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KISALTMALAR

ABI: Ankle Brakial indeks ( Ayak Bilegi Kol indeksi)

ACC: American College of Cardiology (Amerikan Kardiyoloji Koleji)
AHA: American Heart Association (Amerikan Kalp Dernegi)

BMI: Body Mass indeks (Viicut Kitle indeksi)

BT/BTA: Bilgisayarli Tomografi / Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi
CAH: Carotis (Karotis) Arter Hastalig

DM: Diabetes Mellitus

DSA: Dijital Subtraksiyon Anjiyografi

ESC: European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi)
HT: Hipertansiyon

IK: intermittan Kladikasyo

KAG: Kateter Anjiyografi

KAH: Koroner Arter Hastalig

MR/MRA: Manyetik Rezonans / Manyetik Rezonans Anjiyografi
PAH: Periferik Arter Hastahg

SVH/SVO: Serebrovaskuler Hastalik / Serebrovaskiler Olay

TUIK: Turkiye istatistik Kurumu

USG/DUSG/RDUSG: Ultrasonografi / Doppler Ultrasonografi / Renkli Doppler

Ultrasonografi

WHO: World Health Organization (Diinya Saghk Orgiitii)
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ANKLE BRAKIAL iNDEKS (ABI) OLCUMU YAPILARAK ATEROSKLEROTIK
RiSK FAKTORU OLAN HASTALARDA PERIFERIK ARTER HASTALIGI
TARANMASI

OZET

GIRiS VE AMAC:

Periferik arter hastaligi (PAH) aortanin dallarinda ilerleyici aterosklerozun
etkisiyle doku perflizyonunun bozuldugu bir hastalik terimi olarak tanimlanmaktadir.
Koroner arter hastaligl (KAH), serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) yani sira periferik
arter hastaliginin (PAH) da diinya genelinde mortalite ve morbiditeye etkisi oldukca
onemli boyutlardadir. Bu calismamizda saglik sisteminin tim basamaklarinda ‘Ayak
bilegi kol indeksi ( Ankle brakial index — ABI ) kullanilarak aterosklerotik risk faktor
olan hastalara tarama yapmak, PAH siphesi olan hastalarin ileri tetkik ve tedavi
amaciyla yonlendirilmesi ve bu konuda hem saglik ¢alisanlarinin hem de toplumsal

farkindaligin olusturulmasi amaglanmistir.

YONTEM:

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’'nda
Haziran- Aralik 2020 tarihleri arasinda herhangi sikayetle poliklinige basvuran ve
aterosklerotik risk faktorlerinden (sigara, dislipidemi, hipertansiyon, diyabet, obezite
(BMI=30), en az bir tanesine sahip 45 yas Ustl bireyler ABI ile taranmak lzere
calismaya dahil edildi. Daha 6nce periferik arter hastaligi (PAH) tanisi ile takip edilen
hastalar calismaya alinmadi. El tipi vaskiller doppler cihazi kullanilarak ABI 6lgllen
hastalarin tibbi oyki ve fizik muayene kayitlar tutulduktan sonra gerekli gortlen

katilimcilar (ABI<0,90) ileri tetkik ve tedavi amaciyla yonlendirildi.
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BULGULAR:

PAH disi herhangi bir vaskiilopati ile takip edilen veya ateroskleroz risk
faktori tasidigi icin diger polikliniklerden Kalp ve Damar Cerrahisine yonlendirilen 81
(%40.5)'i kadin, 119 (%59.5)'u erkek 200 hasta calismaya alindi. Yas ortalamasi
kadinlarda 59.16 (+10.43); erkeklerde 61.8 (+9.3) idi. Erkek hastalarda %60, kadin
hastalarda %36 sigara kullanimi, 102 (63 erkek ve 39 kadin) hastada DM; 110 (72
erkek, 38 kadin) hastada HT tanisi mevcuttu. Ayrica kadinlarda erkeklere oranla daha
yuksek kan lipid profili ve BMI tespit edildi. Calismamizda ABI 6lgiimleri ile 78 (%39)
hastada (50 erkek ve 28 kadin )PAH tespit edildi.

SONUG:

Ateroskleroz yas, cinsiyet, genetik yatkinlik gibi kisi bagimli risk faktorlerini
iceren patofizyolojik bir siire¢ olmasina ragmen sigara, dislipidemi, hipertansiyon,
diyabet ve obezite gibi degistirilebilir risk faktorlerinin erken donemde kontrol altina
alinmasi ile 6nlenebilir. Bu risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi periferik arter
hastaliklari yani sira koroner arter hastaligi, serebrovaskiler hastaliklar, mezenter
iskemi gibi bircok vaskillopatiye bagli morbidite ve mortalite oranlarinin
azaltiimasinda etkilidir. Ozellikle PAH 6n tanisi icin nabiz muayenesine ek olarak
kolayca uygulanabilen ABI 6l¢iimi yapilmasi hastaligin erken tanisinda énemli bir

yere sahiptir.

Anahtar kelimeler: Ayak bilegi kol indeksi, periferik arter hastaligl,

aterosklerotik risk faktorleri
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SCREENING OF PERIPHERAL ARTERIAL DISEASE IN PATIENTS WITH
ATEROSCLEROTIC RISK FACTOR BY MEASURING ANKLE BRACHIAL
INDEX (ABI)

ABSTRACT

INTRODUCTION AND PURPOSE:

Peripheral artery disease (PAD) is defined as a disease term in which tissue
perfusion is impaired by the effect of progressive atherosclerosis in the branches of
the aorta. In addition to coronary artery disease (CAD), cerebrovascular diseases
(CVD); peripheral artery disease (PAD) has a significant impact on mortality and
morbidity worldwide. In this study, it was aimed to screen patients with
atherosclerotic risk factors using ‘Ankle brachial index (ABI) at all levels of the health
system, to direct patients with suspected PAD for further examination and treatment,

and to create both healthcare professionals and social awareness on this issue.

METHOD:

45 years of age who have applied to an outpatient clinic with any complaint
between June and December 2020 at Atatlirk University Faculty of Medicine,
Department of Cardiovascular Surgery and who have at least one of the
atherosclerotic risk factors (smoking, dyslipidemia, hypertension, diabetes, obesity
(BMI>30) Patients who were previously diagnosed with peripheral artery disease
(PAH) were excluded in the study. After the medical history and physical examination
records of the patients whose ABI was measured using a hand-held vascular doppler
device, the participants considered necessary (ABI<0,90) was referred for further

examination and treatment.
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FINDINGS:

A total of 200 patients, 81 (40.5%) female and 119 (59.5%) male, who were
followed up with any vasculopathy other than PAD or referred to Cardiovascular
Surgery from other outpatient clinics because of atherosclerosis risk factors were
included in the study. The average age for women was 59.16 (+ 10.43); 61.8 (+ 9.3) in
males. Smoking was 60% in male patients, 36% in female patients, DM in 102 (63
male and 39 female) patients; 110 (72 men, 38 women) patients were diagnosed with
HT. In addition, higher blood lipid profile and BMI were detected in women compared
to men. In our study, PAD was detected in 78 (39%) patients (50 men and 28 women)

by ABI measurements.

RESULT:

Although atherosclerosis is a pathophysiological process that includes
individual dependent risk factors such as age, gender, genetic predisposition, it can
be prevented by controlling modifiable risk factors such as smoking, dyslipidemia,
hypertension, diabetes and obesity in the early period. Control of these risk factors is
effective in reducing morbidity and mortality rates due to many vasculopathies such
as coronary artery disease, cerebrovascular diseases, mesenteric ischemia as well as
peripheral artery diseases. Especially for the pre-diagnosis of peripheral artery
disease, an anckle brachial index measurement, which can be easily applied in
addition to pulse examination, has an important place in the early diagnosis of the

disease.

Keywords: Ankle brachial index, peripheral artery disease, atherosclerotic risk

factors
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1.GiRiS VE AMAC

Periferik arter hastaligi (PAH) sistemik ateroskleroz ile iliskili, siklikla birden
fazla vaskilopatinin eslik ettigi ilerleyici, erken donemde tedavi edilmedigi takdirde
mortalitesi ve morbiditesi yliksek, sosyal sorunlari beraberinde getiren bir hastaliktir.
Ortalama yasam slrelerinin uzamasi, sedanter yasamin artmasi, beslenme
ahiskanliklarinin her gegen glin sagliksiz formlara kaymasi nedeniile insidansi artmakla
beraber 2050l yillarda glinimize oranla iki kat daha sik goriilecegi tahmin

edilmektedir.(1,2)

Vaskiiler hastaliklarin temelinde yer alan ateroskleroz vaskiler dolagimin
goruldigl biatin organ ve dokularda vaskilopati yapabilen sistemik bir hastalik
oldugundan erken ve dogru tedavinin 6nemi her gegen giin artmaktadir. REACH
(Surekli Saghkli Kalmak icin Aterotrombozun Azaltilmasi) calismasi birden fazla
vaskuiler hastaligin temelde birbiri ile iliskili oldugunu ortaya koymustur.(3) PAH olan
hastalarin dnemli bir kismi muhtemelen serebrovaskiler hastalik (SVH) veya koroner
arter hastaligi (KAH) nedeni ile hayatlarini kaybetmektedir.(4) Bu yilzdendir ki
ateroskleroz ile dogrudan iliskisi nedeni ile PAH aterosklerozun bir belirteci veya

Ongoricisi olarak kabul edilmelidir. (ESC 2012)

PAH, aterosklerotik stirecin ilk safhalarinda ¢ogunlukla bulgu vermemesine
ragmen kronik, yavas gelisen ve damarlarda daralma siddeti ile paralel olarak
intermittan kladikasyodan (IK) ampitasyona kadar degisik diizeylerde semptomlar
olusturabilir. Bazi hastalarda ise yasam boyu herhangi bir semptom olusturmadigi
gorllmustir. Aterosklerotik zeminde olusan emboli ve trombozlarin akut

semptomlar ile iligkili oldugu bilinmektedir. (ESC 2012)

PAH nedeniyle en sik klinik basvuru intermittan kladikasyo (kesikli topallama -
IK) seklindedir ve genel olarak ilk bulgu olarak karsimiza cikarken, ileri safhalarda
istirahat agrisi gorilebilmektedir. IK ekstremite eforu ile meydana gelen agr ve
huzursuzluk olarak tanimlanir ve hastalar belli bir yiriime mesafesinden sonra
ekstremitede olusan agriyi dindirmek icin duraksamak veya dinlenmek ihtiyaci

duyarlar.



PAH'In daha ileri safhalarinda gorilen ciddi istirahat agrisi olusmasi
(Fontaine evre 3) ve doku nekrozu ve lserlerin olusmasi (Fontaine evre 4)
amputasyona kadar gidebilecek tehlikeli bir strecin basladiginin habercisidir ve bu

mortalite ve morbidite oranlarini arttirmaktadir.

Aterosklerotik vaskilopatiler tiim diinya Ulkelerinde oldugu gibi tGlkemizde
de TUIK 2014 yili verilerine gére 6lim nedenleri arasinda % 40 gibi bir oranda ilk

sirada yer almaktadir. (Grafik 1.a ve 1.b)

Hemen bitin sistemleri kapsayan dolasim sistemi hastalik grubunun
ateroskleroz ile iliskili risk faktorlerinin erken donemde kontrol altina alinmasi ile

onemli oranda azaltilmasi ve hastalik siireglerinin yavaslatiimasi mimkiindur.(6)

Grafik 1a Diinyadaki Tiim Oliimlerin En Sik Nedenleri (WHO 2016 verileri)
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Grafik 1b Tirkiye’deki Tim Olimlerin  En Stk Nedenleri (UYH-ME 2013 verileri)
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PAH’In taninmasinda, diger vaskilopatilerde oldugu gibi damar yataginda
olusan aterosklerotik zemin ve bu zeminin olusmasina yol agan risk faktoérlerini
degerlendirmek gerekir. Yas, cinsiyet, sigara, dislipidemi, diyabet, hipertansiyon ve

obezite en dnemli risk faktorleri olarak degerlendirilmistir. (ESC 2012)

Aterosklerotik slirecin erken bir bulgusu olarak karsimiza c¢ikabilen PAH’In
erken tanisi, vaskilopati ile iliskili mortalite ve morbiditedin azaltilmasi agisindan
Onem arz etmektedir. Bunun icin PAH tanisi icin ilk olarak hastanin detayli anamnez
ve fizik muayene bulgularinin yanisira ek tetkik olarak kullanilan invaziv ve noninvaziv
metodlarin gerekliligi 6nemlidir. Ozellikle noninvaziv oldugu kadar klinik

uygulanabilirligi acisindan ‘Ankle Brakial Index (ABI)’ 6n plana ¢ikmaktadir. (7)

ABI, el tipi akim doppler ultrasonografi cihazi kullanilarak ayak bilek
hizasindan tibialis anterior ve tibialis posterior arterlerinin sistolik kan basinci
degerlerinin Ust ekstremite brakial arter sistolik kan basinci degerine oranlanarak
sayisal olarak olculebilen bir degerdir. Ayrica ABI diz Ustlinden popliteal arter

proksimaline manson baglanarak popliteal arter icin de 6lgllebilir. Hem noninvaziv,



hem de maliyet acisindan oldukc¢a uygun olan bu tetkik ile PAH’a dogru bir sekilde

yaklasim sergilemek ve tani koymak mimkindur. (8)

ABI 6lciim degeri 0,9 ve altinda hesaplanan degerler PAH agisindan anlamli
kabul edilebilir. Ayrica yapilan arastirmalarda ABI 0,9 ile 1 arasinda bulunan degerler
gri zon olarak degerlendirilmis ve viicudun herhangi bir bolgesinde ateroskleroz

olabilecegi seklinde yorumlanmistir.(9)

Ateroskleroz ve buna bagli dolasim sistemi ile iliskili vaskilopati kaynakli
olimler sosyoekonomik diizey fark etmeksizin tim diinya toplumlarinda en sik 6lim
nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir.(10) Bu nedenle hicbir semptomu
olmayan hastalarda bile ateroskleroz ve risk faktorlerinin erken donemde tespit
edilmesi ve gerek medikal midahalelerle gerekse yasam tarzi degisikligi onerileri ile
en aza indirgenmesi olduk¢a 6nemlidir. Bu ¢alismamizda hem aterosklerotik risk
faktorleri acisindan toplumsal ve mesleksel farkindalik olusturmaylr hem de c¢ogu
meslektasimiz tarafindan daha invaziv tetkiklere yonelimden dolayi goz ardi edilmis

‘Ankle brakial index (ABI)’" 6l¢iminin klinik olarak dGnemini vurgulamayi amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 TANIM

Periferik arter hastaligi (PAH) terimi aortanin alt ve Ust ekstremiteyi
besleyen dallarinda gerek genetik, gerek dis etmenlerden dolayi ve gerek kisiye 6zglil
risk faktorlerinin etkisiyle zamanla olusan aterosklerotik zeminde, ilerleyici ve siklikla
koroner arter hastaligi (KAH), serebrovaskiler hastaliklar (SVH) gibi diger
vaskulopatilerle iliskili temelde doku perfiizyonunun bozuldugu bir hastalik terimi

olarak kullanilmaktadir.(11)
2.1.1 ATEROSKLEROZ

Normal arter yapisi intima, media ve adventisyadan olusur; oldukca elastik

karakterdedir ve kan akis dinamigine akimi arttirici yonde katkida bulunur.

