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Charcot noroartropatisi

Charcot neuroarthropathy
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Fransiz nérolog Jean-Martin Charcot tarafindan tanimla-
nan ve bu nedenle Charcot néroartropatisi olarak da anil-
makta olan néropatik osteoartropati, duyusal néropatisi
olan hastalarda kemik ve eklemlerde deformiteye neden
olan ilerleyici bir hastaliktir. En sik diyabetik hastalarda
komplikasyon olarak goriilmekle beraber, enfeksiyon, kro-
nik alkol kullanimi, syringomyeli gibi altta yatan hastaliklar
ile iligkili olarak tanimlanmis olgular da bulunmaktadir.

Hastaligin erken evrelerinde, hastalar ayakta sekil bozuklugu
ve sislik hissederler. Hastaligin ilerlemesi ile ayakta isi artisi ve
agn klinige ilave olur. Bu durum, erken dénemde tani koyma-
y1 geciktirir ve uygunsuz tedaviye baslanmasina neden olabi-
lir. Hastaligin tedavisiz birakildigr durumlarda ise, deformite
ilerler ve tipik “besik ayak” (rocker-bottom) deformitesi orta-
ya gikar. Akut faz sonrasinda birlesme (coalescence) evresi ve
son olarak da iyilesme-konsolidasyon evresi baslar.

Charcot néroartropatisinin tedavisinde asil amag; ayakka-
bi igerisine girebilen, tekrarlayan ulserasyonlardan korun-
mus, plantigrad basabilen ve stabil bir ayak elde etmektir.
Tedavide ilk basamag) yiikten kurtarma olusturur. Yiikten
kurtarma amagh olarak kullanilan ve tedavide altin stan-
dart olarak kabul edilen yontem ise, tam temas alcilama-
dir. Cerrahi tedavide, eksostektomi, Asil uzatma ve artro-
dezler kullanilabilir.

Anahtar sozciikler: Charcot eklemi; artropati, nérojenik;
diabetes mellitus; ayak deformiteleri

ransiz norolog Jean-Martin Charcot tarafindan
tanimlanan ve bu nedenle Charcot néroartro-
patisi (CNA) olarak da anilmakta olan néro-
patik osteoartropati, duyusal néropatisi olan hasta-
larda, kemik ve eklemlerde deformiteye neden olan
ilerleyici bir hastaliktr.l'l ilk olarak sifilizli bir hasta
grubunda tanimlanmis olmakla beraber, giinimizde
en sik diyabetik hastalarda bir komplikasyon olarak
karsimiza ¢ikar. Bunun disinda; enfeksiyon (lepra,

Neuropathic osteoarthropathy is first described by French
neurologist Jean-Martin Charcot and called as Charcot
neuroarthropathy. It is a progressive disease that causes
deformities in bones and joints of the patient with sensory
neuropathy. Diabetes mellitus is the most common etiol-
ogy but other conditions like infections, chronic alcohol
consumption or syringomyelia also has been associated
with Charcot neuroarthropathy.

In the early stages of the disease patients complain from
deformities and swelling in their feet. With the advance-
ment of the disease; erythema and pain will be added to
the clinical picture. This can lead to misdiagnosis and inap-
propriate early treatment. If left untreated, deformity pro-
gresses and typical rocker-bottom foot develops. After the
acute phase comes coalescence, and it is followed by the
consolidation phase.

The goal in the treatment of Charcot neuroarthropathy is
to achieve a plantigrade, stabile foot protected from recur-
rent ulcerations, and can fit in a shoe. The first step of
treatment is off-loading, and total contact casting is ac-
cepted as golden standard for this procedure. Exostectomy,
Achilles lengthening and arthrodesis are the surgical treat-
ment modalities that can be utilized.

