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OZET

Giris ve Amag: Periferik arter hastaligi (PAH) yaygin goriilen, cogunlukla
etiyolojisinde ateroskleroza rastlanan, prevalansi ve morbiditesi yuksek olan bir
hastaliktir. Koroner ve bas-boyun vaskiiler yapilar1 da aterosklerozdan etkilenmesine
ragmen siklikla alt ekstremite arterlerinin aterosklerotik hastaligt PAH olarak
adlandirilmaktadir. Bu calismada Dicle Universitesi Aile Hekimligi poliklinigine
basvuran Diyabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon (HT) ve Hiperlipidemi (HL) tanili
hastalar ile herhangi bir hastaligi olmayan kontrol grubunun Ankle-Brachial Index
(ABI) olgtimu yontemi ile PAH sikliginin arastirilmasi amaglanmaistir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya Dicle Universitesi Aile Hekimligi
poliklinigine 1 Nisan 2018 ile 1 Temmuz 2018 tarihleri arasinda bagvuran eriskin yas
grubundaki DM, HT ve HL tanili hastalar ile hasta olmayan kontrol grubu alind:.
Her gruptan 50’ser hasta olmak iizere toplam 200 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalara sosyodemografik veri formundaki sorular tek tek arastirici tarafindan yiiz
yuze goriisme metoduyla sorularak cevaplar alindi. Sosyodemografik veri
formundaki tiim sorular sorulduktan sonra hastalarin ABI olgiimii yapildi. ABI
Ol¢imi hastanemizde mevcut bulunan ABPI-MESI adli 6lgliim cihazi ile yapild:.
ABI 6l¢imii <0.9 olan degerler PAH tanist i¢cin anlamli kabul edildi. Verilerin
degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 24.0
programi kullanilarak p<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismamizda 200 katihmci yer almis olup hastalarin yas
ortalamasi 55.25%£14.66 olarak bulundu. Katilimcilarin 79 (%39.5)u erkek, 121
(%60.5)’1 kadindi. Kisilerin boy ortalamalar1 164.75+8.95, kilo ortalamalar
74.67+13.25, BMI ortalamalar1 27.49+4.84 olarak belirlendi. ABI sol extremite
ortalama 1.11+0.12, ABI sag extremite ortalama 1.12+0.13 olarak saptandi. DM
hastalar1 ile kontrol grubu hastalarinin ABI ortalamalar: arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulundu (p=0.003).

Sonug: Toplumumuzda vaskiiler hastaliklar agisindan major risk faktorleri
prevalanslarinin oldukg¢a ylksek oldugu bilinmektedir. Bundan dolay1 oncelikle
primer korunma agisindan sigara kullaniminin birakilmasi, ¢ocukluktan baglayarak

sagliklt bir diyetin uygulanmasi, diizenli fiziksel aktivite yapilmasi ¢ok onemlidir.



Erken tan1 ve tedavi yapilabilmesi amaciyla basit ve ucuz bir yontem olan ABI

6l¢iim yontemiyle PAH taramasi daha yaygin hale getirilmelidir.

Anahtar Sozcukler: Periferik arter hastaligi, diyabetes mellitus, hipertansiyon,

hiperlipidemi



ABSTRACT

Introduction and Aim: Peripheral artery disease (PAH) is common, 1n the
etiology of atherosclerosis, it is a disease with high prevalence and high morbidity.
Although atherosclerosis affects the coronary and head and neck vascular structures,
the definition of PAH is frequently used as atherosclerotic disease of the lower
extremity arteries. The aim of this study was to determine the frequency of PAH in
patients with Diabetes Mellitus (DM), Hypertension (HT) and Hyperlipidemia (HL)
who were admitted to Dicle University Family Medicine Outpatient Clinic and to the
control group patients who did not have these diseases.

Materials and Methods: The study group consisted of DM, HT, HL patients
and healthy control group who were admitted to Dicle University Family Medicine
Outpatient Clinic between April 1, 2018 and July 1, 2018. A total of 200 patients
were included in the study. The questions in the sociodemographic data form were
asked by the individual investigator with face to face method. After asking all the
questions in the sociodemographic data form, ABI was measured. ABI measurement
was made by ABPI-MESI device which is present in our hospital. Values of ABI<0.9
were considered significant for the diagnosis of PAH. Data were evaluated as p<0.05

by using SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 24.0 program.

Results: The mean age of the patients was 55.25+14.66. Of the participants,
79 (39.5%) were male and 121 (60.5%) were female. The mean height of the subjects
was 164.75+8.95, their mean weight was 74.67+13.25, and the mean BMI was
27.49+4.84. The mean ABI of left extremity was 1.11+0.12 and the ABI right
extremity was 1.12+0.13. Statistically significant difference was found between the
ABI mean of the patients with DM and the control group (p=0.003).

Conclusion: The prevalence of major risk factors for vascular disease in our
society is known to be quite high. For this reason, it is very important to discontinue
smoking before primary prevention, to apply a healthy diet starting from childhood
and to perform regular physical activity. PAH screening can be made more common
with the ABI measurement method, which is a simple and inexpensive method for

early diagnosis and treatment.



Key words: Peripheral artery disease, diabetes mellitus, hypertension,
hyperlipidemia
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1. GIRIS ve AMAC

Periferik arter hastaligi (PAH) yaygin goriilen, ¢ogunlukla etiyolojisinde
ateroskleroza rastlanan, prevalansi ve morbiditesi ylksek olan bir hastaliktir (1).
Koroner ve bas-boyun vaskiiler yapilar1 da aterosklerozdan etkilemesine ragmen
siklikla alt ekstremite arterlerinin  aterosklerotik hastalignt  PAH  olarak
adlandirilmaktadir (2).

Alt ekstremitedeki PAH, alt ekstremitede siklikla yara ve ampitasyonlarla
sonucglanabilen bir durumdur. Aymi zamanda tiim viicuttaki vaskiiler yapilarda
goriilebilecek ateroskleroz ile de iliskilidir. Bu nedenle PAH olan bireyler
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar agisindan oldukg¢a yuksek bir risk
kategorisindedir (3).

Fizik muayenede cilt sicakligi, periferik nabizlarda dolgunlukta azalma ya da
tifiirim gibi bulgular asemptomatik periferik arter hastaligi olan hastalarda oldukca
diisiik duyarliliga sahiptir (4). Ankle—brachial index (ABI), alt ekstremite ile Ust
ekstremite sistolik kan basinglarini doppler ultrasonografi (USG) ile mukayese
edilebilen basit bir testtir. Bu test ucuz olmakla birlikte yliksek oranda dogru
sonuclara sahiptir (5). ABI; ayak bilegi seviyesinde Olgiilen sistolik kan basincinin,
brakiyal arter sistolik kan basincina oranlanmasiyla bulunur. ABI 6l¢iim degerinin
<0.9 olmas1 PAH tanis1 koymak igin yeterlidir (6). Anjiyografi metoduyla tani
konulan periferik arter hastaliginda %95 duyarlilik, %99 6zgillik gorulmektedir. Bu
nedenle toplum bazinda invaziv olmayan bir tarama yontemi olarak ABI 6l¢uimi
kullanilabilmektedir (6).