Ateroskleroz, tim vaskiler yapilarda gorilebilen ve damar duvarinin
kalinlagsmasi ve elastisitesini kaybetmesi ile karakterize bir patololojidir. Temel olarak
intima tabakasinda lipit birikimi, enflamasyon ve fibrozis olusur. intima tabakasinda
olusan bu inflamatuar sire¢ limende plak olusumu ve darliklara neden olurken
elastisitenin ve purlizsiiz damar limeninin kaybolmasina yol agar.(Sekil 2.2.1a ve

2.2.1b) (12)
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Sekil 2.2.1a: Ateroskleroz Gelisimi

Sekil 2.2.1b: Atersokleroz Gelisimi ve ilerleyici Damar Tikanikhg



2.2 EPIDEMIiYOLOIJi

Diinyada bircok Ulkede oldugu gibi Glkemizde de periferik arter hastaligi
(PAH) ve ateroskleroz ¢ok yonlu olarak arastirilmis ve bu konuda birbirine benzer
sonuclarin ortaya ciktigi goriilmustlir. Dlinya genelinde yapilan tim calismalar
degerlendirildiginde yaklasik olarak 200 milyon kadar insanin PAH’tan dogrudan ve
dolayli olarak etkilendigi goriilmektedir. Bu oran Avrupa Ulkelerinde yaklasik 40

milyon insan olarak karsimiza ¢ikmaktadir.(13)

Yas ile iliskili olan PAH o6zellikle 50’li yaslardan sonra ortaya ¢ikmaktadir.
PAH’In yasa gore sikhigi; 40- 59 yas arasi %3, 70 yas ve Uzeri %19, 85 yas ve Uzeri %33
oranindadir.(14)

Bati toplumlari ile kiyaslandiginda llkemizde gerek yasam bicimi gerek ise
beslenme aliskanliklarindan dolayi kan kolesterol diizeylerinin daha yiksek, sigara,
diyabet ve hipertansiyon gibi aterosklerotik risk faktorlerinin daha yaygin oldugu ve
buna bagli olarak PAH ve diger aterosklerotik vaskiilopati oranlarinin ve bunlara bagh

mortalite ve morbiditenin daha yliksek oldugu gorilmektedir. (15)

PAHta en sik klinik basvuru efor ile ortaya c¢ikan ve istirahatle gecen
ekstremite agrisi seklindedir. PAH higcbir semptoma neden olmayabilirken; istirahat
agrisi ve amputasyonlara kadar gidebilen kritik bacak iskemi gibi agir formlarda da

karsimiza gikabilir. (16)

Ust ekstremitede periferik arter hastaliklari alt ekstremiteye nazaran daha

az sikhkla goriilmekte ve en sik subklavyen arterlerde stenoz ile prezante olmaktadir.

Viicudun herhangi bir bolgesinde meydana gelen aterosklerozun benzer
etiyolojik kokene sahip oldugu yapilan calismalarla ortaya konulmustur. O halde
vlicudun herhangi bir bolgesinde tespit edilen ateroskleroz; vicudun farkl
bolgelerinde semptom vermese bile vaskiilopatiler acisindan anlamhidir. Bundan
dolay: risk faktorlerinin ortaya konulmasi; tani, tetkik ve tedavi yontemlerinin

belirlenmesi 6nem arz etmektedir. (ESC 2012)



2.3 RiSK FAKTORLERI

Periferik arter hastaligi (PAH) risk faktorleri tim vaskulopatilerde oldugu gibi
klasik aterosklerotik risk faktorleridir. Bunlar yas, cinsiyet ve etnik koken gibi
degistirilemeyen risk faktorleri dahil olmak lizere; diyabet, hipertansiyon, dislipidemi,
obezite ve sigara icimi gibi degistirilebilir risk faktorleridir. Ayrica, bobrek yetmezligi,
hiperhomosisteinemi gibi tromboza vyatkinlik olusturan patolojiler, vaskdlitler,
inflamatuar parametrelerde yikseklik ve polisitemi gibi trombojenik hastaliklar da
onemli risk faktorleri arasinda sayilmaktadir. Bu faktorler 6zetle Tablo 2.3’te

gosterilmistir. (17,18)

Aterosklerotik vaskilopatiler ile ilgili yapilan c¢alismalarin bazilari
semptomatik veya asemptomatik hastalikta, cinsiyet ayrimi olmaksizin, yastan
bagimsiz olarak sigara ve diger titin Grlnlerinin kullanimi, ylksek LDL, diisiik HDL
kolesterol, hipertansiyon ve diyabetin artmis riskle iliskili oldugunu gdstermistir.

(19,20)

The American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)
tarafindan yapilmis calisma verilerine gore PAH sikhiginin; yas, aterosklerotik risk
faktorleri; efor ile olusan veya istirahat esnasinda da gorilebilen iskemik agrilar;
anormal nabazan muayenesi ve vicutta tespit edilmis herhangi bir vaskilopati ile

iliskili olarak daha yiksek oldugu belirtilmistir.(21)



Tablo 2.3: Aterosklerotik Risk Faktorleri

Risk Faktorleri

Yas (Kadinlarda >63, Erkeklerde >535)
Ailede KVH oykiisii
Hipertansiyon

Diyabet

Hiperlipidemi

Sigara

Kronik Bobrek Hastalig
Hiperhomosisteinemi
Hiperviskozite

CRP Yiiksekligi
Sedanter Yasam
Beslenme Aligkanliklar
Psikososyal faktorler

2.3.1 YAS

Periferik arter hastaligi (PAH) yas ile birlikte artmakta ve 6zellikle 50 yas
sonras! artis hizi gostermektedir. (Grafik 2.3.1) 50 yas ve Uzeri %13 oraninda
gorulmektedir. Bati ulkelerinde 55-74 yas araliginda semptomatik PAH orani %5
olarak bildirilmistir. Sigvant ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada 60-90 yas
arahigindaki hasta grubu taranmis ve periferik arter hastaligi (PAH) %18 oraninda
tespit edilmesine ragmen bu hastalarin sadece %7’sinde intermittan kladikasyo (IK)
gibi semptomlarin mevcut oldugu bildirilmistir. (22) Kroger ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise periferik arter hastahgi gorilme sikligi 45-49 yas grubunda %3 iken 70-
75 yas grubunda ise %18 olarak tespit edilmistir. (23)



Grafik 2.3.1: Periferik Arter Hastaligi (PAH) yasa gore dagilimi (Periferik Arter ve Ven Hastaliklar
Ulusal Tedavi Kilavuzu 2016)
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2.3.2 CiNSIYET

Periferik arter hastaligi (PAH) sikligi ve cinsiyet arasinda gugcli bir iliski
olmamasina ragmen erkeklerde daha sik goruldigi ve vyas ilerledikce cinsiyetler

arasindaki gorilme sikhgi oranlarinin birbirine yakin oldugu gorilmistir. (24)

Framingham calismasinda erkeklerde intermittan kladikasyo (IK) goriilme
sikligi %0,04 iken bu oran 65 yas Ustli erkeklerde %6 olarak tespit edilmistir.
Kadinlarda erkeklere gore %50 oraninda daha az gorulirken ilerleyen yaslarda kadin

ve erkek oranlarinin birbirine yakin oldugu gorilmustir. (25)

2.3.3 SIGARA iCimi

Sigara ve diger thtlin Grlnlerinin aterosklerotik vaskilopatiler Gizerine etkisi
uzun yillardir bilinmektedir. 1911 yilinda Erb ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢calisma

ile intermitant kladikasyonun (IK) sigara kullananlarda kullanmayanlara oranla (¢ kat
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daha fazla gorildiigl ortaya konmustur. Sigara kullanimi olan hastalarda PAH gelisme
olasihigl kullanmayanlara oranla 2-5 kat artmis oldugu bircok ¢alismada belirtilmistir.

(26)

PAH olan insanlarin yaklasik %85-90"Inda yasamlarinin belli bir bolimiinde
kisa veya uzun vadeli sigara igiciligi oldugu gortlmustir. (25) Hig¢ sigara icmemis
insanlara gore halen sigara kullanimi olan hastalarda risk biytk 6l¢lide artmaktadir.
Edinburg Arter galismasi da sigara kullaniminin birakilmasi ile IK oranlarinda ciddi

azalma ve yuriime mesafelerinin artis oldugunu desteklemektedir. (27,28,29)

2.3.4 DIABETES MELLITUS (DM)

Diabetes mellitusun (DM) PAH ve diger vaskilopatilerle iliskili oldugu yapilan
¢alismalarla ortaya konmustur. DM, mikroanjiopatik tutulumla mikro dolasimi
bozarak mevcut klinik durumlari agirlastirmaktadir. Diyabetin siresi, HbA1C dizeyi
klinik prezantasyonun en énemli belirteclerindendir. (18,30) HbAlc diizeyindeki her

%1’lik artis PAH %26 olarak yansimaktadir. (30)

Diyabet gangren, Ulser gelisimini ve amputasyon riskini arttirmakta ve
ampdutasyona gidisi hizlandirmaktadir. Travma digi yapilan amputasyonlarin %50’si
diyabetik dolasim bozuklugu ve bunun enfeksiyon gibi sekonder etkilerinden
kaynaklanmaktadir. (32) Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) diyabetik hastalarin basta
PAH olmak lizere aterosklerotik hastaliklarin erken dénemde tespiti icin her bes yilda

bir ankle brakial index (ABI) ile tarama 6nermektedir. (33)

2.3.5 HIPERTANSIYON (HT)

Literatir calismalari, kan basinci yiiksekliginin PAH ile iliskili oldugu yoniinde
gorls bildirmelerine ragmen, kan basinci; hem hastalik tanimlamasinin bir 6gesi

(ankle brakial index — ABI ) oldugu icin hem de semptom ve klinik prezantasyonu
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etkiledigi icin bu iliskinin yorumlanmasi biraz gliglesmistir. Fakat intermittan
kladikasyo (IK) ile hipertansiyon (HT) arasinda net bir iliski ortaya konulamamistir.

(ESC 2012)

Diger taraftan; Stoffers ve arkadaslarinin yaptigi PAOD galismasinda HT’ nin
PAH riskini 2,4 kat arttirdigi belirtilmistir. (34) Benzer sekilde Rotterdam ¢alismasinda
dlstk ABI hipertansiyon ile iligkili bulunmustur. (35) Sonuglari digerlerine yakin olan
Framingham ¢alismasinda da PAH ve IK hipertansif hastalarda daha yliksek oranlarda
goruldugu; hatta kan basinci 160/100 ve Usti olan hastalarda %30’lara varan bir riskin

olustugu belirtilmistir.(36,37)

Aterosklerotik damar yapisinda gorilen endotel disfonksiyonu, vaskiler
dilatasyona karsi bozulmus endotelin ve nitrik oksit yaniti hipertansiyonun hem

sebebi hem de sonucu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. (38)

Hipertansiyonun bu kadar ciddi etkileri olmasina ragmen vyapilan
calismalarda hipertansif hastalarin sadece %30’u HT’si olduklarini bilmekte ve HT
tanisi  konulan hastalarin sadece %25’i etkin bir tansiyon regulasyonu

saglayabilmektedir. (39)

2.3.6 DISLiPIDEMI

Yapilan birgok c¢alisma aterosklerotik vaskillopatilerin  yiiksek total
kolesterol, ylksek LDL ve disik HDL ile iliskili oldugunu gostermis olmasina ragmen
bazi c¢alismalarda kesin bir iliski gosterilememistir. (40,41,42) Framingham
calismasinda total kolesterol diizeyindeki her 40 mg/dl artis ateroskleroz ve IK riskine

%1,2 artis olarak yansimaktadir. (43)

LDL (dusuk dansiteli yag) vaskiler yatakta aterosklerotik zemini arttirirken;
HDL (yuksek dansiteli yag) vaskiler yataktan karacigere metabolize edilmek Uzere
lipit transferi yapar. Bu ylzden artmis LDL ve azalmis HDL artmis risk olarak

degerlendirilebilir. (44)
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Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan ‘Doktorlarin Sagligi Calismasinda (US
Physicians Health Study) * Total kolesterol / HDL kolesterol orani basta KAH ve PAH
olmak UGzere hemen tim aterosklerotik vaskilopatiler icin anlamh bir risk faktori

olarak degerlendirilmistir.(45)

Kan yaglari ve aterosklerotik vaskilopatiler arasinda artmis risk lehine bircok
galisma olmasina ragmen lipit metabolizma bozukluklari ile ilgili net veriler

bulunmamaktadir. (41,42)

2.3.7 OBEZITE

Obezite tim diinya toplumlarinda gerek sedanter yasam biciminin gerek ise
beslenme aliskanliklarinin sagliksizlasmasi nedeni ile her gecen giin artmaktadir.
Sagligi olumsuz etkileyen obezite karmasik ve ¢ok yonla bir hastalik olmasina ragmen
glinimizde Onlenebilir 6limler arasinda sigaradan sonra ikinci sirada yer almaktadir.
Diinya Saglik Orgitii (WHO) obezitenin yizyihmizdaki en énemli saghk sorunu

oldugunu belirtmektedir.(46)

Viicut agirhiginin (kg) boyun metre karesine bolinmesi ile elde edilen  viicut
kitle indeksi — (VKI veya BMI)" obezite tanimlamasinda ve siniflandiriimasinda

kullanilmaktadir. (Tablo 2.3.7)

Viicut kitle indeksi (BMI) ve PAH arasindaki iliski net bir bicimde ortaya
konulamamis fakat abdominal obezite ile aterosklerotik hadiseler arasinda daha
glcld  bir iliski oldugunu gosteren vyayinlar vardir. Abdominal obezite
degerlendirilirken kullanilan bel / kalca orani ile ilgili bazi ¢calismalarda bu orandaki

artislarin PAH riskinde artislara neden oldugunu gostermistir. (47)
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Tablo 2.3.7: Beden Kitle indeksine (BMI) gére obezite ve kiloluluk degerlendirmesi (Obezite Tani ve

Tedavi Klavuzu 2018)

Gruplar Yetigkinler
(BKI, kg/m?)
Zayf <18,50
Normal 18,5 - 24,99
Fazla kilolu 25,00 - 29,99
Obez 230,00
Hafif obez 30,00 - 34,99

Orta derecede obez 35,00 - 39,99
Morbid obez 40,00 - 49,99

Siiper obez >50,00

BKI: Beden kitle indeksi, SD: standart deviasyon.