Key words: Charcot’s joint; arthropathy, neurogenic; diabetes
mellitus; foot deformities

HIV), romatoid artrit, kronik alkolizm, multipl skle-
roz, poliomiyelit, bobrek transplantasyonu sonrasi,
sinovit, konjenital néropati, spinal kord kompresyo-
nu, metabolik anormallikler ve syringomyeli gibi altta
yatan hastaliklar ile iliskili olarak tanimlanmis olgular
da bulunmaktadir.["? ilk taninin hatali konmasi veya
tani koymadaki gecikmelere bagli olarak, tam olarak
soylenememekle beraber, diyabetli hasta grubunda
%0,4-13 arasinda bir sikhk bildirilmistir.3-51 Akut
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CNA; gut, osteomiyelit, derin ven trombozu veya
selliilit gibi tanilar alabilir ve bu durum, tedavide ge-
cikmelere yol acar. Erken evrelerde tani konamamasi
durumunda ise, geri doniisiimsiiz deformiteler ortaya
cikar.

PATOFIZYOLOJi

CNA patofizyolojisi halen tam olarak bilinmemekle
beraber, ilk olarak iki teori ortaya atilmistir: Fransiz
teorisi olarak bilinen nérovaskaiiler teori, ana etiyolojik
faktor olarak artmis kan akimini suglar. Bu teori, oto-
nomik noropatiye bagh olusan vazodilatasyonun ke-
mige olan kan akimini arttirdigini, bu esnada kemikten
minerallerin uzaklastigini ve ayni zamanda osteoklast-
larin da stimiile oldugunu savunur. Bu durum, kemik
rezorbsiyonu ve mekanik zayifliga neden olarak, kink
ve deformitelerin olusmasina zemin hazirlar. Artmis
kan akimi, etkilenen ekstremitede 1s1 artisi ve dilate
venler ile de kendisini gosterir.[5¢]

Alman teorisi olarak da anilan nérotravmatik teori
ise, koruyucu duyunun ortadan kalkmasini patolojinin
baslangici olarak gosterir. Duyusal hasar, ayag trav-
maya karsi hassas bir duruma getirir ve korumasiz yiik
vermenin de etkisi ile, kiriklar ve ilerleyici deformiteler
ortaya cikar.

Ancak bu iki teori;

1) popiilasyonun yaklasik %30’unda diyabet
goriilmesine ragmen hastaligin neden bu kadar
nadir oldugunu,

2) denervasyonun bilateral olmasina ragmen
hastaligin biiyiik oranda tek tarafli olarak
goriilmesini,

3) noropati geri doniistimsiiz olmasina ragmen
hastalik rekiirrensinin neden ¢ok nadir oldugunu
ve

4) ilk olarak gériilen artmis inflamasyon ile hastalik
arasindaki etkilesimi agiklayamaz.[78]

Bu iki teorideki eksikleri tamamlayan son teori ise,
hastaligin merkezine mekanik hadiselerden ziyade
inflamatuvar bir stireci koyar. Buna gore, lokal trav-
maya karsi olusan artmis inflamatuvar yanit, primer
patolojik faktor olarak suglanmir.’l Uyaran sonrasinda,
kemik ve yumusak dokular proinflamatuvar sitokin-
lerden ozellikle tiimor nekrozis faktor-o. (TNF-ou) ve
interlokin-1p saliniminda artis ile uyarya yanit verir.
Bu durum, anormal sekilde uzun ve siddetli bir infla-
matuvar yanita neden olur. Bunun yaninda, TNF-a
seviyesindeki artis, RANKL (receptor activator of nuclear
factor - B ligand) yolaginin da aktivasyonuna yol acar.
Bu da, osteoklast kok hiicrelerinin matiir osteoklast-
lara doéniisimiini arttirarak, CNA’da goriilen artmis
kemik yikimina neden olur.['®'"]
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Ozellikle periosteoum, kemik dokusu ve trabe-
kiler kemik iliginde yer alan saglikh duyusal sinir
merkezleri tarafindan salgilanan Substance P (SP) ve
calcitonin-gene related peptide (CGRP) gibi néropep-
tidlerin, artmis osteoklastik aktivitenin dengelenme-
sinde gorev aldig gosterilmistir.[s! Bu néropeptidler,
proinflamatuvar sitokin salinimini azaltma yaninda,
monositler tarafindan IL-10 salimiminin artmasini
saglayarak, dolayli yoldan inflamatuvar yaniti azal-
tir; ancak, denervasyonu olan ayaklarda bu néro-
peptidlerin saliniminin da azaldif1 gosterilmistir.
Dolayisiyla, antiinflamatuvar yanmitin 6nemli bir kay-
nagi da ortadan kalkmis olur.['213]