Diyabetes Mellitus (DM), insullin hormon azlig1 veya etki mekanizmasindaki
patolojilerden kaynakli olarak vicudun karbonhidrat, yag ve proteinlerden etkili
sekilde yararlanamadigi kronik bir metabolik hastalik olup, bu hastalik siirekli tibbi
bakim gerektirmektedir (7). DM’nin 2023 yilinda tiim diinyada yaklasik 333 milyon
kisiyi etkilemesi beklenmektedir. Bu durum 2003 yilinda diinyada toplam 194
milyon DM hastasinin bulundugu disiiniilirse, 20 yillik siire¢ igerisinde DM
prevalansinin %62 oraninda artmasi anlamina gelmektedir (8). Tlrk Diyabet
Epidemiyoloji Calisma Grubu (TURDEP), tlkemizdeki genel niifusa dayali ilk DM
taramast olup 1999-2000 yillarinda yapilmistir ve DM prevalansinin yetiskin
populasyonda %7.2 (2.600.000 hasta) oldugu saptanmistir (9).



DM ve komplikasyonlari, toplum saghgini ciddi olarak etkileyen bir
hastaliktir. DM’nin uzun dénem komplikasyonlari mikrovaskuler ve makrovaskdler
olmak tizere ikiye ayrilir. Nefropati, néropati ve retinopati diyabetin mikrovaskdler
komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadir. DM’nin uzun ddénem makrovaskler
komplikasyonlar ise serebrovaskiiler olay (SVO), koroner arter hastaligi (KAH) ve
periferik arter hastaligidir. Kardiyovaskiiler hastalik Tip 2 DM hastalarinin %55’ inde
primer Olim nedenidir. Bu nedenle diyabetli hastalarin kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin gelisimi agisindan dikkatle izlenmeleri, risk faktorlerinin 6nceden
belirlenerek mimkdnse tedavi edilmeleri biiyiik 6nem tagimaktadir (10).

DM’li hastalarda en 6nemli 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu
icin, bu hastalarda kardiyovaskuler mortalite ve morbiditenin énemli bir prediktori
olan periferik arter hastaligin1 erken dénemde saptamak ¢ok dnemlidir; zira diyabetik
ve diyabetik olmayan hastalar karsilastirildiginda, diyabetik hastalarda PAH
insidansinin diyabetik olmayanlara gore 2 ila 4 kat daha fazla oldugu bildirilmistir
(112).

Hipertansiyon (HT) arteriel kan basincinin tekrarlanan klinik 6lctimlerinde
140/90 mmHg’dan daha yiksek olmasi seklinde tanimlanir. HT, kan basmcinin
strekli yuksek seyretmesi ile kendini gosteren, multisistemik bir hastalik olup, ciddi
komplikasyonlara zemin hazirlamaktadir. HT toplumda sik goriilmesi nedeniyle
Onemli bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (12). Yeterli takip ve tedavi
edilmeyen yiiksek kan basinci hastalarinda, kardiyak fonksiyonlarda yetersizlik,
koroner kalp hastaligi, hemorajik ve trombotik inme, renal yetersizlik, periferik arter
hastaligi, aort diseksiyonu ve 6lim oranlarinin artmis oldugu gosterilmistir. Yiksek
kan basimcinin komplikasyonlart ve buna bagli 6lim orani, kan basinci yiksekligi ile
dogru orantili olarak artmaktadir (13). Hipertansiyonun belirlenmesinin ve
hipertansiyonu tedavi ile kontrol altinda tutmanin amaci kardiyovaskdler, beyin, ve
bObrek hastaliklar riskini ve eslik eden morbidite ile 8lim oranimi azaltmaktir. Bu
nedenle, yiksek riskli bireyleri belirlemek, bu bireyleri izlemek ve tedavi ilkelerini
saglamak amaciyla, strekli gincellenen kilavuzlarin oncilligiinde yetiskinler igin
kan basinci siniflamalari yapilmaktadir (14).

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (ASKVH) gelismis ve gelismekte

olan Ulkelerde erken o6lumlerin baslica nedenidir (15). ASKVH riskini arttiran



Onlenebilir pek ¢ok risk faktoru iginde en 6nemlisi dislipidemidir; ¢tinku dislipidemi
ateroskleroz patogenezindeki temel faktordlr, ¢ok yaygin gorulir ve asemptomatik
seyreder (16). Ulkemizde yapilan saha galismalarinda ise eriskin niifusun yaklasik
%80’inde dislipideminin bulundugu gorilmastur (17). Calismalar LDL (Disiik
yogunluklu lipoprotein) kolesterol dizeylerindeki azalma ne kadar fazlaysa, elde
edilen kardiyovaskuler yararin o kadar ¢ok oldugunu gostermektedir (18).

Bu calismada da Dicle Universitesi Aile Hekimligi poliklinigine basvuran
DM, HT ve hiperlipidemi (HL) tanil1 hastalar ile hasta olmayan kontrol grubununBlI
Ol¢iimii yontemi ile PAH hastalig1 sikliginin bulunmasi ve bu hasta gruplarinda PAH

sikliginin karsilagtirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Periferik Arter Hastalhig

2.1.1 Tamim

Ateroskleroza bagli olarak tek veya daha fazla periferik vaskiler yapinin
kismi veya total obstriksiyonu PAH olarak tanimlanmaktadir (2). Buna bagli olarak
tikanikligin distalinde yetersiz beslenmeye bagli iskemik semptomlar ve bulgular
gorilmektedir. Ust ekstremite ve bas boyun vaskiiler yapilar1 da aterosklerozdan
etkilenmesine ragmen, PAH tanimi genel olarak alt ekstremite arteryel yapinin

aterosklerotik hastalig1 dolayistyla kullanilmaktadir (2).

2.1.2 Sikhk

PAH ozellikle ileri yasta goriilen onemli kardiyovaskiiler mortalite ve
morbiditeye sebep olan aterosklerozis zemininde gelisen hastaliktir. Diinya
genelindeki tiim tlkeler goz oniinde bulunduruldugunda 30 milyonu askin insanin
PAH’tan etkilendigi diisiiniilmektedir. PAH 1n 65 yas lizerindeki kadinlarda %17,
erkeklerde ise %20 gibi sik goriilebilen bir hastalik oldugu bilinmektedir (6).