Cocuk ve Adolesanlar
BKI-Z skoru (SD)

<-2.00 SD
-2.00 - 1.00 SD
1.01 -2.00 SD
>2.00 SD

Cocuk ve Adolesanlar
BKi-persantil

<%5

2%>5 ile <%85 arasinda

> %85 ile <%95 arasinda

> %95

95. persantile karsilik gelen BKi'nin
%100- 120’si

95 persantile karsilik gelen BKI'nin %
120-140"1

95 persantile karsilik gelen BKI'nin
>%140’1

2.3.8 DIGER RiSK FAKTORLERI

Ateroskleroz ile iligkilendirilmis birgok hastalik ve etmen literatir

¢alismalarinda ortaya konmustur.

Bunlardan en sik karsilasilan kronik renal

yetmezliktir. Kronik renal yetmezlik gerek hipertansiyona zemin hazirlayici gerek ise

kalsiyum gibi minerallerin metabolizmasina dogrudan veya dolayli etki ettigi icin

aterosklerozun 6nemi nedenleri arasindadir. Ayrica vaskilitler, enflamatuar stregler,

hiperhomosisteinemi gibi koagulopati yapan hastaliklar, polisitemiler, asiri alkol

tiketimi, genetik yatkinlik, sedanter yasam diger risk faktorleri olarak karsimiza

¢ikmaktadir.(109)
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2.4 GENEL TANISAL YAKLASIM

Hastalar PAH agisindan degerlendirilirken tani ve tedavide ilk yapiimasi
gereken iyi bir anamnez ve fizik muayenedir. Detayl ve sistematik fizik muayene ABI
Olciiminli mutlaka icermelidir. Sonrasinda hastanin komorbidite durumuna gore

laboratuvar ve goriintiileme yapilarak taniya gidilir.(Sekil 2.4 ve Tablo 2.4)

50-65 yas aras: sigara ve diyabet oykiisii

65 yas ve lizeri

Egzersizle bacak semptomlar: veya azalmg fiziksel aktivite
Anormal bacak damar muayenesi

Kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesi

Ayak Bilegi-Kol Endeksini Olglin I

|

Damar laboratuvar
- APKI Klodikasyon semptomlari Klodikasyon semptomlari
- Duplex inceleme -AKI kosu bandi testi -AKI kosu band: testi
- NHK
| |
I ] [ ]
Normal | Anormal | Egzersiz sonras ]
PAH yok Normal AKI Azalog egzeceiz
- - PAH vok sonrast AKI

Diger nedenler:
degerlendirin

—{ Periferik arter hastali ]l
Sekil 2.4: Periferik Arter Hastaligi (PAH) Tani Algoritmasi

AKi: Ayak bilegi kol indeksi; APKi: Ayak parmagi kol indeksi; NHK: Nabiz hacim kaydi (Periferik Arter ve
Ven Hastaliklari Ulusal Tedavi Kilavuzu 2016)

15



Tablo 2.4 Periferik Arter Hastaligi Tanisal Testlere iliskin ESC 2012 Onerileri (Sekil ESC 2012

kilavuzundan alintilanmistir.)

Alt ekstremite atardamar hastahig: olanlarda

tanisal testlere iliskin 6neriler

Oneriler Sinif*

AEAH lezyonlarini dogru-
lamak ve yerini belirlemek
icin birinci basamak yontem-
ler olarak segmental sistolik
basing dlgiimleri, basing
voliim kayitlari, pletismogra-
fi, Doppler akimmetresi ve
DUS gibi girisimsel olmayan
degerlendirme yontemleri
gereklidir.

AEAH lezyonlarinin yerini
belirlemek ve revaskii-
larizasyon segeneklerini
disiinmek icin DUS / BTA
veya MRA gereklidir.

Anatomik goriintiileme test-
lerinden elde edilen veriler
her zaman tedavi kararindan
once ve hemodinamik
testlerle birlikte analiz
edilmelidir.

Diizey® Kay<

* Oneri sinifi
® Kanit diizeyi.
¢ Kaynaklar

BTA= bilgisayarl tomografik anjiyografi; DUS = dupleks ultrasonografisi;
AEAH = alt ekstremite atardamar hastalig; MRA = manyetik rezonans

anjiyograf
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2.4.1. HASTA OYKUSU VE ANAMNEZ

Periferik arter hastaligi (PAH) olan hastalarin blytk bir kismi
asemptomatiktir. Semptomlar aktivite ve vaskilopatinin derecesine ve stenoz olusan
bolgenin anatomik olarak kanlandirdigi alanin bulyikligline paralel olarak artis
gosterir. Ornegin alt segmentlerde stenoz olan hastalar intermittan kladikasyo (IK) ile
basvururken daha yukaridaki (aortoiliak okllizyon, leriche gibi) patolojilerde kalca ve
uyluk agrisi tarifleyebilmektedir. Bu nedenle hastalar tipik vaskiilopati semptomlari

belirtebildigi gibi atipik bulgular da belirtebilirler. (Tablo 2.4.1)

Tablo 2.4.1 Alt Ekstremitede Intermittan Kladikasyo Semptomlari Olusturabilecek Patolojiler (Periferik

Arter ve Ven Hastaliklari Ulusal Tedavi Kilavuzu 2016)

Ateroskleroz/Periferik Arter Hastaligi (Ulkemiz ve Bati toplumunda en sik neden)
Tromboanjiitis obliterans (Buerger hastaligi) (Ulkemizde 2. sik neden)

Arterit

Dogustan ve edinsel aort koarktasyonu

Eksternal iliyak arterin endofibrozisi (Bisikletcilerde goriilen iliyak arter sendromu)
Fibromuskiiler displazi

Periferik emboli

Popliteal anevrizma (sekonder tromboembolizm ile birlikte)

Primer vaskiiler tiimorler

Psédoksantoma elastikum

Uzak travma veya radyasyon hasari

Takayasu hastaligi

Persistan siyatik arter trombozu

Genellikle vaskiler yatakta daralma ve buna bagl kan akiminin azalmasi ile
doku beslenmesi bozuldugunda semptomlar baslar ve genellikle ilk semptom
intermittan kladikasyodur (IK). ileri dizey darliklarda kan akiminin kas iskelet
sisteminin metabolik ihtiyacinin karsilanamayacak diizeyde azalmasi ile istirahat
agrisi ortaya cikar ve bu durum ekstremite icin tehlikeli siirecin basladiginin en net
isaretlerindendir. Daha ileri evrelerde Ulserler, gangren ve amplitasyonlara kadar

gidebilen siddetli istirahat agrilari goriilebilir. (48)
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Periferik arter hastaliklarinda (PAH) klinik degerlendirme yapilirken Fontaine
ve Rutherford evrelendirmesi kullanilir. (49) Her iki klinik siniflandirma da
asemptomatik olan hastalar evre | olarak degerlendirilirken; evre Ill ve IV olan
hastalar ampuitasyona kadar gidebilecek mortal ve morbid hastalari géstermektedir.

(Tablo 2.4.2)

Tablo 2.4.2: Periferik Arter Hastaliklari (PAH) Klinik Siniflamasi (Fontaine ve Rutherford Siniflamasi)

Fontaine Simiflamasi Rutherford Smiflamas:
Evre Belirtiler Derece | Kategori | Belirtiler
I Asemptomatik 0 0 Asemptomatik
Kisitlayic: olmayan aralikli | 1 Hafif kladikasyo
Hie [ lacicaiyo | 2 Orta diizey kladikasyo
Il —
Kisitlayicr aralikli kladikasyo Siddetli kladikasyo
IIb | 3
111 Istirahatte iskemik agri I 4 Istirahatte iskemik agr1
—_—
v Ulserasyon veya gangren prm—_ 11| 5 Minér doku kaybi
111 6 Major doku kaybi

ACC/AHA 2005 kilavuzuna goére 50 yas ve Ustl hastalarin %20-50’si
asemptomatik olarak karsimiza ¢ikmakta ve PAH olan hastalarin sadece %10-35’inde
IK gortilmektedir. (50) En sik semptom olan IK cogu hastada gorilmemesi kompanse
edildigi icin gecikmektedir. Bircok hastada kardiyak problemler veya efor kisitlayici
diger hastaliklar nedeniyle ya da diyabetik néropati gibi durumlarda ileri derecede
darhklar olmasina ragmen IK ortaya ¢ikmamaktadir. Bu ylzden higbir semptomu
olmayan hastalarda bile aterosklerotik risk faktorleri ve komorbit durumlarin iyi

sorgulanmasi gerekmektedir.(ESC 2012)
Hastadan o6yki alinirken 6n planda sorgulanmasi gerekenler;

- Aile oykisi

- GOgus agrisi
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- Ekstremite eforu ile gelen ve istirahatle gecen ekstremite agrisi
(Intermittan kladikasyo — IK)

- Ekstremite agrilarinin dik ve yatar durum ile iliskisi

- lyilesmeyen veya geg iyilesen 6zellikle ekstremitelerde olusan tilserler

- Egzersizle ortaya cikan vertigo veya vertigoya eslik eden Ust ekstremite
agrisi

- Gegici veya kalici norolojik hadiseler

- Sigara, diyabet, hipertansiyon, bobrek yetmeazligi,
hiperhomosisteinemi gibi risk faktorleri

- Yemek yeme ile iliskili 6glin sonrasi olusan karin agrilari ve ishal

Erektil disfonksiyon

Hastalardan 6yku alinirken saydigimiz risk faktorleri disinda hastanin 6zgul

degerlendirmesine yonelik uygun sorular ile detaylandirmak mimktnddr.(ESC 2012)
2.4.2 FiZiK MUAYENE

Fizik muayene PAH’In degerlendirmesinde tek basina yeterli olmamakla
birlikte klinik yakinmalar ile birlikte degerlendirildiginde 6nemli bulgular verir. Diger
tim sistemlerin degerlendirilmesinde oldugu gibi sistematik bir yaklasim
sergilenmeli; inspeksiyon, palpasyon, perklisyon ve oskiltasyon yapilmalidir. Ayrica
hasta anamnezine 6zgiin olarak gerektiginde adson, perthes gibi ek fizik muayene

testleri yapiimahdir.

Fizik muayenede ilk olarak hem kol hem bacaklarda deri renginde bozulma,
odem, kizariklik, sicakhk ve cap farki, kas atrofileri, tiiylerde doékiilme llser benzeri
lezyonlarin varligi degerlendirilmelidir. Bltlin ekstremitelerde proksimal ve distal

nabazanlar bakilmali, kan basinci dlglimleri yapilmali ve not edilmelidir.

Ayrica karotis arterler ve abdominal aorta palpasyonu yapilmali ve oskiilte
edilerek Gflirim varhgi agisindan degerlendirilmelidir. Lancet’te yayinlanmis bir meta
analizde karotis arter Ufliriminin prognostik degeri ortaya konmus ve karotis
arterlerde Uflirim tespit edilmis hastalarda kardiyovaskiler hastaliklara bagh

mortalite riskinin yaklasik 2 kat arttigi 6ngorilmustir.(51) Bu risk 6ngorisii femoral
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arterlerde tespit edilmis Gftrim, normal olmayan nabazan muayeneleri,

ekstremitelerde kan basinci farklari gibi belirtegler icin de gegerlidir.(ESC 2012)

Normal olmayan nabazan muayenelerinde vaskiiler sistem varyasyonlari géz
oniinde bulundurulmali ve hemen her zaman vaskiiler patoloji i¢in anlamh kabul

edilmemesi gerektigi unutulmamahdir.(52)

PAH icin risk faktorlerinden bir veya birkagi bulunan, IK veya ekstremite
eforunda kisitlama olan hastalar diger semptomlar agisindan detayl sorgulanmali;
nabazan muayeneleri tim sistemi kapsayacak sekilde yapilmali ve ankle brakial
indeks (ABI) gibi nesnel tetkikler yapilmalidir. (Periferik Arter ve Ven Hastaliklari

Ulusal Tedavi Kilavuzunda glgli 6neri olarak 6nerilmistir.)

2.4.3. LABORATUAR DEGERLENDIRMESi

PAH daha dogrusu aterosklerotik patoloji icin tetkik edilen hastalarda ilk akla
gelen laboratuvar parametresi siiphesiz tam kan sayimidir (Hemogram). Yine ayni
sekilde risk faktorlerine yonelik olarak kreatin, kalsiyum, glukoz ve HbA1C diizeyi, kan
lipid profili ve inflamatuar parametreler mutlak surette degerlendirilmelidir. (ESC

2012)

2.4.4 ULTRASONOGRAFiIK DEGERLENDIRME

Ultrasonografik yontemler denilince akla ilk gelen stiphesiz klinik kullanimda
etkinligi oldukca yiksek, uygulanabilirligi ve ulasilabilirligi kolay olan el tipi akim
doppler ultrasonografi ve ankle brakial indeks (ABI) dlcimudir. Ayrica renklendirilmis
doppler ultrasonografi vaskiiler patolojilerin degerlendirilmesinde; ateroskleroz,
emboli, tromboz ve damar distan basisi gibi daha bircok durumda hastada semptom

ve muayene bulgusu olmasa dahi cok kiymetli bulgular verebilir.
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2.4.4.1 ANKLE BRAKIAL iNDEKS (ABI — Ayak Bilegi Kol indeksi) ve KOSU
BANDI TESTIi

PAH ve diger aterosklerotik vaskiilopatiler ¢ogu hastada asemptomatik
olabilecegi c¢alismalarda belirtilmistir. Bundan dolayr bu hastaligin ve diger
hastaliklarla yakin iliskisinden dolayi aterosklerozun erken teshisi icin degisik yontem
ve tetkikler gelistiriimek tizere calismalar yapilmistir. ilk klinik tanimlamasi 1950’lere
dayanan ‘Ankle Brakial indeks (ABI)’ baska bir deyisle ‘Kol Bacak indeksi (KBI)" bu
tetkikler arasinda en bilinen ve tim c¢alismalarda net bir sekilde etkinlik ve

uygulanabilirlik agisindan kabul gérmis olanidir.(53)

Ankle Brakial indeks (ABI) élciimii elle sisirilebilen bir sfingomanometre ve
el tipi akim doppler ultrasonografi yardimi ile her iki alt ekstremitenin tibialis anterior
ve tibialis posterior arterleri; her iki brakial arterin sistolik basinglari 6lgimu yapilip;
alt ekstremite sistolik basinglarinin Ust ekstremitede basinci yiksek olan degere
bollinmesiile bulunur. Ya da daha sadelestirilmis bir tabir ile ayak bilegi kan basincinin

kol kan basincina orani olarak degerlendirilir. (Sekil 2.4.4.1a)

Anterior

tibiyal
atardamar ?DOPP“”

—— Doppler

Posterior

Doppler )
tibiyal Brakiyal atardamar ~
/ atardamar X

Sekil 2.4.4.1a Ankle Brakial indeks Olgiimii (ABI) (Sekil ESC 2012 kilavuzundan alintilanmistir.)