RANKL ve dolayisiyla osteoklast fonksiyonu, gli-
kolizasyon son uriinlerinin (advanced glycolization end
products - AGE) artmasi ile de artar. AGE, 6zellikle hi-
perglisemi sonrasinda ortaya cikar ve basta kortikal
kemik gibi yapim-yikim hizi yavas olan dokulardaki
kollajeni etkileyerek, kemik sertliginde azalmaya yol
acar.['¥l

DOGAL SEYiR

Hastalar ilk olarak, ayakta sekil bozuklugu ve sislik
hissederler. Hastaligin ilerlemesi ile ayakta 1si artisi ve
agn klinige ilave olur. Tedavi edilmezse veya tanida
gecikmeler olursa, CNA’nin tipik bulgulan goriilme-
ye baslar. Ayak arklarinda ¢okme, besik ayak (rocker-
bottom) gelisimi, kemiklerde fragmantasyonlar ve il-
serasyonlar goriilebilir. Akut faz sonrasinda birlesme
(coalescence) evresi baslar. Kemik fragmanlar rezorbe
olur, 6dem azalir ve son olarak iyilesme - konsolidas-
yon evresi baslar. Bu evrede kemiklerde son remodeli-
zasyon izlenir ve ayak giderek stabil bir hal alir. Bunlar
arasindaki gegis siireleri hastadan hastaya farklilk gos-
terebilir (Sekil 1).03]

Bunun disinda, CNA 6ykusii olan hastalarda %15-
30 arasinda degisen oranlarda rekiirrens gorildiigi bi-
linmektedir; bu nedenle, hastalarin sikayetleri ortadan
kalksa dahi diizenli takip edilmeleri gerekmektedir.i*l

SINIFLAMA

CNA; mevcut klinigine, hastaligin yerlesimine veya
dogal seyir igerisindeki yerine gére siniflanabilir.

Hastaligin Dogal Seyrine Gore Siniflama

Modifiye Eichenholtz siniflamasi, en sik kullanilan si-
niflama yontemidir. Burada, hastalik kligine gére dort
evrede incelenir.

Evre 0
Radyografik degisiklikler izlenmeden, yalnizca 6dem,
eritem ve 1s1 artisi gorilir.
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Sekil 1. Tipik besik ayak goriiniimii. Radyolojik ve klinik olarak besik ayak.

Evre 1

Fragmantasyon veya gelisim evresidir. Evre 0’daki kli-
nik bulgulara eklem deformitesi ve instabilite eklenmis-
tir. Bunun yaninda, radyografik olarak osteopeni, sub-
kondral erozyon, periartikiiler fragmantasyon ve eklem
subluksasyonu ya da dislokasyonu izlenir. Evre 0 ile bir-
likte hastaligin akut fazini olusturur ve 2-6 ay arasinda
stirer.

Evre 2

iyilesme evresidir. Odem, eritem ve sislik gibi bulgu-
lar azalir. Eklem deformitesi ve instabilite ilerlemistir.
Radyografide, yeni kemik olusumu, skleroz, osse6z ar-
tiklarin emilimi yaninda kallus olusumu izlenir.

Evre 3

Rekonstriiksiyon evresidir. Klinik bulgular orta-
dan kalkmistir. Eklem stabilitesi tekrar saglanr.
Radyografik olarak; osteoartrit, eklem araliginda ¢ok-
me, subluksasyon ve deformiteler goriiliir. Evre 2 ile
birlikte hastaligin kronik fazini olusturur.