Bat1 Avrupa iilkelerine kiyasla Ulkemizde, total kolesterol seviyeleri diigiik
bulunmakla birlikte, yiiksek oranda sigara kullanilmasi, obezite ve metabolik
sendrom (MS) goriilme sikliginda artis goriilmektedir. Ayrica diyabet ve
hipertansiyon gibi risk faktorlerinin sik goriilmesi de PAH agisindan 6nemli sorun
teskil etmektedir (17). Ulkemizdeki populasyonun genel olarak geng bir niifusa sahip
olmasina ragmen aterosklerotik hastaliklarin sik goriildiigli ve bunlara bagh
mortalitenin yiiksek oranda gozlendigi bilinmektedir. Ulkemizde PAH ile ilgili genis
capl bir ¢aligma bulunmamakla beraber, bu oranin bilinenden daha yliksek oldugu
tahmin edilmektedir (19).

2.1.3 Patogenez
Aterosklerotik plaklar, periferik vaskiiler yapilarda arterlerin dallara ayrilma
bolgelerinden sonraki proksimal kisimlarda veya catallanma bdlgelerinde olma

egilimindedirler. Cok dal vermeyen arterler (mesela internal mammarian arter, radial



arter gibi), ateroskleroz olayina karsi kismen korunmuslardir. Bu bdlgelerde
bozulmus lokal kan akiminin yol agtig1 baz1 degisiklikler sonucunda aterogenez daha
erken olusabilir. Standart damar i¢i kan akimi sayesinde, ateroskleroza karsi
koruyucu mekanizmalar desteklenir. Bu laminar kan akimmin meydana getirdigi
“shear stres” olarak adlandirilan faktor, anti aterojenik olan superoksit dismutaz ve
nitrik oksit sentetaz gibi birgok enzimin ekspresyonunun artmasini saglar. Laminar
kan akim diizeninin bulunmadig1 vaskiiler yapilarda, bu savunma mekanizmalarinin
kaybolmasi nedeniyle bu kisimlarda aterosklerozisin daha sik meydana geldigi
diistiniilmektedir. Viicudun baz1 vaskiiler yapilarinda aterosklerozun daha yaygin
goriilmesinin bir diger sebebi de damar yapilarmin diiz kas hiicrelerinin farkli
embriyolojik kokenlerden gelmesi olarak tahmin edilmektedir (20). Insan bedeninin
Ust yarisindaki vaskiiler yapilarin diiz kas hucreleri noéroektodermden kdken alirken,
alt kisimlardaki vaskiiler yapilardaki diiz kas hiicreleri ise mezodermden koken
almaktadir. Kalbi besleyen vaskuler yapilarin diuz kas hdcrelerinin olusumu ise
proepikardiyal organ adi verilen bir embriyolojik yapidan koken alir (21). Vaskdler
kas hicrelerinin degisik embriyolojik yapilardan koken almasi, ayni uyaranlara karsi
farkli transkripsiyonel cevaplar vermelerine neden olur, sonucgta aterosklerotik

lezyonlar bazi bolgelerde diger bolgelere gore daha sik gorilir (22).

2.1.4 Risk faktorleri:

Aterosklerotik zeminde gelisen PAH i¢in bazi risk faktorleri belirlenmistir.
Bunlardan degistirilebilir olanlar sigara, DM, HT, HL ve MS olarak bildirilmektedir
(23).

2.1.4.1 Hipertansiyon:

Yiiksek kan basinci, kardiyovaskiler hastaliklar agisindan sessiz bir risk
faktoru olarak bilinmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde HT tanisina sahip
oldugu diisliniilen popiilasyonun yalnizca %30’u yiiksek kan basincina sahip
oldugunun bilincindedir. HT hastaligi oldugu bilenlerin de sadece %25’i etkin
farmakolojik ve non-farmakolojik antihipertansif tedavi almaktadir (24). 1994
yilinda Tiirkiye’de yapilan bir prevalans ¢aligmasinin sonuglarina gore, 40-69 yas

arast erkek bireylerde hipertansiyon prevalanst %43, kadinlarda ise %56 seklinde



rapor edilmistir (25). Ulkemizdeki 2000 yili verilerine bakildiginda ise her iki
cinsiyette de ortalama arteryel kan basinci degerlerinde anlamli bir yiikselis goze
carpmaktadir (26).

Daha yakin zamanda Ulkemizde Tulrk Hipertansiyon Prevalans Calismasi
yiriitiilmiis olup bu c¢aligmada hipertansiyonun sikligi, dagilimi, farkindaligi, tedavi
ve kontrol oranlar1 konusunda en guncel ve kapsamli verilere ulasilmasi
amaglanmistir. Ulkemizde yapilan bu prevalans calismasina gére yetiskin niifusta
hipertansiyon prevalansi %31.8 seklinde saptanmistir. Bu oran kadinlarda 9%36.1
iken, erkeklerde %27.7 olarak bulunmustur (27). Ayrica, HT tanili oldugu tahmin
edilen hastalarin sadece %40.7’sinin yiiksek kan basincina sahip olduklarinin
farkinda oldugu belirlenmis, bununla birlikte bu hastalarin sadece {igte birinin
antihipertansif tedavi aldigi ve tedavi alan hastalarin sadece beste birinin kan
basincinin kontrol altinda oldugu gériilmistiir (27).

HT tanisi olan bireylerde endotel fonksiyon bozuklugu oldugu goériilmektedir.
Bu durumun yiiksek kan basincinin sebebi degil sonucu oldugu tahmin edilmektedir.
Vaskiiler direncin bozulmus dilatasyon yaniti, hipertansiyon tizerine yapilan bigok
arastirmada bulunmustur. Bozulmus vazodilatasyon cevabina neden olan sebepler
arasinda, superoksit anyonlarmin veya endotelin-1 {iretimindeki artisa bagl olarak
nitrik oksit Oretiminin azalmasi gosterilebilir (28). Kladikasyo ve PAH riskinin
hipertansiyon varliginda daha yiiksek oldugu Framingham kalp ¢alismasi ve alt grup
caligmalarinda tespit edilmistir (29).

2.1.4.2 Sigara:

Sigara kullananlarda PAH riskinin icmeyenlere gore 2-5 kat arasinda arttigi
bircok gdzlemsel ¢alisma sonucunda gosterilmistir (30). PAH olan bireylerin %84-
%90’ halen sigara kullanmaya devam eden veya geg¢misinde sigara kullanimi
Oykdusu olan bireylerden olustugu goriilmektedir (31).

Sigara igimine son verilmesinin kladikasyonun eslik etme sikliginda hizli bir
diislis sagladig1 ve sigarayr biraktiktan 1 y1l sonra artik hi¢ sigara kullanmayanlarin
seviyesine ulasildigi tespit edilmistir (31). Sigara Ozellikle abdominal aort ve alt

ekstremite arterlerindeki aterom plaklarinin sikligini arttirmaktadir.