ABI tek basina aterosklerotik vaskilopatilerinin glgli bir prediktori olup
dislik olcimler (ABI<0,9) PAH, koroner arter hastaliklari (KAH) ve karotis arter
hastaliklari (CAH) ile bunlara bagh mortalite ve morbidite agisindan anlamhdir.(54,55)

Ayrica diyabet, renal yetmezlik gibi nedenlerle vaskiiler kalsifikasyon gelisen
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hastalarda damarlarin komprese edilememesi ve buna bagl gérulen ylksek (ABI>1,4)

Olcimlerin artmis mortalite ile iliskili oldugu gorilmustir.(55)

Ayak bilegi kol indeksinin (ABI) klinik degerlendiriimesinde farkli
yorumlamalar bulunmakla beraber istirahatte AKi <0.90 olmasi PAH icin anlamlidir.
(Sekil 2.4.4.1b) Klinik takiplerde 6nceki 6l¢limlere gore her 0.15 birimlik degisim veya
diger klinik bulgular ile birlikte 0.10 birimlik degisim anlaml kabul edilir.(56)

ABI degerleri <0.90 6lgiilen hastalarda PAH agisindan %79 duyarlilik ve %96
Ozglllige sahiptir.(57) Yapilan calismalarda ABI<0.80 veya Ug¢ farkli Olglimiin
ortalamasinin <0.90 olmasi PAH icin %95’ten daha yiksek duyarlilik ve 6zgillige
sahiptir. Yine benzer sekilde ABI ol¢iminin >1.10 veya g farkli olgimiin

ortalamasinin >1.0 olmasi PAH igin %99 oraninda diglayicidir. (Tablo 2.4.4.13) (58)

Tablo 2.4.4.1a Ankle Brakial indeks (ABI) Degerinin Klinik Yorumlanmasi

0.90-1.29 Normal

0.70-0.89 Hafif Derecede Okliizyon
0.41-0.69 Orta Derecede Okliizyon
<0.40 (0.40 dahil) Ciddi Hastalik

>1.30 (1.30 dahil) Medial Kalsinozis, PAH

Intermittan kladikasyoyu (IK) klinik sartlarinda tespit etme ve semptomlari
gozlemlemenin bir diger yolu kosu bandi testidir. Kosu bandi testi hastalarin en uzun
ylriime mesafesini 6lcmede kullanilan 6znel bir degerlendirmedir. Hasta kosu
bandinda %10 egimde 3.2 km/h hiz ile ylratilir ve her 3 dakikada egim biraz daha
arttirilarak modifiye edilir. Bu siirecte hastanin biitlin semptomlari, yiriime mesafesi,
PAH’a yonelik herhangi bir tedavi aliyor ise tedavinin etkinligi degerlendirilmis

olur.(59)
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Yeni yapilan bazi ¢alismalarda istirahat ABI degeri normal bulunan

hastalarda efor (kosu bandi testi) ile IK gelisinceye kadar zorlandiktan sonra 6lglilen

ABI degerinin daha distk bulundugu ve bunun tani koymada etkin oldugu

belirtilmistir.(60) Kosu bandi testi sonrasi kan basinci olglimlerinde diisiis olmasi

vaskdiler kladikasyo lehine yorumlanirken artis olmasi nérojenik kladikasyo agisindan

anlamli kabul edilmistir. (Tablo 2.4.4.1b) (61)

Tablo 2.4.4.1b Ankle Brakial Indeks (ABI) ve Kosu Bandi Testine iliskin ESC 2012 Onerileri (Tablo ESC

2012 kilavuzundan alintilanmistir.)

ABKI &lgiimiine iliskin 6neriler

Oneriler

AEAH taramas! ve tanisi igin i
ilk girisimsel olmayan test
olarak ABKi'nin &lgiilmesi
gerekmektedir.

ABKI |,40'dan yiiksek, sertles-
mis ayak bilegi atardamarlari-
nin varliginda ayak parmagi-kol
indeksi, Doppler dalga
formlarinin analizi veya nabiz
amplitiit kayitlar: gibi alternatif
yontemler kullanilmalidir.

Alt ekstremite atardamar hastahlig: olanlarda kosu
band testine iliskin 6neriler

* Oneri sinffi
® Kanit diizeyi.
< Kaynaklar

ABKI = ayak bilegi-kol indeksi; AEAH = alt ekstremite atardamar hastalig.

Oneriler

Sinif?

Klodikasyon hastalarinda
semptomlarin iyilestirilmesi
icin tedavinin kosu bandi
testiyle objektif olarak
degerlendirilmesi gerekir.

AEAH'yi diistindiiren tipik
olan veya olmayan hastahk
belirtilerinin varliginda
taninin dogrulanmasi ya

da islevsel bozuklugun
derecesini belirlemek igin
kosu bandi testinin yapilmasi
distintilmelidir.

Kay*

234,235

234

= Oneri sinifi
® Kanit diizeyi.
< Kaynaklar

AEAH = alt ekstremite atardamar hastahg.

Efor ile bacak agrisi semptomu olan; diyabet ve sigara basta olmak Uzere

kardiyovaskiiler risk faktori buluna 50-65 yas araligindaki hastalara; herhangi bir risk

faktori aranmaksizin 65 yas Ustl bitin hastalara ankle brakial indeks (ABI)

bakilmalidir.( Periferik Arter ve Ven Hastaliklari Ulusal Tedavi Kilavuzunda gii¢li 6neri

olarak onerilmistir.) (Tablo 2.4.4.1c)
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Klinik uygulamada kime ABI él¢iimii yapilmahdir?

v" PAH agisindan klinik siiphesi olan hastalar:
o Alt ekstremitelerde nabiz kayb1 ve/veya arteryel tifiirtiim
o Tipik aralikli kladikasyo veya PAH"1 diisiindiiren belirtiler
o lyilesmeyen alt ekstremite yaralari
v Su klinik durumlar nedeniyle PAH riski altinda olan hastalar:
o Aterosklerotik hastaliklar: KAH, herhangi bir PAH
o Diger hastaliklar: AAA, KBH, Kalp yetersizligi
v Klinigi olmayan asemptomatik ancak PAH riski altinda olan bireyler
o >65 yas erkek ve kadinlar
o ESC kilavuzuna gore yiiksek kardiyovaskiiler riskli olarak siniflandirilan <65
yas erkek ve kadinlar
o Ailede PAH o6ykiisii olan >50 yas erkek ve kadinlar

Tablo 2.4.4.1c Ankle Brakial indeks (ABI) Kimlere Yapilmali? (ESC 2017 Onerileri) (Sekil ESC 2017

kilavuzundan alintilanmistir.)

2.4.4.2 KLASIK VE RENKLi DOPPLER ULTRASONOGRAFi (USG/DUSG/RDUSG)

Doppler ultrasonografi (DUSG) damar anatomisi, capi ve limen yapisi gibi
bircok bilgi verir. Daha gelismis bir sekli olan renkli ve sesli doppler ultrasonografi
(RDUSG) doppler ultrasonografiye (DUSG) ek olarak akim dinamikleri hakkinda detayl
bilgi verir ve lezyonlarinin yerinin saptanmasinda énemlidir. Arteriografi ile kiyaslama
yapilan bazi calismalarda DUSG %50 ve Uzerindeki darliklarda %80 lzerinde tani
koydurucu etkisinin oldugu belirtilmistir.(62) Ozellikle renal fonksiyonlari bozulmus
ve kontrasth ¢ekimlerin kontrendike oldugu hasta grubunda tani icin altin standart

olarak degerlendirilmelidir.

DUSG degerlendirme yapan kisinin tecriibesine bagl olmakla beraber hem
baypas planlanan hastalarda damar anastomozuna uygun kalsifikasyonsuz bélgenin
belirlenmesinde hem de anjiyoplasti veya bypass greftlerinin postop takip strecinde

oldukca faydalidir.(63,64,65)
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2.4.5 KATETER ANJIOGRAFi (KAG) ve DIJITAL SUBTRAKSIYON ANJIOGRAFISI
(DSA)

Kateter anjiyografi (KAG) ve dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA)
endovaskiiler kateter araciligl ile femoral, radial veya brakial arterlerden girisim
yapilarak antegrat veya retrograt verilen kontrast madde aracihg ile vaskiler
gorintileme yapilmasina olanak saglayan etkin ve 6zgiil bir goriintiileme yontemidir.

(Sekil 2.4.5)

Vaskiiler sistem goriintiilemesinde altin standart olarak halen kullanilsa da
hem invaziv olmasi hem de kontrast madde ve radyoaktif etkilerinden dolayi
ginimizde yerini daha c¢ok diger gorintilemelere birakmistir ve cogunlukla

endovaskiler girisim hastalarinda kullanilmaktadir.(ESC 2012)

En bliyik dezavantaji ekstravaskiiler yapilarin vaskiler yapilarla olan iliskisi

(basi gibi) ve vaskiler duvar 6zellikleri hakkinda net bilgi vermemesidir.

Sekil 2.4.5 Periferik DSA ve Periferik Kateter Anjiyografi Gortintlisu
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2.4.6 BILGISAYARLI TOMOGRAFiK ANJIOGRAFi (BTA)

Bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA) glnimizde kullanilan
multidedektor teknolojisi sayesinde kaliteli goriintiilemelere olanak saglar. BTA
vaskuler anatomi, lezyonlarin konumu ve o0zelligi, kalsifikasyonlari ve vaskiler

yapilarin diger dokularla iliskisini net bir sekilde gosterebilmektedir. (Sekil 2.4.6)

DSA ile kiyaslama yapildiginda daha yiksek duyarlilik ve secicilige sahip
oldugu bildirilmistir. Son dénemde yapilmis bazi meta analizlerde %50 ve Uzeri
aortoiliyak darliklarin saptanmasinda % 96 duyarlihk ve % 98 secicilige sahip
oldugunu bildirilmistir. Yine benzer sekilde femoropopliteal lezyonlarda %95 ve %91;
infrapopliteal lezyonlarda ise % 97 ve % 94 gibi ylksek oranlarda duyarlilik ve

secicilige sahip oldugu gosterilmistir.(66)

Sekil 2.4.6 Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi (BTA) ve 3 Boyutlu Goriintisi
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2.4.7 MANYETIK REZONANS ANJIOGRAFi (MRA)

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) diger goriintiileme ydntemlerinin
bircogunun gorintileme konusunda kor kaldigi ug¢ bolge vaskiler yapilarinin
gorintilemesinde 6ne ¢ikmakla birlikte vaskiler agacin 3 boyutlu gorintilemesini

yapabilir.(Sekil 2.4.7) (67)

Tetkik slresinin uzun olmasi, hareket ile yogun artefakt olusumu,
kalsifikasyonlari net bir sekilde gosterememesi, kalp pili ve metal protez gibi manyetik
ozelligi olan yabanci cisim varliginda, kapali alan korkusu olan ve erken gebelik
donemindeki hastalarda kontrendike olmasi diger gériintiileme yontemlerine gére en

blyuk dezavantajlaridir.

Gadolinyum kullanilarak yapilan kontrastli ¢ekimlerde DSA kadar net
gorintiler saglanabilmekle birlikte renal yetmezlikli hastalarda kontrendikedir.
Yapilmis ¢alismalarin bazilarinda DSA ile kiyaslandiginda %95 oraninda duyarhlik ve

secicilige sahip oldugu gorilmistir. (68)

MRA son yillarda ‘Angiosurf’ veya ‘Bodysurf’ olarak adlandirilan yeni
teknikler sayesinde tepeden tirnaga (top to toe) tim vicut vaskiler yapilarinin

gorintilenebildigi yeni bir gorintiileme protokoli olusturulmustur. (69,70)
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Sekil 2.4.7 Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) Gorilintlsu

2.4.8 DIGER TESTLER

PAH lezyonlarin yeri ve doku perflizyonunun degerlendirilmesinde
kullanilmakta olan bazi noninvaziv tetkikler bulunmaktadir. Segmental basing
Olclimleri, doppler flowmetresi, basing hacim kayitlari, transkutan6z oksijen basing
Olcimleri (TKPo2 ) ve vendz okliizyon pletismografisi bunlar arasinda en bilinenleridir

ve ¢ok yaygin kullanilmamaktadirlar.
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2.5 PERIFERIK ARTER HASTALIGI (PAH) TEDAVi STRATEJILERI

PAH tedavisinde oncelikli olarak risk faktorlerinin ortadan kaldiriimasi
amagclanmalidir. Yasam tarzi degisikligi, tatin kullaniminin ortadan kaldiriimasi,
dizenli egzersiz ve sedanter yasamdan uzaklastirma, beden kitle indeksinin (BMI)

dusurilmesi (< 25 kg/m2) ve saglkli beslenme programi 6ncelikle planlanmahdir. (71)

Ayrica kan basincini reglilasyonu igin diyet onerileri disinda farmakolojik
tedavi ilave edilebilir. Dusik LDL, yliksek HDL dizeyine ulagsmak ilag tedavisi
baslanabilir. Diyabetik hastalar icin HbAlc<7 hedeflenmeli ve siki kan sekeri
regllasyonu vyapilmahldir. Tim bu risk faktorleri degerlendirildikten sonra
revaskilarizasyon ihtiyaci olan hastalara revaskiilarizasyon icin planlama ve

yonlendirme yapilmahdir. (Sekil 2.5 ve Tablo 2.5)
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Tablo 2.5 Periferik Arter Hastaligi (PAH) ESC Tedavi Onerileri (Sekil ESC 2012 kilavuzundan

alintilanmistir.)

Periferik arter hastalhig: olanlara iliskin 6neriler:
genel tedavi

Oneriler

Periferik atardamar hastali@:
olaniarin hepsi LDL kolesterol
diizeylerini <2.5 mmol/L
(100 mg/dL)'ye tercihen

<1.8 mmol/L (70 mg/dl)'ye
disdrmeli, hedef diazeye ula-
silamadifinda LDL dizeyinde
%50 azalma saglanmahdir.
Periferik atardamar hastah@
olanfarmn timi kan basing-
Rnm < 140/90 dizeyinde
kontrol alunda tutmakdr.