Anatomik Siniflama

Cesitli siniflamalar olmakla beraber, en sik kullanila-
ni Sanders ve Frykberg tarafindan gelistirilmistir ve bes
bolgeden olusur (Tablo 1).0'°1

Brodsky siniflamasinda ise dort tip tamimlanmustir.
Burada Tip 1’de tarsometatarsal ve navikiilokiinei-
form eklemler etkilenmistir. Tip 2, subtalar ve midtar-
sal eklemlerden olusur. Tip 3 ise iki alt grupta incelenir.
Tip 3A ayak bilegi eklemini icerir. Tip 3B ise posterior
kalkaneal tiiberozite kingindan olusur.l°]

Hastaligin Aktivitesine Gore Siniflama

Burada hastalik, inflamasyona gore aktif veya inaktif
olarak siniflandinlir.

KLINiK VE TANI YONTEMLERI

CNA, hastaligin evresine gore, akut veya kronik for-
mu ile karsimiza ¢ikabilir. Akut form spontan olarak
baslayabilir veya miné6r bir travma sonrasinda gelisir.
Akut CNA olan hastalarin %25-50’sinde hafif bir trav-
ma oykiisu alinabilir.?l Hastalar, ayak ve ayak bileginin
herhangi bir bolgesinde kizarklik, sislik ve agn sikaye-
ti ile ilk basvurulanni yaparlar. Bu esnada, hastalarin
bir kismi seliilit 6n tanisi ile yanhs antibiyotik tedavi-
si alirlar. Periferik néropatiye bagl olarak hastalarin
%50’sinde agrn goriilmeyebilir veya beklenenden daha
az hissedilir.[*! Bu asamada, 6zellikle diyabetik olan
hastalarda, tani igin 6ncelikle CNA’dan siiphe edilmesi
gerekir. Klinik tablo selliliti andirabilir, ancak sistemik
enfeksiyon bulgularinin olmamasi ile selliilitten ayri-
mi yapilabilir. Periferik nabizlar genellikle hissedile-
bilir, fakat mevcut siglik bu durumu zorlastirabilir.[¢]
Enfeksiyon ile komplike olmamasi durumunda, erit-
rosit sedimentasyon hizi ve c-reaktif protein seviyeleri
normal sinirlar igerisinde bulunur.['4]

Brodsky, plantar ilseri olan hastalarda enfeksi-
yon ile CNA aynmi yapilabilmesi amaciyla kullanilan

Tablo 1. Sanders ve Frykberg Siniflamasi

1 Ayak 6nii (metatarsofalangeal ve interfalangeal %15
eklemler)

2 Lisfranc eklemi (tarsometatarsal eklem) %40

3 Chopart (navikiilokiineiform, talonavikiiler, %30
kalkaneokiiboid eklemler)

4 Ayak bilegi ve subtalar eklemler %10

5 Kalkaneus %5
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elevasyon testini tanimlamistir. Bu testte, 5-10 dakika
siire ile elevasyonda tutulan ekstremitede mevcut sisli-
gin azalmasi CNA tanisini desteklerken; sisligin sebat
etmesi enfeksiyonu destekler.['”]

Karsi tarafile karsilastinldiginda, >2° sicaklik farki ve
noéropatisi olan bir hastada inflamasyonun tipik bul-
gulan (kizariklk, sislik ve 1si artisi) varken radyografik
patoloji tespit edilemediyse; tani biiyiik olasilikla akut
CNA’dir.[4]

Zaman icerisinde kizariklik ve is1 artisi ortadan kal-
kabilir. Hastaligin ilerlemesi ile birlikte ,kemik ve ek-
lemlerde hasar goriilmeye baslar. Lisfranc baginin ha-
sar gormesi ile birlikte, metatarsal dislokasyon gelisir,
ayak arki ¢oker ve tipik “besik ayak” deformitesi ortaya
cikar.[® Ayakta olusan sekil bozuklugu sonrasinda, cilt-
te farkl bolgeler artmis basinca maruz kalir. Hastalarin
koruyucu hissinin olmamasi yaninda basing artisi ve
olusan ekzositozlar, iilserasyonlara yol agar. Olusan uil-
serlerin enfekte olmalar durumunda ise ,mevcut has-
talik osteomiyelit ile komplike bir durum alir.