2.1.4.3 Dislipidemi:

LDL duzeyleri KAH riskiyle dogru orantili sekilde artmakta iken, YUksek
Yogunluklu Lipoprotein (HDL) dizeyleri ile KAH riski arasinda ters bir iligki
oldugu bilinmektedir. HDL ters kolesterol transferi yapar, baska bir ifade ile vaskdiler
duvardaki kolesterolu karacigere geri tasir ve glnimuzde HDL diizeylerinin diisiik
olmasi, kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan bagimsiz bir risk faktori olarak
bilinmektedir  (32). Lipoproteinlerin  blyuklukleri  aterojenik  6zelliklerini
belirlemekte Onemli rol oynamaktadir. Lipoprotein partikillerinin  biytkligi
arttikga, aterojenik 6zelligi azalmaktadir, bu durum vaskiler duvardan gegemeyecek
kadar buyuk olan ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve silomikronun
aterojenik bir 6zellige sahip olmamasinin nedeni olarak diisiiniilmektedir (33). Lipit
metabolizma bozukluklar1 ile PAH arasindaki iliski bu kadar net ortaya
konulmamustir. Bazi ¢alismalarda total kolesterol veya LDL ile PAH veya kladikasyo
gelisimi arasinda anlamli iliski bulunmus olsa bile, baska ¢alismalarda bu goriisii
destekleyecek sonuglara ulasilmamuistir (34,35). Framingham kalp ¢alismasindan elde
edilen sonuclara gore, total kolesterol dizeyindeki her 40 mg/dL artis Kladikasyo
riskini 1.2 kat arttirmaktadir (29).

2.1.4.4 Diyabetes mellitus:

Framingham kalp calismasina gore 1997 yilinda yapilmis olan bir arastirmada
PAH olan hastalarin %20’sinde DM’nin de mevcut oldugu goriilmiistir (36). DM
tanili hastalarda goriilen PAH’in klinik seyri daha yaygindir ve ciddi patolojilere
neden olmaktadir (37). Femoral ve popliteal arter tutulumu diyabet hastaligina sahip
olmayanlarda benzer durumdadir fakat tibial ve peroneal vaskiiler yapilar1 etkileyen
PAH DM tanili hastalarda daha sik olma yo6niinde egilim gostermektedir (38). PAH
bulunan bireylerde extremite amputasyonu olma orani ise, DM varliginda daha
yuksek, DM tanist olmayan hastalarda daha diisiiktiir (39). DM’ den dolay1 meydana
gelen veya progresyonu hizlanan PAH, klinikte en sik diyabetik ayak olarak
gorulmektedir. Ortopedi ve Travmatoloji kliniklerinde travmatik nedene bagh
olmayan alt ekstremite amputasyonlarinin %50’sinin nedeni diyabetik ayak olarak

bilinmektedir (40). Bu nedenle periferik arter hastaliginin belirli risk gruplarinda



erken taninmasi ve tedavilerinin erken dénemde baslanmasi ekstremite kayiplarini

Oonlemede ve hastalarin hayat kalitelerini arttirmada etkili olacaktir.

2.1.4.5 Metabolik sendrom:

MS gibi yiiksek riskli bireylerin PAH acisindan taranmasi ileride
gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi ve bu hastalarin hayat kalitelerinin
artmasi i¢in onem teskil etmektedir.

PAH asagida siralanan alt1 degistirilebilir risk faktori ile iligkili bulunmustur.

1. Lipit metabolizma bozuklugu

2.DM

3.HT

4. Obezite

5. Sigara kullanimi

6. Homosistein diizey artist.

Yukarida sayilan risk faktorlerinden 4 tanesinin ayni zamanda MS komponentleri
oldugu goriilmektedir. Bu nedenle MS ile PAH birlikteligi beklenen bir durum
sayilabilir.

Kan basinci regiilasyonu saglanmasi, kan sekerinin kontrol altinda tutulmasi,
lipit degerlerinin diizenli takip edilmesi, asetil-salisilik asit ve klopidogrel gibi anti
agreganlarin  etkin kullanimi, sigara iciminden uzak durulmasi ve diger
vazokonstriktor ajanlarin (kafein dahil) birakilmasini iceren ciddi yasam tarzi
degisikligi yapilmast PAH’ 1 O0nlenmesinde ve eger PAH olusmussa bu hastaligin
ilerlemesinin yavaslamasinda yararlidir (41).

DM hastaligi ve sigara kullanimi, arteriyosklerotik vaskuler hastalig
riskini %25-50 oraninda arttirmaktadir ve klinikte karsimiza ¢ikabilecek Onemli
bulgular1 genellikle 6rtmektedir. PAH 1n tedavi yaklasiminda katkida bulunan risk
faktorlerinin dikkatli ve dizenli bir bicimde regiilasyonunun saglanmasinin son
derece onemli oldugu bilinmektedir (42). Tip 2 DM tanili hastalar aterojenik
dislipidemiye ve MS’e daha yatkin olup PAH olma riski 4 kat artmistir ve diyabetli
hastalardaki klinik bulgular kan sekeri regulasyonu ile direkt iliskili degildir (42).



The American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) a ait
PAH kilavuzlarinda asagidaki gruplarda PAH prevalansinin daha yiiksek oldugu
belirtilmistir;

*70 yas tlizeri olanlar

*50-69 yas arasi, diyabet veya sigara dykusu olanlar

*40-49 yas arasi, diyabeti ve eslik eden en az bir ateroskleroz risk faktorii
olanlar

*Egzersizle gelisen kladikasyo veya istirahatte iskemik agr1 yakinmasi olanlar

*Alt ekstremite nabiz muayenesinde anormallik saptananlar

*Koroner, karotis, veya renal arterler gibi bagka bolgelerde de aterosklerotik
hastalig1 olanlar (43).

2.1.5 Fizik Muayene (FM):

Sadece FM’nin goreceli olarak diigik bir duyarlilik, ozgillik ve
tekrarlanabilirlige sahip oldugu bilindiginden FM ile birlikte sistematik bir yaklagim
tarzi benimsenmelidir. Bu yaklagim tarzi en azindan asagidakileri bulundurmalidir:

* Her iki (st extremite kan basmciin dlgiimii ve varsa extremite dlgumleri
arasindaki fark not alinmalidir.

* Boyun ve supraklavikiiler bolgenin steteskop ile dinlenilmesi ve el ile
muayene edilmelidir.

» Ust ekstremitelerde nabizlar el ile muayene edilmelidir.

» GObek cevresi, abdomen lateral bolgeleri ve gluteal bolgeleri olmak (izere
karnin farkli bolgelerinin palpasyon ve oskiiltasyon muayenesinin yapilmasi onerilir.