Beta blokerler AEAH cfan
hastalarda kontrendike
degildir ve eglik eden
koroner arter hastah@ ve/
veya kalp yetersizligi olmas:
durumunda kullaniimas:
dasunalmelidir.

Semptomatik PAH olgula-
rinda antitrombositer tedavi

onerilmektedir.

41

46,47

37

PAH ve diyabet olgularinda
Hb,,_dizeyinin < %6.5'da
tutulmas: gerekmektedir.

PAH clgulannda tedavi stra-
tejisini belirlemek icin birgok

zlan uzmanmryla ortakiasa bir
yaklasim Snerilmektedir.

* Oneri siifi

* Kamc ddzeyt

¢ Kaynaklar

# Her vaskiiller bélge icin kanst yoktur. Vaskiiler boigeye Szgis kanitiar varsa
Hliskin bolimlerde spesifik Sneriler sunulmakctadsr.

Hb,, = glikolize hemoglobin; LDL = dasuk yofunluklu Hpoprotein:
AEAH= alt ekstremite atardamar hastalic PAH = periferik atardamar
hascab@
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[ Claudication |
v

Assessment of risk factors and medication
Control of the risk factors (smoking, hypertension, dyslipidaemia, diabetes)
Antiplatelet and lipid lowering therapy
Initiation of exercise therapy, preferably supervised

Claudication impairs significantly daily | . | | | Claudication does not impact daily life at
life after exercise therapy the baseline or after exercise therapy

v

Exercise, preventive

Patient's general condition Patient’s general condition does

allows invasive treatment x not allow invasive treatment and medical therapies

arteries down
o CFA down to CFA o s el
: Young
High
patient,
] su:igskm fit for open
surgery
\ v

Open
Hybrid Endovascular surgery

Post interventional exercise therapy and risk factor modification after ANY intervention

Sekil 2.5 Periferik Arter Hastaligi (PAH) ve Intermittan Kladikasyo (IK) Yonetimi

CFA = common femoral artery; SFA = superficial femoral artery; Related to atherosclerotic lower

extremity artery disease (LEAD). (Sekil ESC 2017 kilavuzundan alintilanmustir.)

2.5.1 SIGARA VE DIiGER TUTUN URUNLERININ BIRAKILMASI

Sigara ve diger titln Grinleri uzun yillardir en blyk risk faktorlerinden birisi
olarak kabul edilmekte ve PAH riskini 2-6 kat arttirdigi bilinmektedir.(31,72) Tani
konulduktan sonra sigara iciciligi devam edenlerde icmeyenlere gére ampltasyon,
cerrahi sonrasi komplikasyonlar ve mortalitenin daha yiksek oranlarda gorildigi

bildirilmistir.(73)
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Sigaranin iciciligin birakilmasi icin en etkin tedaviler arasinda nikotin
replasman tedavisi ile birlikte antidepresan olarak da kullanilan bupropion veya
vareniclin kullanimidir.(74) (Periferik Arter ve Ven Hastaliklari Ulusal Tedavi

Kilavuzunda glicli 6neri olarak 6nerilmistir.)

2.5.2 DIABETES MELLITUS (DM)

Diyabetik hastalarda kardiyovaskiler hastalik oranlarinin daha ylksek
oldugu bilinmektedir. Hem mikro ve makroanjiopati yapmakla birlikte total doku
perflizyonunu en ¢ok bozan komorbiditedir. Ayrica revaskiilarizasyonu yapilmis
hastalarda reokllizyon oranlarinin yiiksek kan sekeri ile arttigina iliskin veriler yapilmis

calismalarda bildirilmistir.(75)

Tim PAH olan insanlarda HbA1C oranlari <7 olarak hedeflenmeli ve siki kan
sekeri regilasyonu saglanmadir. (Periferik Arter ve Ven Hastaliklari Ulusal Tedavi

Kilavuzunda zayif 6neri olarak énerilmistir.)

2.5.3 HIPERTANSIYON

Glncel ESC/AHA kilavuzlarina gére kan basinci <140/90 mmhg; diyabet,
renal yetmezlik gibi ek komorbiditeleri olan hastalarda <130/80 mmhg ve alti
hedeflenmelidir. Ayrica anjiotensin donisturiici enzim (ADE/ACE inhibitorleri)
inhibitorlerinin ~ klinik  kullanimda kan basinci  regillasyonunun yani sira
kardiyovaskiiler hadiseleri %25 oraninda azalttigi éngoérilmustir. Ayrica bilinenin
aksine periferik arter hastaliginda (PAH) beta bloker kullaniminin kontrendike
olmadigi unutulmamalidir.(76) (Periferik Arter ve Ven Hastaliklari Ulusal Tedavi

Kilavuzunda gliclii 6neri olarak dnerilmistir.)
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2.5.4 DiSLIPIDEMI

Yapilan calismalarda distk LDL, duslik total kolesterol ve yliksek HDL
degerlerinin mortalite ve morbidite ile yakin iliskili oldugu bildirilmistir. Ayrica
kardiyovaskiler patolojilerde statin kullaniminin farkli mekanizmalar (antioksidan
etkisi gibi) ile kolesterol seviyelerinden bagimsiz olarak risk azalmasi yaptigi
ongorulmustar. ACC/AHA kilavuzlarinda hedef LDL degerinin 100 mg/dl altindan
tutulmasi; yuksek risk olan hastalarda daha agresif bir yaklasim ile 70 mg/dl ve altinin
hedeflenmesi onerilmektedir. HDL dastklGgi ve trigliserit yliksekliginde niasin ve
fibratlar tercih edilmelidir. Hastalara ayrica efektif diyet programi yapilmali ve hasta
uyumlulugu saglanmalidir.(77) (Periferik Arter ve Ven Hastaliklari Ulusal Tedavi
Kilavuzunda gli¢li oneri olarak Onerilmistir.) Herhangi bir semptomu olmayan

hastalarda LDL<100 mg/d| tutulmasi zayif 6neri olarak onerilmektedir.

2.5.5 OBEZITE ve YASAM ONERILERI

Aterosklerotik hastaliklar degerlendirildiginde sliphesiz ilk akla gelen obezite,
sedanter yasam ve sagliksiz beslenmenin hem bu hastalik grubu hem de daha bir¢ok
hastalik Uzerinde olumsuz etkileridir. Diger tim risk faktorlerinin azaltilmasinda
medikal tedavilerden ¢ok daha 6nemli olarak saglikli beslenme ve hareketlilik
gelmektedir. lyi bir kan sekeri regiilasyonu; kan basincinin istenilen parametrelere
duslrilmesi ve hedef kan yagi degerleri ancak saglikli bir diyet programi ve mobilite
ile olabilecektir. Ayrica hastalarda IK mesafesinin uzatilmasinda egzersiz
rehabilitasyonu tiim medikal tedaviler kadar etkindir ve PAH takip ve tedavisinin her

asamasinda distntlmelidir.(78)

2.5.6 ANTIAGREGAN TEDAVILER

Asetil salisilik asit ve klopidogrel klinik kullanimi en yaygin olan anti agregan
tedaviler olup aterosklerotik vaskilopatilerde gerek tekli gerek ikili kombinasyonlari

oldukga sik kullanilan etkinligi oldukca yiksek ilaglardir. Bazi meta analizlerde anti
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agregan tedavinin dislk dozlarda dahi myokard enfarktlsi, inme gibi

vaskulopatilerin sikliginda %23 oraninda azalma sagladigi bildirilmistir.(79)

CAPRIE galismasinda aspirine karsi klopidogrel ile %24 oraninda azalma
oldugu bildirilmistir.(80) CHARISMA c¢alismasinda periferik arter hastalarinda (PAH)
baska bir vaskilopati eslik ettiginde kombine tedavinin daha etkin oldugu

gorulmustir.(81)

Vaskilopatik semptomu olan (Intermittan kladikasyo (IK), vaskiler kaynakli
ampditasyon) veya ABI<0.90 olan asemptomatik hastalarda tekli veya ikili anti
agregan; semptomatik vaskilopatiler agisindan yiksek riskli, kanama riski disik
hastalarda ikili anti agregan tedavi kullanilmaldir. (Periferik Arter ve Ven Hastaliklari

Ulusal Tedavi Kilavuzunda glgli 6neri olarak énerilmistir.)

2.5.7 ANTIKOAGULAN TEDAVILER

Heparin, warfarin ve yeni nesil oral antikoagulanlar (YOAK) en bilinen ve
klinik kullanimi en sik olan antikoagulanlardir. Aterosklerotik vaskilopatilerde
antikoagulan tedavilerin kullanimi ¢ok sik olmamakla birlikte koagulatif patolojiler,
atriyal fibrilasyon ve kapak replasmanlari olan hastalarda endikedir. Ayrica

tekrarlayan greft trombozlari ve embolilerde kullanimi 6nerilmektedir.

2.5.8 DIGER MEDIKAL iLACLAR

Daha 6nce yiliriime mesafeleri ve ankle brakial indeks (ABI) degerlerine olan
katkilari arastirilmis olan ve bir¢cok yayinda olumlu yénde bildirimler yapilan basta

iloprost, naftidrofuril ve silostazol olmak lizere bircok medikal preparat mevcuttur.

Silostazol fosfodiesteraz-3 inhibisyonu yaparak etki eder ve plaseboya goére
ylriime mesafelerinde olumlu etki ettigini gosteren meta analizler mevcuttur. Fakat

farmakolojik yan etkilerinden dolayi kardiyak yetmezlikle kullanimi kisitlidir.(82)
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lloprost insan viicudunda dogal olarak bulunan ve vaskiler dilatasyona
katkisi olan bir ilag olup ve pulmoner hipertansif hastalarda inhaler olarak
kullanilmakta hem de PAH’ta 6 ayda bir infuzyon seklinde verilebilmektedir. Yapilan
calismalarda ABI, istirahat agrisi ve ylriime mesafeleri Gzerine olumlu etkilerinin

oldugu bildirilmistir.(83)

Naftidrofuril (5-hidroksiltriptamin tip 2 antagonisti) eritrosit ve
trombositlerin agregasyonunu engelleyerek etki gosterir. Nafritrofuril ile ilgili yapilan
bazi calismalarda yliriime mesafesin %26 gibi bir artis yaptigi ve yasam kalitesine

olumlu katkilari oldugu belirtilmistir.(84)

Pentoksifilin  fosfodiesteraz inhibitérii kan elemanlarindaki sekil
bozukluklariniiyilestirerek viskoziteyi azalttig belirtilmis ve bunun ile ilgili yapilan bir
meta analizde ylriime mesafeni olduk¢a olumlu katkisi olduguna yoénelik bulgular

sunulmustur.(85)

Buflomedil trombosit agregasyonunu azaltma ve kan elemanlarinin sekil
bozuklugunu dizeltme etkilerine ilave olarak alfa-1 ve alfa-2 adrenolitik etkilere
sahiptir. Semptomatik iyilesme sagladigi bazi calismalarda belirtiimesine ragmen doz
araliginin dar olmasi ve bazi hastalarda kasilma nobetlerine neden olmasi kullanimini

kisitlamis ve bazi Glkelerde kullanimdan g¢ikarilmistir. (86)

2.5.9 REVASKULARIZASYON CERRAHILERI

Revaskiilarizasyon tercihleri degerlendirilirken hastanin yasi, komorbiditeleri,
lezyonun yeri gibi karakteristik 6zellikleri birlikte degerlendirilerek karar vermek
gerekir. Ornegin kisa segment lezyonlarda endovaskiiler girisimler 6n planda
disliniliurken; uzun ve sert plaklarin eslik ettigi veya total okliide olan hastalarda
bypass cerrahileri 6n planda duslintilmektedir. Endovaskiler girisimler,
revaskilarizasyon stratejilerinde o6n plana c¢ikmakta ve hastalarda mortalite,

morbidite ve hasta konforu disinildiginde ilk tercih olarak degerlendirilmektedir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calhsmamiz ankle brakial indeks (ABI) 6l¢limu ile periferik arter hastalig
(PAH) ve aterosklerotik risk faktorleri arasindaki iliskiyi arastirmak amaciyla yapilmis
tanimlayici bir galismadir. Calismaya, Haziran-Aralik 2020 tarihleri arasinda poliklinige
basvuran periferik arter hastaligi (PAH) tanisi almamis ve aterosklerotik risk faktoriine
sahip hastalarla beraber KAH, CAH gibi aterosklerotik hastalik ile takip edilen hastalar
dahil edildi. Demografik 6zellikler, 6z ge¢mis, soy gecmis ve risk faktorleri hastalara
ylz ylze sorularak kaydedildi. Hastalara yas, cinsiyet, sigara kullanimi, intermittan
kladikasyo, kronik hastalik dykisi, herhangi bir nedenden dolayi strekli ilag kullanimi

olup olmadigi soruldu.

Sosyodemografik veri formu doldurulduktan sonra hastalarin boy (cm), kilo
(kg) olglimleri yapilip BMI degerleri hesaplandi ve kaydedildi. Ankle brakial indeks
(ABI) o6lcimi icin ‘Huntleigh DMXR’ marka el tipi doppler ultrasonografi cihazi ve
‘Erka’ marka standart yetiskin tip manuel tansiyon mansonu kullanilarak; her iki kol
ve her iki bacak tibialis anterior ve posterior arterleri nabiz muayenesi ve kan basinci
Olcimi yapilip kaydedildi ve ABI 6lciimleri hesaplandi. Ankle brakial indeks (ABI) 0.90
ve altinda olclilen hastalar periferik arter hastasi (PAH) olarak kabul edildi. ABI
Olciimleri0.90 ile 1.30 arasinda olan hastalar periferik arter hastasi (PAH) olarak kabul
edilmedi. ABI degeri 1.30 Ustiinde olan hastalar mikro kalsifikasyon agisindan anlamli
kabul edildi fakat calismamizda periferik arter hastasi olarak degerlendirilmedi. ABI
Olciimleri normal sinirlar (0.90-1.30) disinda olan hastalar ileri tetkik ve tedavi amaci
ile yonlendirildi. PAH diistinlilen hastalara ileri tetkik olarak renkli arter doppler USG,

BT veya MR anjiyografi yapilarak kesin PAH tanisi konulmustur.
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3.1 CALISMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

45 yas ve Ustl olan; calismaya katilmak isteyen ve asagidaki kriterlere uyan

hastalar calismaya dahil edildi.

. HT, DM, Dislipidemi tanisi olmasi (tedavi aliyor veya almiyor)

° Sigara ( Aktif icici olan hastalar igiyor kabul edildi; en az 10 yil 6nce
birakmis hastalar ve hi¢ icmemis hastalar igmiyor kabul edildi ve g¢alismaya dahil
edildi. Diger sigara igicileri galismaya alinmadi.)