Hastaligin erken evrelerinde, klinik bulgular gibi rad-
yografik bulgular da tani koydurucu ipuglar igermeye-
bilir.l”] Bu hastalarda, iki haftalik takip sonrasinda rad-
yografinin tekrar edilmesi durumunda klasik bulgular
izlenebilir.['8 CNA ile iliskili karakteristik bulgular ara-
sinda; kemiklerde konsolidasyon, subkondral kemikte
fragmantasyon, kiriklar, gikiklar, subluksasyonlar, os-
teopeni ve osteoliz sayilabilir.[*]

Erken evrelerde radyografik bulgulann tani koy-
durucu olmamasi durumunda, tani koymak ve di-
ger olasi tanilan ekarte etmek amaciyla ileri tetkikler
kullanilabilir.

Manyetik Rezonans (MR)

Erken evrede en etkili incelemedir. MR ile, hastaligin
erken evrelerinde goriilen kemik iligi 6demi gibi bulgular
radyografik bulgular vermeden izlenebilir. MR, CNA’nin
ayiricl tanida yer alan osteomiyelit ile ayrimi konusunda
da yardimar olabilir. Juksta-artikiiler 6dem ve 6zellikle
ayak ortasinda birden fazla kemik tutulumunun olmasi,
CNA lehine degerlendirilen MR bulgularndir.[®]

Bilgisayarli Tomografi (BT)

BT, osteomiyelit tespitinde radyografiden daha has-
sas olmakla beraber, CNA ve osteomiyelit ayrimini net
yapamayabilir. Klinik uygulamada, tam koymadan zi-
yade tani almis hastalarda cerrahi planlamasinda daha
kullamghdir.['*]

Niikleer Goriintiileme

Ug fazli kemik taramalari, kemikteki aktif patolojik
siireci gostermede oldukg¢a basarili olmakla beraber,
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CNA hastalarinda kullanimi kemik remodelizasyonu
ile giden diger siiregler ile aynm yapamadigindan, bu
basarn sinirlidir. Lokosit isaretli sintigrafi ise, néropatik
bir ayakta osteomiyelit tanisi koymada yiiksek duyarli-
Ik ve 6zgiillige sahiptir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ise, 6zellikle en-
feksiyon ve CNA ayriminda, MR’den daha iistiin ola-
rak kabul edilmektedir.[*] Yine de yiiksek maliyeti ve
ulagim zorluklan kullanimini kisitlamaktadir.

TEDAViI

CNA’nin tedavisinde asil amag, ayakkabi icerisine
girebilen, tekrarlayan iilserasyonlardan korunmus,
plantigrad basabilen ve stabil bir ayak elde etmektir.["]
Bu amagla yapilacak tedavi, hastaligin evresine, enfek-
siyon olup olmamasina ve ek hastaliklara bagl olarak
degisebilir. Tedavide ekstremiteyi yiikten kurtarma ilk
ve ana basamag; olusturur; eklem instabilitesi veya cid-
di deformitesi olan kronik hastalarda ise cerrahi tedavi
tercih edilir.[2"]

Yiikten Kurtarma

Tani net konulamamis olsa bile, CNA’dan siiphe edi-
len durumlarda yiikten kurtarma tedavinin ilk basama-
gini olusturur.[?'l Burada amag, hastaligin ilerlemesini
ve deformitelerin gelismesini engellemektir.

Yiikten kurtarma amagh olarak kullanilan ve teda-
vide altin standart olarak kabul edilen yontem ise,
tam temas algilamadir (TTA). TTA ile; enflamasyon
ve 6dem azaltilir, plantar basing diizenlenerek defor-
masyona neden olan kuvvetler nétralize edilir, kemik
ve eklem yikimi kontrol altina alinir ve deformitenin
ilerlemesi durdurulabilir. TTA uygulamasi esnasin-
da; tim kemik cikintilarin pamuk ve kege ile iyi bir
sekilde ortiiliip, tim ayak ve ayak bilegini icine ala-
cak bir al¢i yapilmasi 6nemlidir. Hastalar genellikle
haftalik olarak takip edilir; ¢iinkii, 6zellikle ilk hafta,
6dem dramatik olarak azalacagindan al¢i bollasip is-
lev goremez hale gelir. Her kontrolde al¢i agilir. Ayak
eski veya yeni olusabilecek iilserasyonlar agisindan
kontrol edilir ve al¢i yenilenir. TTA, sislik ve hiperemi
azalip, alt ekstremiteler arasindaki sicakhk farki orta-
dan kalkana kadar kullanilir.'s] Ulserasyonu olan bir
ayakta ortalama al¢i siiresi bes haftadir ve bu siire
sonunda koruyucu bir ayakkabiya gecilerek tedavi 12
haftaya tamamlanir.["]