» Kasik diizeyinde femoral arterlerin steteskop ile Gftrim var mi diye
muayene edilmesi onerilir.

* Uyluk, dizardi, ayak sirt1 ve baldir arkasi bolgelerindeki nabizlar elle
muayene edilmelidir.

» Ayaklar inspeksiyonla muayene edilmeli, ayak derisinin rengi, 1sisi,
biitiinliigli ve varsa alt extremitdeki tlserasyon bolgeleri not alinmalidir.

 Baldir killarinda seyrelme, incelme ve derideki morarma gibi bulgulara
dikkat edilmelidir (44).



Karotis atardamarinda {ifiirim duyulan bireylerde KAH’a bagli miyokart
enfarktiisu ve diger kardiyovaskiler hastaliklardan dolayr 6lim riski yaklasik iki kat
artmaktadir. 2008 yilinda yaymlanmis bir metaanalizde karotis Uftirimdnin
prognostik degerine vurgu yapilmistir (45). Bu 6ngordiiriicii degerin, alt ekstremitede
femoral Gflrim duyulmasi, anormal nabiz palpe edilmesi veya her iki koldan 6lctlen
kan basinglar1 arasindaki farklilik gibi diger klinik belirtiler i¢in de gegerli oldugu
diistiniilmektedir. Bu normal olmayan muayene bulgularinin timi asemptomatik
donemdeki bir periferik damar hastaliginin klinik olarak kendini gdstermesi olabilir
(45).

2.1.6 Klinik ve Tani:

PAH olan hastalarin genellikle yakinmalar1 yoktur. Ancak arteriyel
damarlardaki incelmeye bagli olarak kan akiminda meydana gelen azalma ve
perflizyonun metabolik ihtiyaca yanit verememesi durumunda semptomlar ortaya
cikar. Semptomlarin ciddiyeti vaskiiler daralmanin derecesine, etkilenen arter
sayisina ve hastanin aktivite diizeyine baghdir. PAH Klinikte asemptomatik
seyredebildigi gibi, etkilenen kas gruplarina bagli olarak intermittant Kladikasyo,
atipik agrilar, istirahatte agri, iyilesmeyen yara ve {ilserasyonlar ya da gangren veya
ekstremite amputasyonuna gotiren kritik bacak, ayak iskemisi olarak da prezente
olabilir (46).

2005 ACC/AHA kilavuzlarina gore 50 yas iistii hastalarda PAH klinik
prezentasyonlari sdyle siralanmustir (47):

Asemptomatik - %20-50

Atipik bacak agrist - %40-50
Klasik kladikasyo - %10-35
Ekstremiteyi tehdit eden - %1-2.

PAH %?50’ye varan oranlarda asemptomatik seyretmesine ragmen bu durum
hastaligin dislanmast i¢in yeterli degildir. Bu hastalik grubunda en sik goriilen
semptom olan kladikasyonun ortaya ¢ikmasi kompansatuar mekanizmalar tarafindan
geciktirilebilmektedir.

Egzersizle artan extremite kas Kitlesinin perfiizyon ihtiyacini karsilayamama

ve toksik maddelerin birikimiyle ortaya ¢ikan klinik durum kladikasyo olarak
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adlandirilir. Kladikasyonun meydana gelebilmesi i¢in anlamli okliizyonun ve iskemi
olusabilecek kadar ciddi seviyede egzersizin yapilmasina gerek duyulur; ¢inki
saglikli bireylerde alt ekstremite arteriyel kan basinci artan kan dolasimi ihtiyacina
cevap verebilecek durumdadir. Bundan dolay1r sedanter yasayan ve nadiren bu
kapasiteyi zorlayan bireyler arteriyel kan damarlarinin daralma seviyesi ¢ok ilerleme
gostermeyene kadar semptom gostermezler. Kladikasyosu olmadigi halde zit bir
sekilde ciddi diizeyde arteriyel hastalifa sahip olan bireyler farkli ¢aligmalarda
arastirllmistir. Ornegdin tarim sektoriinde ¢alisan iscilerde kladikasyo, ofis ve biiroda
calisanlara gore daha sik goriilmiistiir (48). Bundan dolay: ofis ve biiro ¢alisanlarinda
alt ekstermite muayenesi ve ABI PAH tanis1 koymada daha 6n plandadir.

ABI
oLcUMU
ABI<0.90 ABI0.91-1.3 ABI>1.3
PAH tanist fleri Teste Ayak Bl{egl ve AY%k
Gerek Yok Basparmagimin Vaskiiler
Akimlarinin Doppler ile

Incelemesi

Sekil 1. Asemptomatik Hastalarda Tan1 Algoritmasi (49)

PAH’in tanisim1 koymada 6nemli olan bir nokta alt ekstremitelerde ABI
6lcumayle birlikte ‘doppler’ ile arteriyosklerotik yapilarin gosterilmesidir. ABI genel
popiilasyon i¢in girisimsel olmayan bir tarama yontemidir ve anjiyografi ile tani
konmus PAH’larda %95 duyarlilik, %99 6zgiilliikk gosterir (50). ABI, dorsalis pedis
ile posteriyor tibial arterlerde o6lcllen arteryel kan basinglarinin brakiyal arterden
Olctlen kan basinglariyla oranlanmasidir. ABI oraninin 1 ile 1.3 arasi normal olarak

degerlendirilip ABI <0.9 olmas1 PAH ic¢in tam1 koydurucu deger olarak kabul edilir.
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0.89-0.75 arast hafif PAH’1, 0.75-0.50 arasi orta dereceli bir damar hastaligini1 ve
<0.50 olmasi ise agir periferik vaskller hastaligin oldugunu gosterir. DM tanili
hastalarda ve bobrek kaynakli hastaligi olan bireylerde ileri derecede Kalsifik
arterlerden dolay1 anormal yiiksek ABI degerleri goriilebilir (50).