° Alt veya Ust ekstremitelerde periferik arter hastahig (PAH) tanisi
konulmamis ve periferik arter hastaligi (PAH) tedavisi almamis olmasi

° Herhangi bir nedenden dolay! alt veya Ust ekstremite ampitasyonu

yapilmamis olmasi (Travma dahil)

3.2 iSTATiSTIKSEL DEGERLENDIRME

Gahsmanin istatiksel analizi ‘IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences

Statistics) v.20" programi kullanilarak yapildi.

° Olgiimsel degiskenler icin ortalama, standart sapma (ss), ortanca,
minimum, maksimum degerler hesaplanirken kategorik degiskenler icin frekans ve
ylzde oranlar hesaplanmistir.

° Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi gorsel ve analitik olarak
degerlendirildi.

° Normal dagilim gosteren veriler icin Student’s t testi ve Pearson
korelasyon testi; normal dagilim gostermeyen veriler icin Mann-Whitney U testi ve

Spearman korelasyon testi kullanilarak degerlendirme yapildi.

. Kategorilerin karsilastiriimasinda Ki-kare ve Fischer Exact testleri
kullanild.

° ikiden fazla bagimsiz grubun degerlendiriimesinde ANOVA testi
kullanild.
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o _n

° Elde edilen verilerin istatistiksel anlamlihk dizeyi “p” degeri ile

yorumlandi, p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.3 ETiK KURUL ONAYI

Calismaya baslamadan ©nce Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’na basvurulmus olup 17.12.2020 tarihinde yapilan toplantida
‘B.30.2.ATA.0.01.00/531’ sayi numarali karari ile etik kurul onayi alinmistir.(Ek-1)
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4. BULGULAR

Calismamiza 81 (%40.5) tanesi kadin, 119 (%59.5) tanesi erkek olmak lizere
toplam 200 hasta alindi. Kadinlarin yas ortalamasi 59.16 (£10.43); erkeklerin yas
ortalamasi 61.8 (+9.3) olarak bulundu.

BMI ortalamasi kadin hastalarda 29.23(+3.4) ; erkek hastalarda

oranlarinda anlamh yikseklik oldugu gorildi ve bu istatistiksel olarak anlamh
bulundu.(p<0.01)

110 hastada HT tanisi mevcuttu ve bunlardan 38’i (kadin hastalarin %46.9)
kadin; 72’si (erkek hastalarin %60.5) erkek hasta idi. DM tanisi olan 102 hastanin
%61.8’i (63) erkek; %38.2’si (39) kadin idi. Kadin hastalarin ortalama total kolesterol
205.32, LDL kolesterol 143.98 ve HDL kolesterol 47.57 iken erkek hastalarda ortalama
total kolesterol 190.71, LDL kolesterol 133.74 ve HDL kolesterol 42.57 olarak
hesaplandi.

Ayrica calismamizda klasik aterosklerotik risk faktorlerinin yanisira renal
yetmezlik, hiperhomosisteinemi gibi koagulopati yapan hastaliklar, vaskdlitler ve
polisitemi gibi risk faktorleri icin de 6zgegmis sorgulamasi yapildi ve 16 (%19.8) kadin
ve 16 (%13.4) erkekte bu risk faktortinin oldugu gorildi. Calismamiza dahil edilen

hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4’de verilmistir.
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Tablo 4: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Cinsiyet
Count Layer Column Mean Column N %
Total N %
erkek 48 24,0%
yok
kadin 52 26,0%
Sigara
erkek 71 35,5%
var
kadin 29 14,5%
erkek 56 28,0%
yok
kadin 42 21,0%
DM
erkek 63 31,5%
var
kadin 39 19,5%
erkek 47 23,5%
yok
kadin 43 21,5%
HT
erkek 72 36,0%
var
kadin 38 19,0%
erkek 190,71 59,5%
TotalKolestrol
kadin 205,32 40,5%
erkek 133,78 59,5%
LDLKolestrol
kadin 143,98 40,5%
erkek 42,57 59,5%
HDLKolestrol
kadin 47,57 40,5%
erkek 26,92 59,5%
BMI
kadin 29,23 40,5%
erkek 103 51,5%
yok
kadin 65 32,5%
DigerRiskFaktorleri
erkek 16 8,0%
var
kadin 16 8,0%
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4.1 YAS ve CiNSIYET

Galismamiza dahil edilen 200 hastanin 81 tanesi kadin, 119 tanesi erkek
hasta idi. Kadinlarin yas ortalamasi 59.16 (+10.43); erkeklerin yas ortalamasi 61.8
(£9.3) olarak bulundu. Tablo 4.1a’da sayilar ve yizdeleri verilen hasta gruplarinda ilk
dikkat ceken veri sigara kullaniminin erkeklerde %59.7 oraninda iken bu oran
kadinlarda %35.8 olmasi idi. Bir diger bulgu ise BMI ortalamasinin kadinlarda %29.23
iken erkeklerde %26.92 olarak ve kadinlarin erkeklere oranla daha kilolu olduklari ve
kadin cinsiyette HDL, LDL ve total kolesterol oranlari daha yiksek olmasiydi. HT ve

DM sikhginin yas ile orantili olarak arttig gorildi.(p<0.01)

Tablo 4.1a Cinsiyetin Diger Risk Faktorlerine Gore Dagilimi

Cinsiyet
erkek kadin
Count Mean Row N % Count Mean Row N %
Yas 119 61,81 81 59,16
yok 48 48,0% 52 52,0%
Sigara
var 71 71,0% 29 29,0%
yok 56 42
DM
var 63 39
yok a7 52,2% 43 47,8%
HT
var 72 65,5% 38 34,5%
TotalKolestrol 119 190,71 81 205,32
LDLKolestrol 119 133,78 81 143,98
HDLKolestrol 119 42,57 81 47,57
BMI 119 26,92 81 29,23
yok 103 61,3% 65 38,7%
DigerRiskFaktorleri
var 16 50,0% 16 50,0%

PAH, KAH, CAH oranlari yas ile birlikte artarken ayni zamanda erkeklerde
kadinlara gore daha sik gortldi. Ayrica istatistiksel olarak degerlendirildiginde erkek
cinsiyetin KAH icin risk faktori oldugu; her iki cinsiyette de ileri yasin PAH, KAH, CAH
icin anlamli risk faktori oldugu goriildi.(p<0.01) Bu oranlar Tablo 4.1b’de verildi.
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Tablo 4.1b Cinsiyete Gore Fischer Exact Testi ve Yasa Gore Mann-Whitney U Testi ile PAH, KAH, CAH

Dagilimi ve istatistiksel Degerlendirilmesi (p<0.05 anlamli kabul edildi.)

Yas Mann- Fischer
Cinsiyet Whitney U | Exact Testi
Testi
erkek kadin P P
Degeri Degeri
Count Mean N % Count Mean N % Yas Cinsiyet
PAH yok 69 60,38 56,6% 53 57,34 | 43,4% 0.305
0.000
var 50 63,78 64,1% 28 62,61 | 35,9%
KAH yok 52 58,19 50,5% 51 58,14 | 49,5% 0.009
0.003
var 67 64,61 69,1% 30 60,90 | 30,9%
CAH yok 96 60,18 61,5% 60 58,67 | 38,5% 0.305
0.003
var 23 68,61 52,3% 21 60,57 | 47,7%

4.2 SIGARA iCimi

71(%59.7) erkek ve 29(%35.8) kadin olmak lzere hastalarin yarisi aktif

sigara igicisi idi. Ayni zamanda sigara igicisi olan hastalarda HT, DM, Dislipidemi

oranlari daha yiiksek olmasina karsin diger risk faktorleri (KRY gibi) olan hastalarda

sigara iciciligi daha az olarak gorildd. Bu oranlar Tablo 4.2a’da verilmistir.
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Tablo 4.2a Sigara igiciliginin Diger Risk Faktérlerine Gére Dagilimi

Sigara
yok var
Count Mean Row N % Count Mean Row N %

Yas 100 59,58 100 61,89

erkek 48 40,3% 71 59,7%
Cinsiyet
kadin 52 64,2% 29 35,8%
yok 51 52,0% 47 48,0%
DM
var 49 48,0% 53 52,0%
yok 57 63,3% 33 36,7%
HT

var 43 39,1% 67 60,9%

TotalKolestrol 194,62 198,63

LDLKolestrol 135,08 140,74

HDLKolestrol 45,27 43,92

BMI 27,90 27,82
yok 83 49,4% 85 50,6%

DigerRiskFaktorleri

var 17 53,1% 15 46,9%

Sigara igicisi olan hastalarin 60’inda ABI Olgimiine gére PAH tespit ettik.
Ayrica sigara icicisi olan hastalarin 62’sinde KAH; 31’inde CAH mevcuttu. Yapilan
istatistiksel degerlendirmede hem PAH; hem KAH; hem de CAH ile sigara arasinda

istatistiksel olarak belirgin anlamlilik oldugu gorildi.(p<0.01)

Tablo 4.2b Sigara iciciligine Gére PAH, KAH, CAH Dagilimi ve Fischer Exact Testi ile istatistiksel

Degerlendirilmesi (p<0.05 anlamli kabul edildi.)

Sigara p
yok var Degeri
Count Row N % Count Row N %
yok 82 67,2% 40 32,8% 0.000
PAH
var 18 23,1% 60 76,9%
yok 65 63,1% 38 36,9% 0.000
KAH
var 35 36,1% 62 63,9%
yok 87 55,8% 69 44,2% 0.003
CAH
var 13 29,5% 31 70,5%
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4.3 DIABETES MELLITUS (DM)

Calismaya alinan 63(%52.9) erkek ve 39(%48.1) kadin olmak tizere 102
hastada DM tanisi mevcuttu. Ayrica DM tanisi olan 70 hastada ayni zamanda HT
mevcuttu. Sigara kullanimi BMI, total, LDL, HDL kolesterol ortalama degerlerinde ve
diger risk faktorleri birliktelik agisindan anlamli farklilik yoktu.(p>0.01) Bu oranlar

Tablo 4.3a’da verilmistir.

Tablo 4.3a Diyabetin (DM) Diger Risk Faktorlerine Gore Dagilimi

DM
yok var
Count Mean Row N % Count Mean Row N %

Yas 98 57,60 102 63,75

erkek 56 47,1% 63 52,9%
Cinsiyet
kadin 42 51,9% 39 48,1%
yok 51 51,0% 49 49,0%
Sigara
var 47 47,0% 53 53,0%
yok 58 64,4% 32 35,6%
HT

var 40 36,4% 70 63,6%

TotalKolestrol 98 197,66 102 195,63

LDLKolestrol 98 138,98 102 136,88

HDLKolestrol 98 45,51 102 43,72

BMI 98 27,57 102 28,14
yok 82 48,8% 86 51,2%

DigerRiskFaktorleri

var 16 50,0% 16 50,0%

Diyabet (DM) tanisi olan 52 hastada ABI dlgclimiine gore PAH tespit ettik.
Ayrica DM tanisi olan 64 hastada KAH ve 28 hastada CAH mevcut oldugu goruldi.
Ayrica istatistiksel olarak DM ile PAH ve KAH arasinda anlamli bir iligki
bulunurken(p<0.01) DM ile CAH arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski
bulunamadi.(p>0.01)
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Tablo 4.3b Diyabete Gére PAH, KAH, CAH Dagilimi ve Fischer Exact Testi ile istatistiksel

Degerlendirilmesi (p<0.05 anlamli kabul edildi.)

DM p
yok var Degeri
Count Row N % Count Row N %
yok 72 59,0% 50 41,0% 0.000
IPAH
var 26 33,3% 52 66,7%
yok 65 63,1% 38 36,9% 0.000
IKAH
var 33 34,0% 64 66,0%
yok 82 52,6% 74 47,4% 0.063
CAH
var 16 36,4% 28 63,6%

4.4 HIPERTANSIYON

GCalismaya katilan 72(%60.5) erkek ve 38(%46.9) kadin olmak lizere toplam

110 hastada HT tanisi mevcuttu ve HT olan hastalarda beklendigi gibi yas ortalamasi

daha yuksekti. HT tanisi olan 67(%67) hastanin ayni zamanda sigara igicisi olmasi
sigara ile HT ve dogal olarak ateroskleroz arasindaki iliski i¢in oldukca anlamli idi.

Toplam hasta sayisinin icte birinde 70(%35) hasta) hem DM hem de HT tanisi

mevcuttu. HT ile BMI arasinda net bir iliski yoktu fakat HT tanisi olan hastalarin total

ve LDL kolesterol ortalamalari daha yliksekti. Hem sigara hem de diger risk faktorleri

olan 20 hasta mevcuttu ve HT ile vaskiilit, KRY gibi hastaliklar arasindaki iliskiyi

destekliyordu. Bu oranlar Tablo 4.4a’da verilmistir.
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Tablo 4.4a Hipertansiyonun (HT) Diger Risk Faktorlerine Gore Dagilmi

HT
yok var
Mean Count Row N % Mean Count Row N %

Yas 56,92 63,85

erkek 47 39,5% 72 60,5%
Cinsiyet
kadin 43 53,1% 38 46,9%
yok 57 57,0% 43 43,0%
Sigara
var 33 33,0% 67 67,0%
yok 58 59,2% 40 40,8%
DM

var 32 31,4% 70 68,6%

TotalKolestrol 192,56 199,95

LDLKolestrol 133,76 141,31

HDLKolestrol 44,20 44,92

BMI 28,10 27,66
yok 78 46,4% 90 53,6%

DigerRiskFaktorleri

var 12 37,5% 20 62,5%

Hipertansiyon (HT) tanisi olan 63 hastada ABI 6lciimiine gore PAH tespit
ettik. Ayrica HT tanisi olan 74 hastada KAH ve 33 hastada CAH mevcut oldugu
gorildi. Ayrica istatistiksel olarak HT ile PAH, KAH ve CAH arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulundu.

Tablo 4.4b Hipertansiyona Gére PAH, KAH, CAH Dagilimi ve Fischer Exact Testi ile istatistiksel

Degerlendirilmesi (p<0.05 anlamli kabul edildi.)

HT p
yok var Degeri
Count Row N % Count Row N %
yok 75 61,5% a7 38,5% 0.000
PAH
var 15 19,2% 63 80,8%
yok 67 65,0% 36 35,0% 0.000
KAH
var 23 23,7% 74 76,3%
yok 79 50,6% 77 49,4% 0.001
CAH
var 11 25,0% 33 75,0%




4.5 DIiSLiPIDEMI ve OBEZITE

CGalismaya katilan kadin hastalarin BMI ortalamalari 29.23 ; erkek hastalarin
26.92 olarak hesaplandi ve kadinlarda obezite oranlarinin daha yiksek olmasi
acisindan anlamli idi. Ayrica kadinlarda total, HDL, LDL kolesterol ortalamalari sirasi
ile 205.32, 143.98, 47.57 idi ve lipit duzeyleri erkeklere gore daha yuksekti. Sigara
iciciligi, HT, DM ve diger risk faktorleri olan hastalarda BMI, total, LDL, HDL

kolesterol agisindan anlamli farklilik yoktu. Bu oranlar Tablo 4.5a’da verilmistir.