TTA ile alt ekstremiteye yiik verilebilecegini belirten
yayinlar olmakla beraber, genelde kabul edilen, yiikten
sakinmaktir. Bu hastalarda biz, al¢i sonrasinda, 6nce
uzun yilriime botuna, hastanin klinigine gére 1-2 ay
sonra da ayakkabiya geciyoruz.
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TTA disinda, cikanlabilir breysler de ayag yiikten
sakinma amach olarak kullanilabilir; ancak, ciddi de-
formiteler i¢in uygun olmamalari ve hasta uyumu ile
ilgili problemler, breys kullaniminin dezavantajlarini
olusturur.

Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide amag, hastalik ile artan kemik
yikimini durdurmaktir. Bu amagla, bifosfonatlar ve kal-
sitonin kullanimi ile ilgili calismalar yapilmistir.

Bifosfonatlar (pamidronat, alendronat, zoledronik
asit gibi), osteoklastik kemik rezorbsiyonunu azaltip,
kemikte osteoblastik aktiviteyi arttirarak fonksiyon
goriir. CNA hastalannda kullanimlarinin klinik olarak
yarar sagladigini 6ne siren klinik ¢alismalar olmakla
beraber, bu calismalarin metaanalizleri herhangi bir
klinik yarar saglamadiklarini ve hatta CNA’nin akut
fazinda iyilesme siiresini uzatabildiklerini ortaya koy-
mustur.[4¢] CNA hastalarinda rutin kullanimlari ile ilgili
net veriler olmadigindan dolayi, ancak hasta bazinda
ve 6zellikle diger konservatif tedavi seceneklerinden ya-
rar gérmeyen hastalarda kullamimlan 6nerilmektedir.

Kalsitonin ise, osteoklast sayisini azaltip ayni zaman-
da osteoklastik lizozomal enzim aktivitesini kisitlaya-
rak kemik rezorbsiyonunu azaltir. CNA hastalarinda
kullanimi Bern ve arkadaslan tarafindan arastirildi ve
kalsiyum takviyesi ile karsilastinldiginda, kemik yikim
belirteclerinde belirgin bir duisiis sagladigi gosterildi.[?2]
Ancak, bifosfonatlar gibi kalsitoninin de rutin kullani-
mini 6nermek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Bunlar disinda, kortikosteroidler, TNF-a. antago-
nistleri (infliximab, etanercept) ve RANK-L antagonist-
leri (denasumab) gibi ilaglarin kullanimi da 6nerilmis-
tir; ancak, bu konuda da daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir.[23]

Kemik Biiyiimesinin Uyarilmasi

Ultrasonik kemik uyarimi veya direkt akim elektrikli
kemik uyaricilanini kullanarak tedaviyi amaglayan kii-
cuik olgu serileri olmakla beraber, bunlarin rutin olarak
tedavide kullammini 6nerecek kadar veri elimizde bu-
lunmamaktadir. Bu nedenle, daha ¢ok ameliyat sonra-

sinda tedaviye yardimai olarak kullanimlar 6nerilmek-
tedir.[24]

Eksostektomi

Eksostozlar, gercek anlamda olusmus kemik ¢ikin-
tilarindan ziyade eklem subluksasyonu veya dislokas-
yonlarn nedeniyle tarsal kemiklerin anatomik olma-
yan pozisyonlar almasina bagl olarak goriilen kemik
cikintilandir. Stabil CNA olan bir hastada eksostoz
gelisimi, tedavisiz birakildig) takdirde, tekrarlayan
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tlserasyonlara ve ardindan enfeksiyona neden olur. Bu
nedenle, primer veya tekrarlayan iilserlerin tedavisinde
ve ayakkabi uyumunu saglamak amaciyla, basit ekso-
tektomi gereksinimi dogar.[®]