Tablo 1. ABI Degerlendirme (49)

DEGERLENDIRME KAN BASINCI INDEKSI
Damarda Ciddi Medial Kalsifikasyon >1.3
Normal 0.91-1.3
Iskemi <0.9
Ciddi Iskemi <0.5

Semptomatik PAH hastalarinin en sik hastaneye miiracaat etme nedeni agri
sikayetidir. PAH nin yaygin goriildiigii vicut bolgelerinden kalca, uyluk ve gluteal
bolgede perflizyon bozukluguna neden olan aortoiliyak arter tikanikligi iken, uyluk
ve baldirda perflizyon bozukluguna neden olan femoral arter ya da dallarinin
okluzyonu veya tikanikligidir. Ayak, ayak bilegi ve baldirda kendini gosteren
iskemik agrilar ise popliteal arteryel yapilarin tikanikliklarini diistindiirmelidir (51).
Kladikasyonun olmasi is yasaminda aksakliklara, bireysel ve sosyal aktivitelerde
Oonemli farkliliklara, mobilizasyon hizinin azalmasina ve maksimum yiiriime
mesafesinde anlamli azalmalara neden olmaktadir. Kladikasyosu olan periferik
damar hastalar1 50 metrelik ylriime mesafesinde 6nemli 6l¢iide zorlanmaktadirlar.
Hastalar vaskiiler yapilardan kaynakli hikayeleri, FM bulgulari ve nabiz
palpasyonlarina gore risk agisindan gruplandirilabilir. Kladikasyonun klinik tanisi

ABI Olctimleri ve arteriyel doppler ¢alismalarina baghidir (51).
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Tablo 2. Fontaine Ratschkow Evrelemesi (49)

Fontaine Ratschkow Evrelemesi

Evre 1 : Asemptomatik

Evre 2 : Intermittan klodikasyo
2a: Yiurime mesafesi > 200 m (giinliik aktiviteleri stnirlamayan)

2b: Yurlime mesafesi <200 m (giinliik aktiviteleri sinirlayan)

Evre 3 : Istirahat agris1

Evre 4 : Nekroz / Gangren
4a: istirahat agris1 (+)

4b: istirahat agris1 (-)

2001 yilinda Hiatt (52) tarafindan yayinlanan verilere gore, PAH’a sahip
hastalarin yaklasik olarak yarisinda kladikasyoya ait semptomlar da eslik etmektedir.
fleri hasta yasi bu hastaliklardan dolayr semptomlara sahip olma olasiligim
arttrirken, 70 yas ve Uzerideki PAH olan bireylerde semptomlarin goriilme orani
ciddi bir sekilde yiikselmektedir. Kladikasyon hiicre diizeyinde asagida siralanan bir
cok anormallikle iligkilidir: Hiperplastik mitokondriler ve sinir liflerinin
demiyelinasyonu, kontrollere gore kas liflerinde %50 azalma olmasi, lokal doku
iskemisi ve anjiyotensin II salinimi ile birlikte oksijen akis1 azalmasindan
kaynaklanan metabolik bozukluklarin olmasi, daha kuguk tip | ve tip Il kas lifleriyle
birlikte daha fazla arteriyel iskemi olmasi gibi (52).

PAH’l1 hastalarin %1-2 arasinda bir oranla 6zellikle 50 yas ve ilizeri grupta
ekstremiteyi tehdit eden klinik seyir gosterdigi izlenmistir. Ekstremitenin yeterince
perfiize olmamasi nedenlerden biriyken etkilenen ekstremitede yara olmasi ve
yaranin siiresi ile yaranin ciddiyeti, eslik eden enfeksiyon varligi ve enfeksiyonun

stiresi de diger faktorler arasindadir.

PAH‘da agr1 olusumundaki temel mekanizma akut veya kronik siiregte
gelisen iskemidir. TASC Il (Trans-Atlantic Inter-Society Consensus) PAH
yonetmeligine gore ekstremite perfiizyonundaki 2 hafta veya daha kisa siirede
gelisen azalma ‘akut’ olarak tanimlanirken, 2 hafta ve {istii siire i¢cinde gelisen iskemi

“kronik iskemi’ olarak tanimlanmaktadir (53).
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Akut ekstremite iskemisi genellikle tromboembolik olaylara sekonder
gelisirken daralmis bir aterosklerotik damarin ani trombotik tikanmasi, proksimal
damar segmenti kaynakli bir ateroembolik debris nedenli tikanma veya arteriyel

diseksiyon da nedenler arasinda sayilabilir (Tablo 3).

Tablo 3. Akut Ekstremite Iskemisi Klinik Kategorileri (Rutherford siniflamasi) (49)

Derece Kategori Duysal kayip | Motor defisit Prognoz
I Canli Yok Yok Ani tehdit yok
HA Kismen tehdit | Yok/gok az Yok Tedavi ile geri
altinda (bagparmak) dontisli
1B Direkt tehdit | Bagparmaktan Hafif/orta Revaskularizasyon
altinda fazla la geri doniislii
i Geriye Derin hissizlik | Derin paralizi | Major doku kaybu,
doniisiimsiiz kalic1 sinir hasari

Diffliz akut iskemi ekstremitede ani baslayan agri ile ortaya ¢ikar ve paralizi
beraberinde solukluk, parestezi, sogukluk ve nabiz yoklugu ile sonuclanir. PAH’I1
hastalarda diffiiz iskemi, ateroemboliye, stenotik arterin tromboembolisine ya da
diger vaskiiler patolojilere sekonder geligebilir (54).

Kronik PAH’ta ise agri, iskemik dinlenme agrist veya kladikasyon agrisi
seklinde kendini gosterir. Ekstremiteyi tehdit eden duzeyde kronik iskemi genellikle
arteryel agacin birden fazla diizeyde stenozu veya okliizyonu sonucu gelisir. Ancak
izole tibial damarlarin etkilenmesi diyabeti olanlarda ve yaslh hastalarda ekstremiteyi
tehdit eder boyutta olabilir. Bu grupta genellikle aortoiliak ve femoropopliteal
segmentler ya da femoropopliteal ve tibial segmentler etkilenir. Kollateral
perfizyonu arttirilarak ve sistolik kan basinci diislrilerek doku perfizyonu
saglanmaya calisilir. Kronik iskeminin major bulgulart: agri, iskemik ulserasyonlar

ve gangrendir (55).
2.1.6.1 Alt ekstermite agrisi:

Alt ekstremite agrist PAH’da predominant semptomdur. PAH’l1 hastalar

aktivite ile gelen ve istirahatle rahatlayan kalga, uyluk, bacak agrisi tarifleyebilirler.

14




Atipik veya elevasyonla artan bacak agrilari olabilir. Daha az siklikla akut ciddi alt
ekstremite iskemisine sekonder diffiiz agridan yakinabilirler (49).