Tablo 4.5a Total, LDL, HDL Kolesterol ve BMI Ortalama Degerlerinin Diger Risk Faktorlerine Gore

Dagilimi
Total Kolesterol LDL Kolesterol HDL Kolesterol BMI
Mean Mean Mean Mean
erkek 190,71 133,78 42,57 26,92
Cinsiyet
kadin 205,32 143,98 47,57 29,23
yok 194,62 135,08 45,27 27,90
Sigara

var 198,63 140,74 43,92 27,82
yok 197,66 138,98 45,51 27,57

DM
var 195,63 136,88 43,72 28,14
yok 192,56 133,76 44,20 28,10

HT
var 199,95 141,31 44,92 27,66
yok 196,05 136,85 44,74 27,95

Diger Risk Faktorleri

var 199,63 143,50 43,81 27,37

Kan lipit dizeyleri ve obezite ile aterosklerotik hastaliklari birlikte
degerlendirdigimizde PAH icin total, LDL, HDL kolesterol degerleri ve obezitenin
istatistiksel olarak anlamh oldugu gorildi. KAH icin lipit dizeyleri ve obezite ile
istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulamadik. Ayrica CAH ile total ve LDL kolesterol
ylksekligi arasinda anlamli bir iliski mevcutken benzer sekilde obezite ile CAH
arasinda da istatistiksel olarak anlaml bir iliski mevcuttu. HDL kolesterol ile CAH

arasinda benzer bir iliski yoktu. Bu oranlar Tablo 4.5b’de verilmistir.
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Tablo 4.5b Total, LDL, HDL Kolesterol ve BMI Ortalama Degerlerinin PAH, KAH, CAH Dagilimi ve

Mann-Whitney U testi ile istatistiksel Degerlendirilmesi (p<0.05 anlamli kabul edildi.)

Total Kolesterol LDL Kolesterol HDL Kolesterol BMI
Mean p Mean p Mean p Mean p
yok 185,08 128,13 43,56 27,52
IPAH 0.000 0.000 0.041 0.044
var 214,68 153,21 46,22 28,40
yok 190,84 131,80 45,14 28,02
IKAH 0.080 0.060 0.885 0.635
var 202,76 144,40 44,02 27,69
yok 190,38 132,46 44,24 27,49
CAH 0.000 0.000 0.113 0.010
var 218,75 157,25 45,86 29,18

4.6 DIGER RiSK FAKTORLERI

Onceki kisimlarda bahsettigimiz gibi cok sik olmamakla birlikte renal
yetmezlik, polisitemiler, vaskdlitler, hiperhomosisteinemi gibi koagtilopati yapan
hastaliklari diger risk faktorleri olarak ¢alismamiza dabhil ettik. Calismamiza katilan
16 kadin ve 16 erkek hastada diger risk faktorlerinden en az bir tane mevcuttu. Bu
risk faktorleri ile diger risk faktorleri arasinda herhangi bir iliski yoktu ve tim

gruplarda homojen dagildigini gérdiik. Bu oranlar Tablo 4.6a’da verilmistir.



Tablo 4.6a Diger Risk Faktorlerinin Klasik Risk Faktorlerine Gore Dagilhimi

Diger Risk Faktorleri

yok var
Mean Row N % Count Mean Row N % Count
Yas 60,43 84,0% 62,34 16,0%
erkek 86,6% 103 13,4% 16
Cinsiyet
kadin 80,2% 65 19,8% 16
yok 83,0% 83 17,0% 17
Sigara
var 85,0% 85 15,0% 15
yok 83,7% 82 16,3% 16
DM
var 84,3% 86 15,7% 16
yok 83,7% 82 16,3% 16
DM
var 84,3% 86 15,7% 16
Total Kolesterol 196,05 84,0% 199,63 16,0%
LDL Kolesterol 136,85 84,0% 143,50 16,0%
HDL Kolesterol 44,74 84,0% 43,81 16,0%
BMI 27,95 84,0% 27,37 16,0%

Diger risk faktorleri olan hastalarin 15’inde ABI 6lglimiine goére PAH tanisi

koyduk. Ayrica diger risk faktori olan hastalarin 13’Ginde KAH ve 5’inde CAH tanisi

mevcuttu. istatistiksel olarak degerlendirildiginde diger risk faktérleriile PAH, KAH,

CAH arasinda anlamli bir iliski bulamadik.(p>0.05)

Tablo 4.6b Diger Risk Faktorlerine Gére PAH, KAH, CAH Dagilimi ve istatistiksel Degerlendirilmesi

(p<0.05 anlamli kabul edildi.)

DigerRiskFaktorleri p
yok var Degeri
Count Row N % Count Row N %
yok 105 86,1% 17 13,9% 0.330
PAH
var 63 80,8% 15 19,2%
yok 84 81,6% 19 18,4% 0.343
KAH
var 84 86,6% 13 13,4%
yok 129 82,7% 27 17,3% 0.485
CAH
var 39 88,6% 5 11,4%
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4.7 ANKLE BRAKIAL iNDEKS (ABI), INTERMITTAN KLADIKASYO (1K) ve NABIZ
MUAYENELERI

Daha onceki bolimlerde bahsettigimiz gibi ABI ol¢ciimlerinden herhangi
birisinde 0.90 ve alti 6l¢gim yapilan hastalari PAH olarak kabul ettigimiz bu
calismamizda ABI olglimlerine gore 78(%39) hasta tespit ettik. Bu hastalardan IK
tarifleyen hasta sayisi sadece 44(%56.4) idi ve asemptomatik hasta sayisi (34-%34.6)
azimsanmayacak dizeydeydi. Hatta nabiz muayenesi dogal oldugu halde ABI degeri
disiik olclilen veya anormal nabiz muayenesine ragmen ABI| 6lgiimleri normal

sinirlarda olan cok sayida hasta tespit ettik. Bu oranlar Tablo 4.7a’da verilmistir.

Tablo 4.7a PAH, IK, ABI Olgciimleri ve Nabiz Muayeneleri

PAH
yok var
Count Row N % Mean Count Row N % Mean
yok 108 76,1% 34 23,9%
IKladikasyo
var 14 24,1% 44 75,9%
yok 7 10,4% 60 89,6%
INabizR
var 115 86,5% 18 13,5%
IndexR 116,60 76,10
yok 7 11,9% 52 88,1%
INabizL
var 115 81,6% 26 18,4%
IndexL 117,91 76,81

ABI 6lglimlerine gére PAH tanisi koydugumuz 52 hastada KAH, 26 hastada

CAH ve 23 hastada hem KAH hem CAH tanisi mevcuttu. Ayrica hem PAH hem KAH
hem de CAH arasinda yaplilan istatistiksel analizde birbirleri ile anlamli birliktelikleri
oldugunu gordiik. Calismamiza katilan 68 hastada aterosklerotik risk faktorlerinden
en az bir tanesi olmasina ragmen hicbir aterosklerotik hastalik yoktu ve ABI dl¢limleri

normal sinirlarda idi. Bu oranlar Tablo 4.7b ve Tablo 4.7c’de verilmistir.
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Tablo 4.7b ABI Olgiimlerine Gére PAH Olarak Degerlendirdigimiz Hastalarda KAH ve CAH oranlari ve

Birbirleri Arasindaki iliskinin istatistiksel Degerlendirilmesi (p<0.05 anlamh kabul edildi.)

PAH p
yok var Degeri
Count Row N % Count Row N %
yok 77 74,8% 26 25,2% 0.000
KAH
var 45 46,4% 52 53,6%
yok 104 66,7% 52 33,3% 0.003
CAH
var 18 40,9% 26 59,1%

Tablo 4.7¢ ABI Olgiimlerine Gére PAH Tanisi Konulan Hastalardaki KAH ve CAH oranlari

Count Row N %
yok 68 34.0%
yok CAH
var 9 4.5%
yok KAH
yok 36 18.0%
var CAH
var 9 4.5%
PAH
yok 23 11.5%
yok CAH
var 3 1.5%
var KAH
yok 29 14.5%
var CAH
var 23 11.5%
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5. TARTISMA

Bu calisma PAH ve diger aterosklerotik vaskilopatilerin erken taninmasi

acisindan ABI 6lgciiminin 6nem ve gerekliligini ortaya koymustur.

Gahsmaya aterosklerotik risk faktérlerinden en az bir tanesi bulunan 200
hasta dahil edildi ancak cogu hastada birden ¢ok risk faktort vardi. Ayrica Atatiirk
Universitesi Arastirma Hastanesi biinyesinde ¢alismalarini siirdiiren Kalp ve Damar
Cerrahisi klinigimiz ve poliklinigimiz sadece Erzurum ve ilgeleri degil tim Dogu
Anadolu il ve ilgelerine Ulglincl basamak saglik hizmeti sunan bulyuk bir kalp
merkezine sahip ve bundan dolayi basvuran hastalarin biiyik kismi dis merkezlerden
yonlendirilmis birden fazla ek morbiditeye sahip ileri tetkik ve tedavi gerektiren
hastalardan olugmaktadir. Bundan dolayl ¢alisma verilerimiz ve hastalarimizin
demografik 6zellikleri diger birinci ve ikinci basamak saglik hizmeti sunan kurumlarda
yapilan ¢alismalara benzer ézellikler tasimamaktadir. Ornegin 200 hastadan olusan
calismamizda 78(%34) hastada ABI duistklugil benzer sekilde yapilan ¢alismalara gore

oldukga yiiksek bir oran olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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5.1 YAS, CINSIYET ve PAH

PAH tanisi konulan erkek hastalarin yas ortalamasi 63.78; PAH tanisi
koymadigimiz erkek hastalarin yas ortalamasi 60.38 idi. Ayni sekilde PAH tanisi
koydugumuz kadin hastalarin yas ortalamasi 62.61 iken PAH tanisi konulmayan kadin
hastalarin yas ortalamasi 57.34 idi. Calismamiza katilan erkek hastalarin %42’si, kadin
hastalarin %35’inde PAH agisindan anlamli ABI 6lglimleri tespit etmemize ragmen
istatistiksel olarak yapilan degerlendirmede erkek veya kadin cinsiyet arasinda PAH
acisindan anlaml bir fark bulmadik.(p<0.305) Yas ile PAH arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli birliktelik oldugunu gorldi.(p<0.01) Benzer sekilde KAH ve CAH ile
ileri yas arasinda glicli bir iliski mevcuttu. Cinsiyet CAH icin anlamli bulunmazken
bunun aksine KAH erkek cinsiyette daha sik olarak karsimiza gikti ve bu degerlendirme

istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.01)

Keskin ve arkadaslarinin yaptigi calismada, bulgularimizin aksine erkek
cinsiyette PAH sikliginin kadin cinsiyete gore yuksek bulundugunu ve c¢alismamiza
benzer sekilde yas ile PAH arasinda anlamli bir birliktelik oldugunu bildirmislerdir. (87)
S6zmen ve arkadaslarinin yaptigi toplum taramasi calismasinda kadinlarda ABI
dustkligli sikhginin  erkeklere goére daha vyiksek oranlarda goraldigu
bildirilmistir.(88) 2014 yilinda tlkemizde yapilan bir tarama galismasinda hem ileri
yas hem de kadin cinsiyette PAH siklig1 erkek cinsiyete gore istatistiksel olarak yliksek
bulundugu bildirilmistir.(89) 5124 hasta ile yapilan Framingham c¢alismasinda erkek
hastalarda PAH %3.9 bulunurken kadin hastalarda bu oran %3.3 olarak
bildirilmistir.(93) Almanya’da yapilan baska bir ¢alismada erkeklerde PAH siklig
kadinlara gére daha yiiksek bulunmustur.(90) iskogya’da yapilan bir calismada ise 50
yas ve Uzeri bilinen herhangi bir kardiyovaskiler hastaligi olmayan erkek
populasyonda PAH sikhgi %7.3; kadin popilasyonda bu oran %13.6 olarak

bulunmustur.(91)
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Bu konuda yapilan birgok galisma birbirinin aksine sonuglar vermesine
ragmen literatlirde genel goris erkek cinsiyetin ateroskleroz ve dolayisi ile PAH ve
diger aterosklerotik vasktilopatiler icin risk faktorli oldugu yoniindedir. Fakat bizim
¢alismamizda cinsiyet ile PAH arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki

bulunmadi.(p>0.01)

5.2 SIGARA ve PAH

Galismamiza katilan 71(%60) erkek, 29(%36) kadin hasta aktif sigara igicisi
idi. Sigara icen hastalardan 60 kiside PAH olmasina ragmen aktif sigara icmesine
ragmen 40 hastada PAH tespit edilmedi. Ayrica 18 hasta da sigara igiciligi olmamasina
ragmen ABI 6lciimlerinin diisiik oldugu gériildi. Istatistiksel olarak sigaranin PAH ve
diger aterosklerotik vaskilopatiler acisindan oOnemli risk faktori oldugu
gorildi.(p<0.01) Ayni sekilde bu anlamlilik KAH ve CAH icin de gecerliydi. Global
Yetiskin TUtln Arastirmasi sonuglarina gore aktif sigara igiciligi orani erkek hastalarda
ortalama %44; kadin hastalarda ise ortalama %12 olarak bildirilmistir.(92) Diinya
Saghk Orgiiti (WHO) verilerine gére Avrupa kitasinda sigara icme orani %28
(erkeklerde %37, kadinlarda %19) olarak raporlanmistir. Calismamizda bu oranlarin
daha yilksek ¢cikmasinin hem bdlgemizde titiin kullaniminin yaygin olmasi hem de
calismamizi Gglncl basamak saglhk hizmeti veren bir hastanede yapmamizdan

kaynaklandigini disiinmekteyiz.

