleri; (d) kist icindeki sivi-sivi seviyesine dikkat edin
(Kaynak: Damar. Istanbul: Baycinar Tibbi Yayincilik, 2019:956-978)

lenfatik malformasyonu. (a) kol

aspirasyon, radyofrekans dalgalarin isi etkisinden faydalanarak
kullanilan bir uygulama olan somnoplasti diger seceneklerdir.

4.AVM'ler

Pembe-mavi deri renginden, pulsasyon, thrill, deride renk
degisiklikleri, Gilserasyon, nekroz, litik kemik lezyonlari ve ileri
safhalarda yiksek debili kalp yetmezligine kadar degisen bir
klinik bir tablo ile karsimiza gikabilir .

Fizik muayenede thrill palpe edilir, Gfurim yaygindir. Lokalize
olarak karsimiza cikabilir ve VM ile karisabilir. Ancak AVM'de
lezyon rengi basmakla solmaz; ayirici tani besleyici arterin
gorintilenmesi ile konulur. Venoz basingta artis ve buna bagli
ulserasyon, dijital kesimde arteryel santdan calma nedeniyle
iskemi ve basi belirtileri olabilir. Beslenme bozukluklarina bagli
olarak ekstremitede siklikla uzama, daha az oranda kisalma,
kemikte litik lezyonlar gozlenebilir. Bulundugu organa spesifik
sikayetler gozlenebilir. Artmis kalp debisi ile yiksek debili kalp
yetmezligi gelisebilir.

Tani ¢ogu kez Doppler ultrasonografi, manyetik rezonans
goruntuleme, bilgisayarli tomografi ve kemik tutulumu varligi
ile konulur. Ancak tani ve tedavinin durumu hakkinda bilgi
edinmek icin hemen her zaman anjiyografi gereklidir.

Durumun agresif seyirli olmasi nedeniyle hemen her olguda
tedavi gereklidir. Tedavide en yaygin kullanilan embolizasyondur
(Sekil 5). Secilmis olgularda cerrahi yapilabilir. Cerrahi 6ncesinde
embolizasyon ile olasi komplikasyonlar azaltilabilir. Buna
ragmen kanama, enfeksiyon,uzuv kaybi olasi komplikasyonlardir.

5. Arteriyel Malformasyonlar

Duplikasyon, ektazi, hipoplazi, darlik, pozisyon anomalisi veya
anevrizma olarak veya diger malformasyonlarin bir bilesimi
olarak ortaya ¢ikar.Yiksek akim hizli malformasyonlardir. Tani
Doppler ultrasonografi, manyetik rezonans goruntuleme veya
anjiyografi ile konulur. Asemptomatik oldugu surece tedavi
gerektirmez.

6. Karma Malformasyonlar

Bir veya birkag malformasyon bir arada gorilebilir. Bunlar cogu
kez bir sendromun bileseni olabilir. Ekstremite hipertrofisi veya
hipotrofisi, kan tablosunda bozukluklar, sinir tutulumu, okuler
anomaliler, skolyoz vb. gibi ek patolojiler duruma eslik edebilir.
Bunlardan sik olanlar bazilari sunlardir:

¢ Klippel-Trénaunay sendromu

KM (porto sarap lekesi) ile birlikte VM'ler, varikoz damar kiimeleri,
LM’ler ve ekstremite hipertrofisi gozlenir (Sekil 6-8). Hastalarin
%8’inde derin venoz sistemde atrezi veya hipoplazi mevcuttur.
Klippel-Trénaunay sendromunda genetik gecis yoktur.

Tedavide; kompresyon corabi, bandaj, skleroterapi, varikoz
venlerin ¢ikartilmasi ve ayrica cerrahi girisim(ler) uygulanabilir.
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* Parkes-Weber sendromu

KM, AVM, kemik ve yumusak doku hipertrofisi ile karakterizedir
(Sekil 9). Genetik gegis yoktur.

Tedavide kompresyon corabi, embolizasyon veya cerrahi
uygulanabilir.

« Sturge-Weber sendromu

Fasyal ve leptomeningeal KM, okuler anomaliler ve/veya kemik
veya yumusak doku hipertrofisini igerir (Sekil 2).

Tedavide skleroterapi, oftalmolojik,norolojik ve ortopedik tedavi
uygulanabilir.