Akut arteriyel oklizyon icin tanimlanmis 5P kurali mevcuttur. Pain (agr1):
Diffiiz bir agri mevcuttur. Ani gelisimli ve hizli pik yapan tiirdedir. Etkiledigi
ekstremiteyi zayif birakir, hastayr oturmaya zorlar, hatta yere diigmesine neden
olabilir. Ancak nadiren agri hafif olabilir veya hi¢ olmayabilir. Pallor: Renkte
beyazlama olmasidir. Pulselessness: Nabizlarin palpasyonla hissedilmemesidir.
Paresthesia (parestezi): Derin duyu ve basing hislerinden once hafif duyu, iki nokta
ayirimi, vibrasyon ve propriosepsiyon duyularinin kaybedilmesidir. Paralysis
(paralizi): FM’de 6nemli olan ayak hareketlerinin daha proksimalde bulunan kaslar
tarafindan yapilmasi nedeniyle Ozellikle distal periferik damar tikanikliklarinda
motor gii¢ kayb1 bakilmasi amagh ayagin intrinsik kaslarinin hareketlerinin muayene
edilmesidir. Bunlara ek olarak kapiller dolumun azalmis olmasi, ekstremitelerde 1s1
kaybr varlig1 ve vendz dolumun azalmasi tanida yardimeci olur. Diger bir dnemli
anahtar nokta ise her zaman FM bulgularinin diger ekstremite ile mukayese
edilmesidir. Akut gelisen atar damar obstriksiyonlarda emboli ile tromboz ayirici
tanisinda agrinin zaman igindeki durumu yardimci olur. Agri, trombotik durumlarda
ilk olusan vazospazm dalgasinin ge¢mesiyle beraber azalir ve kollaterallerin

gelismesiyle geger ya da kronik iskemik agr1 seklinde kalir (49).

2.1.6.2 Kladikasyo:

Kladikasyo bir kas grubunun galismasiyla olusan ve istirahatle gerileyen agri
olarak tanmimlanir. Intermittan kladikasyo olarak da adlandirlabilir. Kladikasyo
siddeti stenozun derecesi, kollateral vaskiiler olusumlarin yaygmligi ve egzersizin
siddeti ile iliskilidir. Bu semptomlar hastalar tarafindan hafif bir rahatsizliktan,
yasam kalitesini ciddi anlamda olumsuz etkileyen bir duruma kadar genis bir
yelpazede degerlendirilebilir. Kladikasyo klasik semptomlar1 belirli bir mesafe
yuriindiikten sonra ortaya ¢ikar ve yaklasik 10 dk’lik bir dinlenme siresinden sonra
duzelir ve hastanin tekrar yiirimesine izin verir (56).

Tipik olarak ayni uzunluktaki mesafe yiiriindiikten sonra tekrar ortaya ¢ikar.
Kladikasyo tek tarafli veya bilateral olabilir, kalga, uyluk, bacak kaslari ayri ayri
veya gruplar halinde etkilenebilir (56).

15



PAH anatomik lokalizasyon ve agri lokasyonu arasindaki iliski genellikle
asagida belirtildigi sekilde gozlenmektedir (56):
Kalga: Aortoiliak hastaligi olanlarda kalga ve bazi vakalarda uyluk agrisi
gozlenmistir. Hastalar agriy1 siklikla sizi seklinde tamimlarlar ve kalga—uyluk
kaslarindaki zayiflikla iligkili olabilir. Bilateral femoral nabizlar zayiflar. Bilateral
aortoiliak PAH olan hastalarda ciddi alt ekstrmite semptomlar1 yaninda eslik eden
erektil disfonksiyon da olabilir. *Lerich sendromu’ kladikasyo, femoral nabizlarin
zayiflamasi veya yoklugu, ve erektil disfonksiyon triadindan olusur.
Uyluk: Common femoral arter oklizyonu uyluk, baldir veya her ikisinde de
kladikasyo gelismesine neden olabilir. Yiizeyel femoral ve popliteal arterlerin izole
olarak etkilendigi durumlarda femoral nabizlar normal olarak alinirken, distal
nabizlarda zayiflama olabilir.
Baldir: Baldir agrisi en sik yakinmadir. Genellikle egzersizle artarak kendini
gosteren ve istirahatle gerileyen bir agr1 sekli olarak tanimlanir. Baldirin 2/3 {ist
kisminda olusan agrilar genellikle yiizeyel femoral arter stenozuna bagliyken 1/3 alt
kisimda olusan agrilar popliteal tutulumla iligkilidir.
Ayak : Ayak bolgesinde gelisen kladikasyo genellikle tibial ve peroneal arterlerin
okliiziv hastalig1 nedeniyledir. izole ayak bolgesi kladikasyonu PAH’da oldukca

nadir goralar.

2.1.6.3 Atipik ekstremite agrilari:

PAH tanis1 alan hastalarda komorbidite, fiziksel inaktivite, agr1 duyarliligina
bagli olarak klasik semptomlar yerine atipik agri bulgulari ile seyredebilir. Coklu
komorbiditesi olan hastalarda PAH’a bagl agn ile artrit, noropati, spinal stenoz,
fibromiyalji, statin kullanimina bagh agr1 gibi diger nedenlere bagli agriy1 ayirt
etmek zor olabilir. PAH nedenli kas agrilart tipik ya da atipik olsun egzersizle

induklenen istirahat ile gerileyen bir déngl halinde seyreder (57).

2.1.6.4 Iskemik istirahat agrisi:
Ekstremite perflizyonundaki ciddi derecelerdeki azalma diffiiz alt ekstremite
agrisi ile seyredebilir. Iskemik agri tipik olarak 6n ayak ve ayak parmaklarinda olur

ve analjeziklere yanit vermez. Istirahatte olan bu agr alt ekstremitenin elevasyonu
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veya hastanin yatar pozisyona ge¢cmesiyle kotiilesir (58). Etkilenen hasta grubunda
bacaklar yatak kenarndan sarkitmakla veya kladikasyonun tersine yiirimekle agri
hafifler. Bu yercekimi etkisiyle perfiizyon artisina baghdir.

Kronik vakalarda iskemik noropatik agri1 da gelisebilir. Hastalar siklikla bu
agriy1 zonklayici-yanici olarak tarifler. Diyabetik hastalarda diyabetik ndropati agrisi

ile iskemik noropati agrisin1 ayirt etmek zordur.

2.1.6.5 Iyilesmeyen yara ve iilserler:

Iskemik iilser mindr travmalarla baslayan yaralardir. Yeterli perfiizyonun
olmamasi nedeniyle yara iylesmesi i¢in gerekli artmis doku ihtiyaglari karsilanamaz
ve yara iyilesmesi zorlasir. Iskemik iilserler siklikla ayakta goriilir ve enfekte olmasi
durumunda osteomiyelit tablosu da eslik edebilir. Yataga bagimli hastalarda basing
bolgelerinde dekibit yaralari gelisebilir ve standart tedavilere yanit vermeyen

durumlar gorulebilir (59).

2.1.6.6 Cilt renginde degisiklik ve gangren:

Iskemide ciltte inspeksiyon ile fakedilebilen degisiklikler olabilir. Hastalarin
cogu ekstermiteyi eleve ettiklerinde soluklasan yada deprese ettiklerinde géllenmeye
bagli kirmizi-mor renk degisikligi olan fokal alanlar farkedebilirler. Yeterli
perfiizyonun saglanamadigi durumlarda fokal iskemi alanlarinda cilt renginde
koyulagma ve zaman iginde tam kat cilt nekrozu gelisebilir. Arteriyal yatak kaynakli
ateroembolik hadiselerle ayak parmaklarinda goriilen ve ‘mavi ayak (blue toe)’
sendromu ciddi PAH olan hastalarda iyilesmeyen iilserler veya fokal gangren
alanlarina ilerleyebilir (59).