Ulkemizde, Keskin ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir tarama calismasinda
sigara ile KAH arasinda anlamh bir iliski oldugunu; buna karsin SVO, PAH ve sigara
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulamadiklarini bildirmislerdir.(87) Bir
diger benzer calismada S6zmen ve arkadaslari KAH, PAH ve sigara arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulamadiklarini bildirmisleridir.(88)

Sigara ile ABI arasindaki iliskinin de arastirildigi Framingham calismasinda
yas ve cinsiyete gore diizeltme yapildiginda sigara iciciliginin PAH icin en 6nemli risk
faktord oldugu belirtilmistir.(93) Edinburg calismasinda siirekli sigara iciciliginin PAH

acisindan en 6nemli risk arttirici faktér oldugu ve bu iliskinin KAH’a oranla ¢ok daha
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yuksek oldugu yoninde sonug bildirmislerdir.(94) Criqui ve arkadaslari ise genis
kapsamli bir epidemiyolojik ¢calismada sigara igiciliginin PAH riskini 4 kat arttirdigini
bildirmislerdir.(95) 2018 yilinda Finlandiya’da yapilan bir ¢alismada sigara igiciligi ile
PAH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulamadiklarini buna karsin sigaranin

artmis risk faktord oldugunu belirtmislerdir.(96)

PAH, KAH, CAH basta olmak Uzere aterosklerotik vaskilopatilerle sigara
arasindaki iliskinin arastirildigi ¢ok sayida literatir c¢alismasi yapiimis ve bu
calismalarda farkh gorisler bildirilmis olmasina ragmen sigaranin en gigcla
aterosklerotik risk faktori oldugu konusunda oldukg¢a gigli bilimsel veriler
mevcuttur. Yapmis oldugumuz calismada hasta sayimiz az olmasina ragmen sigaranin
ile PAH,KAH ve CAH arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski oldugu
gorildi.(p<0.01)

5.3 DIYABETES MELLITUS (DM) ve PAH

Gahsmamiza katilan 63(%53) erkek, 39(%48) olmak lizere 102 hastada DM
tanisi mevcuttu. DM tanisi olan hastalarin yas ortalamasi 63.75 iken DM tanisi
olmayan hastalarin yas ortalamasi 57.6 olarak bulundu. DM tanisi olan 52(%51)
hastada PAH tespit edildi. Ayrica DM tanisi olmamasina ragmen PAH tespit ettigimiz
hasta sayisi 26(%25) idi. istatistiksel olarak degerlendirme yaptigimizda PAH ile DM
arasinda anlamli bir iliski oldugu goruldi. (p<0.01) Benzer sekilde DM ile KAH arasinda
istatistiksel olarak anlamh bulunurken (p<0.01); CAH ile DM arasinda istatistiksel

olarak herhangi bir iliski bulunmadi.(p>0.05)

Ulkemizde, Keskin ve arkadaslarinin yapmis oldugu tarama calismasinda DM
ile iliskili olarak PAH gorilme sikhginda anlamli artis oldugunu bildirmislerdir.(87)
S6zmen ve arkadaslari da DM olan hastalarda PAH sikliginin olmayan hastalara gore
3.5 kat arttigini ve istatistiksel olarak belirgin farkllik oldugunu belirtmisleridir.(88)
Ulkemizde 2011 yilinda yapilmis bir tarama ¢alismasinda DM diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak degerlendirilmis ve istatistiksel olarak anlamlilik bulamadiklarini

bildirmislerdir.(97)
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Hollanda’da 55 yas Ustli 6450 hastada yapilan Rotterdam c¢alismasinda diger
risk faktorlerine gore dizeltme yapildiginda DM olan hastalarda PAH riskinin 2 kat
arttigini bildirilmistir.(98) Benzer sekilde Framingham c¢alismasinda diger risk
faktorlerine gore diizeltme yapildiktan sonra DM olan hastalarda PAH sikliginin 2.3

kat arttig belirtilmis fakat cok faktorli analizlerde anlamli olmadigi belirtilmistir.(99)

DM ile PAH arasindaki iliskinin arastirildigi bircok calisma farkh sonuclar
bildirse de literatlirde DM 0Onemli bir aterosklerotik risk faktori olarak kabul
gormustir ve bu konuda ciddi otoritelerin ortak gorist bulunmaktadir. Ayrica DM
olan hastalarda yara yeri iyilesmesi siireci uzamakta ve PAH birlikteligi yara bakimlari
gibi nedenlerden dolayl uzayan hastane yatislarini ve ek maliyetleri beraberinde
getirmenin yani sira nontravmatik amputasyonlarin en sik nedenidir. Yapmis
oldugumuz bu c¢alismada da DM sadece PAH acisindan degil diger komorbiditeler
acisindan da hem sayisal hem de istatistiksel olarak anlamli birliktelik géstermis ve
ciddi bir aterosklerotik ve mikroanjiopatik risk faktori olarak karsimiza

ctkmistir.(p<0.01)

5.4 HIPERTANSIYON (HT) ve PAH

Cahsmamiza katilan 72(%60) erkek ve 38(%47) kadin hastada HT tanisi
mevcuttu. HT tanisi olan 63(%57) hastanin ABI 6lglimleri PAH agisindan anlamli olarak
degerlendirildi. Ayrica HT tanisi olmamasina ragmen 15(%19) hastanin ABI dlglimleri
normal degerler disinda 6l¢iildi. istatistiksel olarak degerlendirdigimizde HT ile hem

PAH hem KAH hem de CAH arasinda gticli bir iliski oldugu goérildi.(p<0.01)

Calismamizda HT oranlarinin bu kadar yiliksek ¢cikmasi muhtemelen ¢alisma
bolgemizde diyet aliskanliklarin sagliksiz olmasi ve ¢alismanin Gglincli basamak bir

kurumda yapilmasindan kaynaklanmaktaydi.

Calismamiza benzer sekilde Keskin ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
toplum taramasinda HT ile ileri yas arasinda anlamli birliktelik ve HT olan hastalarin

ABI 6lcimlerinin daha dislik oldugu yoniinde bildirimde bulunmuslardir.(87) 2005
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yihnda Uzun ve arkadaslari tarafindan yapilmis calismada ise HT ile ABI 6lctimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski bulunmadigi bildirilmistir.(100) 2011
yilinda Ulkemizde yapilmis bir diger tarama ¢alismasinda HT ile PAH arasinda
istatistiksel olarak anlamli bulgular bildirmislerdir.(97) Finlandiya’da yuritilen
Harmonica ¢alismasinda 45-70 yas araligindaki hastalarda HT ile ABI arasindaki iliski
arastirilmis ve HT olan hastalarda olmayanlara gore daha dusik ABI 6l¢iim degerleri
oldugu bildirilmistir.(101) Benzer sekilde Rotterdam calismasinda PAH icin dngorilen
risk %17 olarak ongoriilmis ve sigaradan sonra en onemli risk faktori oldugu

belirtilmistir.(102)

DM ile aterosklerotik vaskiilopatiler arasindaki iliskinin arastirildigi hemen
bitiin calismalarda benzer sonuglarin ortaya ciktigi goriilmektedir. Bununla birlikte
literatlrde sigara ve HT ateroskleroz agisindan en biyuk iki risk faktori olarak kabul
gormustir. Calismamizda da bunlara benzer sekilde HT tanisi olan 110 hastanin

63(%57)’sinde ABI 6l¢climlerinin disik oldugu gorildi.(p<0.01)

5.5 DiSLiPIDEMIi, OBEZITE ve PAH

Gahsmamiza katilan 119 erkek hastanin BMI ortalamalari 26.92; 81 kadin
hastanin BMI ortalamasi 29.23 olarak hesaplandi ve kadinlarda obezite ve fazla
kiloluluk oranlarinin erkeklere goére daha sik oldugu gorildi.(p<0.01) Ayrica
erkeklerde total, LDL, HDL kolesterol ortalama degerlerinin kadin hastalara gére daha
dislik oldugu goraldd. Bu durum kullanilan anti-lipidemik ajanlara bagli agiklanabilir.
istatistiksel olarak degerlendirdigimizde total, LDL, HDL, BMl ile PAH arasinda anlamli
iliski oldugunu gordik.(p<0.01) Buna karsin KAH ile dislipidemi ve obezite arasinda
istatistiksel olarak bir iliski bulamazken CAH ile total ve LDL kolesterol arasinda
anlamh iliski oldugu HDL kolesterol degerinin CAH agisindan istatistiksel olarak
anlamh olmadigi gorildi.(p>0.01) Ayni sekilde BMI ile CAH arasinda da istatistiksel

olarak anlamliiliski mevcuttu.(p<0.01)
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Benzer sekilde Keskin ve arkadaslarinin yaptigl tarama calismasinda
¢alismamiza benzer sonuglar elde edilmis ve aterosklerotik vaskilopati riskinin
dislipidemi ile (¢ kat arttig belirtilmistir.(87) Bayturan ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada dislipidemi ile PAH arasinda iliski bulunmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamh bulunmadigi belirtilmistir.(103) Tirk Kardiyoloji Dernegi’'nin (TKD) yapmis
oldugu calisma verilerine gore total ve LDL kolesterol yiksekliginin aterosklerotik

vaskulopati riskini onemli 6lglide arttirdigi belirtilmistir.(104)

Intermittan kladikasyo (IK) olan hastalarla aktif sikayeti olmayan hastalarin
karsilastirildig1 ‘Hekimlerin Saghgi Arastirmasi’ sonuglarina gore total/HDL kolesterol
oraninin ateroskleroz igin en blyuk risk faktéri oldugu bildirilmis ve yine ayni
calismada riskin 3.9 kat kadar arttigi 6ngoriilmustir.(105) Amerika’da yapilan bir
¢alismada ve benzer sekilde Edinburg calismasinda kan lipit diizeyleri ile PAH arasinda

anlaml bir iliski bulunmamistir.(106)

Calismamizda BMI ile PAH ve CAH arasinda anlamli iliski olmasina ragmen
(p<0.01); KAH ile BMI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir birliktelik olmadig
goruldi.(p>0.01) BMI degerlendirilirken bu hastalarin biylk bir kisminin ayni
zamanda hipertansif, diyabetik ve hiperlipidemik olduklari gbz 6niinde
bulunduruldugunda BMI ile PAH, KAH ve CAH arasinda anlamh bir iliski olmasi
beklenebilir. Calismamizda BMI ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski
bulunamamasinin muhtemel nedeni BMI yiksek hastalarin giindelik yasamlarinda
daha az efor sarf etmeleri ve buna bagh KAH semptomlari olmadigl icin tani

konulamamis olmasi olabilir.

Gahsmamizin aksine yapilmis bazi ¢alismalarda obezite ile PAH arasinda
istatistiksel olarak iliski olmadigi yoniinde sonuglar bildirilmistir.(107) Hatta bazi
calismalarda BMI yiiksekliginin PAH icin koruyucu oldugu yoninde sonuglar
bildirilmis; bazi calismalarda ise kadinlarda BMI yliksekliginin PAH icin riski arttirdigi

buna karsin erkeklerde risk faktorii olmadigi yoniinde bildirim yapilmistir.(99)

Dislipidemi ve obezitenin diger komorbiditelere eslik ettigi gz oninde

bulunduruldugunda tim bu c¢alismalardan bagimsiz olarak riski arttirdig
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duslinilebilir. Literatirde yapilmis bircok calisma bu konuda birbiri ile celismesine
ragmen otoritelerin kabul ettigi genel goris total ve LDL kolesterol yiksekliginin
Ozellikle KAH olmak Gzere bitiin aterosklerotik hastaliklar igin risk faktori oldugu ve
HDL kolesterol yliksekliginin bunlarin aksine koruyuculugu oldugu yonindedir. Ayrica
obezite diger risk faktorlerinin hem sebebi hem de sonucu olabilecegi 6nemli bir risk

faktori olarak kabul edilmelidir.

5.6 DIGER RiSK FAKTORLERIi ve PAH

Daha onceki boélimlerde bahsettigimiz renal yetmezlikler, vaskdlitler,
trombojenik hematopatiler gibi PAH acisindan risk olusturan komorbiditesi olan 32
hastanin 15(%47)'inde disiik ABI degerleri mevcuttu. istatistiksel olarak
degerlendirdigimizde PAH, KAH ve CAH agisinda bu hastaliklarla iligkili herhangi bir

anlamhlik olmadigi ve hasta grubunun homojen dagildigI gorildi.

Ekinci ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada renal yetmezlik olan
hastalarda PAH ve abdominal aort anevrizmasi sikhginin arttigini bildirmisleridir.(108)
Japonya’da yapilan bir ¢alismada renal yetmezligin DM’ye gére PAH acisindan daha

yiksek risk olusturdugu bildirilmistir.(108)

Literatirde bu konu ile ilgili cok calisma olmamasina ragmen genel goris
¢alismamizin aksine klasik olmayan risk faktorlerinin PAH ve diger aterosklerotik

vaskulopatiler igin riski arttirdig1 yoniindedir.
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6. SONUG ve ONERILER

Hem Ulkemizde hem diger diinya ulkelerinde mortalite ve morbidite
oranlarini etkileyen aterosklerotik vaskulopatiler her gegcen giin artmaktadir. Bu
nedenle bu hastalik grubunun erken tani ve tedavisi blyik 6nem tasimaktadir. Higbir
semptomu olmamasina ragmen vyaygin aterosklerozu olan hasta sayisi
azimsanmayacak kadar 6nemli sayidadir. Bu hastalarin biyik bir kismi miyokard
enfarktisu, serebrovaskiiler olay, ampitasyonlara kadar giden ekstremite hasarlari
ve mezenter iskemi gibi mortal olaylarla hastanelere gelmektedir ve daha Once

yapilabilecek bir ABI 6lciimu ile tespit edilmesi mimkiin aterosklerotik hastalardir.

Ateroskleroz yas, cinsiyet, genetik yatkinlik gibi kisi bagiml risk faktorlerini
de iceren bir patofizyolojik siire¢ olmasina ragmen sigara, dislipidemi, hipertansiyon,
diyabet ve obezite gibi degistirilebilir risk faktorlerinin erken dénemde kontrol altina
alinmasi ile tamamen ortadan kaldirilmasi mimkiin olmasa bile aterosklerotik strecin
yavaslatilmasi mimkindir. Aterosklerotik siirecin yavaslatilmasi ile koroner arter
hastaligl, serebrovaskiiler hastaliklar, mezenter iskemi, periferik arter hastaliklari ve
bunlar gibi daha bircok vaskiilopati kaynakli hastalik ve bu hastaliklara bagh mortalite
ve morbiditenin blylk olciide azaltiimasi miimkindir. Bu ylizden aterosklerozun
erken donemde tespitine blylk Olclide olanak saglayan ABI 6lciminin risk
faktorlerinden bir veya birkagi bulunan hastalara poliklinik kontrollerinde rutin olarak
yapilmasi biylik 6énem tasimaktadir. Ayrica ACC, AHA, TASC-2 ¢alisma grubu ve
hemen bitln Ulkelerin periferik arter hastaliklari tani ve tedavi kilavuzlari tarafindan
ABI 6lcimi glicli 6neri olarak 6nerilmektedir. ABI 6lciim isleminin hem basit, hem
noninvaziv hem de ucuz olmasi ve bitin bu 6zelliklerinin yanisira glgla bir 6zgulliik

ve secicilige sahip olmasi onun daha 6n plana ¢cikmasini gerektirmektedir.
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