AYIRICI TANI

VM'ler en sik hemanjiyoma ile karnistirilir. Aslinda her ikisi
birlikte vaskiiler anomaliler olarak kabul edilmekle birlikte ikisi
arasinda 6nemli farkliliklar vardir.

Sekil 5. Elde arterio-venozmal formasyon olan 43 yasindaki
hastanin klinik (a) dorsal; (b) palmar; ve radyolojik (c) pre-emboli;
(d) pos-temboli gorunumleri. Elin arterio-vendz malformasyona
bagli tipik arteriyel (nekroz) ve venoz (6dem, siyanoz ve arterlerle
kiyaslanmis olarak dilate, uzamis varikoz venler) yetmezlik

bulgularina dikkat edin (Kaynak: Damar. istanbul: Baycinar Tibbi
Yayincilik, 2019:956-978)

Sekil 6. Klippel-Trénaunay sendromunun bileseni olarak kapiller
malformasyon (Kaynak: Damar. Istanbul: Baycinar Tibbi Yayincilik,
2019:956-978)

Hemanjiyomalar bir tiir vaskiiler timérlerdir. infantil dénemin
en yaygin timorleridir (%5-10). Kadin cinsiyetde daha siktir
(K/E: 4/1), prematlre dogum, disik dogum agirligs, acik ten
rengi, pozitif aile oykusl, plesental anomali varliginda, anne
yasinin ileri olmasi durumunda ve cogul gebeliklerde daha
siktir. Bati toplumunda daha sik gozlenirken, Asya’da yaygin
degildir. Dogumda genellikle goriilmezken ilerleyen donemde
hizla blyurler ve zamanla kendiliginden kaybolurlar (Sekil 10).
Malformasyon ise dogumda vardir ancak belirgin degildir,yavas
biyur ve kendiliginden gecmez.

Hemanjiyomlarda iskelette hipertrofi nadirken malformasyonda
hiperplazi ve hipertrofi siktir. Hemanjiyomlar ¢ogunlukla
kendiliginden gerilerken, bazi nadir tiplerde (non-involuting
hemanjiyoma) girisimsel tedaviye ihtiya¢ duyarlar.

Genis hemanjiyomlarin oldugu Kasabach-Merritt sendromunda
trombosit tuketimi vardir. Bunlarda spontan kanamalar gorulur.
Kanama ve enfeksiyona yatkinlik nedeniyle bu tiplerde prognoz
kotudar.

VM’lerin tani, tedavi ve izlemi kalp ve damar cerrahisi bransinin
yani sira plastik cerrahi, dermatoloji, radyoloji, kulak burun
bogaz cerrahisi, pediyatri, pediyatrik cerrahi, fizik tedavi ve
rehabilitasyon, noroloji, psikiyatri, anesteziyoloji, ortopedi, goz
hastaliklari, patoloji ve bunun gibi bir¢ok uzmanlik alanimnin
katkisi ile, sosyal bilimleri de iceren bir yaklasim ve takim
calismasi ile gerceklestirilmelidir.

Sekil 7. Ekstremite uzunlugu farki
sendromlu olgu (Kaynak: Damar. Istanbul: Baycinar Tibbi Yayincilik,
2019:956-978)

olan Klippel-Trénaunay
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Sekil 8. Klippel-Trénaunay sendromlu 39 yasinda erkek hasta.
Ekstremite hipertrofisini, kapiller malformasyonu (porto sarabi
lekesi), embriyonik lateral mega veni (kirmizi ok) ve iyilesmis
lilsere (sar1 ok) dikkat edin (Kaynak: Damar. istanbul: Baycinar Tibbi
Yayincilik, 2019:956-978)

A\

Sekil 9. Parkes-Weber sendromlu 23 vyasinda bir erkek
hastada arteriyel ve vendz yetmezlik bulgusu olarak, odem,
hiperpigmentasyon, iyilesmemis ulser; anjiyografisinde
yaygin arteriyo-venoz baglanti (nidus) ve genislemis damarlar
goriilmektedir (Kaynak: Damar. istanbul: Bayginar Tibbi Yayincilik,
2019:956-978)

Sekil 10. infantil hemanjiyomlu cocukta 2 yillik takipte minimal
sekelle spontan iyilesme (Kaynak: Damar. Istanbul: Bayginar Tibbi
Yayincilik, 2019:956-978)
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