Prosediir esnasinda fazla kemik rezeksiyonu yapil-
mamasina ozellikle 6zen gosterilmelidir; aksi takdirde,
stabil bir ayak iyatrojenik olarak instabil hale getirilebi-
lir.'®] Bunun yaninda, 6zellikle ekin kontraktiirii gelis-
tirmis olan hastalarda rezeksiyona ek olarak Asil ten-
donuna uzatma uygulanmasi da, plantigrad basan bir
ayak saglayarak ulser tekran riskini azaltir.[>°]

Biz ise, ozellikle ayak 6niinde, alcilamalara ragmen
gecmeyen ve tekrarlayan tlserasyonlari olan hastalar-
da Silfverskiold testine gére Asil veya gastroknemius
uzatma ameliyatlarini gerceklestiriyoruz.

Artrodez

CNA’ya bagl instabilite, agrn veya ilserasyonlarin
konservatif tedavi edilemedigi durumlarda, artrodez
yararh bir secenek olarak karsimiza ¢ikar. Artrodez ile,
stabilitenin saglanmasi yaninda, ayak ve ayak bileginin
diziliminin diizeltilmesi amacglanir. Cerrahi yaklasim,
deformitenin yeri ve ciddiyetine, instabilitenin dere-
cesine ve enfeksiyon olup olmamasina gore farklilik
gosterir; bu amagla internal veya eksternal tespit yon-
temleri kullanilabilir. Eksternal tespit, enfeksiyon ile
komplike hastalar yaninda, kétii yumusak doku orti-
niimu veya koti kemik kalitesi nedeniyle internal tespit
agisindan uygun olmayan hastalarda tercih edilir ve se-

cilmis hastalarda ampiitasyona bir alternatif olusturur
(Sekil 2).126:27]

Ozellikle bu hasta grubunda, kaynama agisindan
uzun siireli immobilizasyon 6nemli oldugundan dolays,
kaynama izlenene kadar hastanin ekstremitesine yiik
vermesine izin verilmez. Bu sure, 6-12 hafta arasinda
olabilir ve gerekli durumlarda da 18 haftaya kadar uza-
tilabilir (Sekil 3 ve 4).12]

Artrodez ameliyatlan sonrasinda komplikasyon ola-
rak; kaynamama, derin ve yiizeyel doku enfeksiyonlari,
pin dibi enfeksiyonlari, tekrarlayan ulserasyonlar, ge-
cikmis yara iyilesmesi, implant yetersizligi, instabilite
izlenebilir ve ayak ampiitasyona gidebilir.

Artrodez sonrasi basari orani seriler arasinda fark-
hlik gostermekle beraber %78-100 arasinda degisen
kaynama oranlan bildirilmistir.["]

Ampiitasyon

Enfeksiyon nedeniyle ciddi ve kontrol edilemeyen
sepsis, ciddi periferik arter hastaligi, basarisiz cerra-
hi veya daha kompleks bir cerrahiyi tolere edememe
gibi nedenler, ampiitasyon endikasyonlarini olustu-
rur. Cerrahi tekniklerdeki iyilesme ve yara bakimindaki
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Sekil 2. Ayak bilegi tutulumuna sekonder deformitesi olan 30 yasinda bayan hasta. Artrodez
uygulamasi ve ameliyat sonrasi 2. yil kontrol.

Sekil 3. Reaktivasyon sonrasinda intramediiller ¢ivi ile revizyon.
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Sekil 4. Tibiatalokalkaneal artrodez ile revize edilen Charcot reaktivasyonu.
Reaktivasyon sonrasinda intramediiller ¢ivi ile revizyon.

ilerlemelere bagli olarak, CNA hastalarinda ampiitas-
yon oranlan azalmakla beraber, Saltzman ve arkadas-
lari, geriye doniik analizlerinde %2,7 ampiitasyon ora-
ni bildirmiglerdir.[28]

Cesitli  seviyelerden ampiitasyon uygulanabil-
mekle birlikte, genellikle tercih edilen trans-tibial
ampiitasyondur.
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