Semptomatik hasta grubunda tani koymada izlenecek yol Sekil 2’de
verilmistir. Hastanin sepmtomlarinin 6zellikleri tan1 koymada ve secilecek

goriintileme yontemine karar vermede yol gosterici olabilir (49).

17



SEMPTOMLAR

Kritik extremite
iskemisi:

v’ Istirahat agrisi
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Vaskaler cerrahiye
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Kladikasyo

ABI
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Sekil 2. Semptomatik hasta grubunda tan1 ve tedavi algoritmasi
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2.1.6.7 PAH tanis1 koymada yol gosteren testlerin bashcalar: sunlardir:

2.1.6.7.1 Periferik arteriyel degerlendirme:

PAH’ta normal kan basinci ve kan akiminda bozulma meydana gelir. Istirahat
halinde veya egzersiz gibi intravaskiiler kan dolagimina ihtiyacin arttigi durumlarda
refleks olarak bu akimda azalma olur. Bu nedenle basing, kan akim hizi, hacim-akim
olcumleri oldukca énem arz etmektedir.

Alt ekstremitenin aterosklerotik hastaliginin tanisi i¢in kullanilan ABI,
maliyet olarak ucuz, basit ve glvenilir bir yontemdir. Kullanim metodu basit olarak
tist ve alt ekstremitelerde Olgiilen sistolik kan basinglarmin birbirlerine
oranlanmasidir (Sekil 3). Deneyimli ve egitimli saglik ¢alisan1 tarafindan
uygulandiginda, alt ekstremite arterlerinde izlenen %350’nin iizerindeki damar
tikanikliklarinin tanisinda duyarliligi %90, 6zgilliigi ise %98 civarindadir (60,61).

Gelecekteki kardiyovaskiiler sonuglar1 tahmin etmek amaciyla Doobay ve
Anand (62) ABI Ol¢limiiniin duyarlih@i ve O6zgilliginii degerlendirmek iizere
literatiirli géozden gecirmistir. Literatiir taramalar1 sonrasinda vardiklar1 sonug, diisiik
ABPI’nin 6zgiilligii ve duyarliligi koroner kalp hastaligi olaylarini tahmin etmede
sirastyla %16.5 ve %92.7 olarak bulunmustur. Bu oranlar kardiyovaskuler mortalite
icin %41.0 ve %87.9, SVO hastalart i¢in %16.0 ve %92.2 olarak saptanmustir.
Gelecekteki kardiyovaskdler vakalari tahmin etmek agisindan ABI duyarliligt
yiiksek, 6zgiilliigi ise diisiik olarak yorumlanmustir (62).

ABI’nin <0.90 olarak 6lgiilen degerleri KAH ve karotis arter tikanikligi gibi
ateroskleroza dayali vaskiiler hastaliklar1 tahmin etmede kullanilmaktadir. ABI
oraninin diisiik bulunmasi farkli birka¢ ¢alismada artmis kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalite ile iligkili olarak saptanmustir. Ayrica sertlesmis vaskiiler yapilarin
yuksek ABI’si (>1.40) de artan 6liim oranlariyla iliskili olarak tespit edilmistir (63).

ABI’nin yiiksek olculmesinin de (>1.3) duyarliligi ve 6zgiilligiiniin yiiksek
olmasi dolayisiyla PAH tanisinda yeri oldugu ve ABI’s1 ylksek olgllen bireylerin de
PAH olarak degerlendirilmesi gerektigi bildirilmistir. Vaskiiler hastalik sikayetleri ile
saglik kurulusuna miiracaat eden 1762 hastanin incelendigi bir ¢alismada ABI

Olgtimleri yapilmis ve bu bireylerin  ABI degeri %064.6’sinda  diisiik
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(£0.90), %8.4’tinde yiiksek (>1.3), %?27’sinde ise normal (0.91-1.3) olarak
bulunmustur (64).

ABI 6lcim dagilimmin cinsiyet agisindan farklilik gostermedigi fakat yas
arttikca ABI degerinin diisiik olma sikliginda artis oldugu goriilmiistiir. Yiksek ABI

Olcim degeri ile ileri yas arasinda iliski bulunmamustir (64).

Yiiksek Sol Ayakbilegi Basmci (DP veya PT) Yiiksek Sag Ayakbilegi Basinci (DP veya PT)
Sol ABi= Sag ABI=
Yiiksek Brakial Basing (Sag veya Sol)

Yiiksek Brakial Basin¢ (Sag veya Sol)

Sag Kol
Sistolik Basin¢ \ Sol Kol

o,
Sistolik Basing

13

Sol Ayakbilegi

Sag Ayakbilegi
Sistolik Basing

Sistolik Basing

T il - =
Sekil 3. ABI 6lgtimu (DP: Dorsalis pedis, PT: Posterior tibial) (51)

Genel olarak ABI dl¢tim islemi sdyle yapilir: Brakiyal arterlerden her iki tst
ekstremitenin sistolik kan basinci Olgiiliir. Eger extremite Olgumleri arasinda 10

mmHg’dan az fark varsa iki extremite kan basinci dl¢iimiiniin aritmetik ortalamasi

20



alinir. Eger her iki (st extremite sistolik kan basinci Olglimleri arasinda 10
mmHg’dan fazla fark bulunursa, dl¢iimlerden biiyiik olan1 brakiyal arter sistolik kan
basinct olarak kaydedilir. Daha sonra kan basinci 6lglim mansonu ayak bilegine
baglanarak her iki alt ekstremitenin posterior tibial ve dorsalis pedis atar
damarlarindan kan basmci 6lglimii yapilir. Her alt ekstremite i¢in ayri ayr1 ABI
hesaplanir. Saglikli kisilerde ABI 6lgim degerlerinin 0.9’un iizerinde oldugu goriiliir.
Hesaplanan ABI degeri 0.9’un altinda hesaplanirsa PAH seklinde diisiiniiliir. Bu
Olcim degerinin PAH’nin ciddiyetiyle ters orantili olarak degistigi goriilmustiir (65).

Giintimiizde ABI'nin degisik hasta gruplarinda kalbi besleyen arterlerin
kalsiyum skoru ve klasik risk faktorleri gibi ateroskleroz belirteclerinden bagimsiz
olarak KAH igin risk degerlendirmesinin gegerli bir yontemi oldugu gosterilmistir.
Kardiyovaskiiler hastalik agisindan yiiksek risk altinda olduklari diisiiniilen segili
hasta gruplarinda bir ofis 6lcumu olarak ABI 6lgimi 6nerilmektedir (66). Manuel bir
Doppler cihaziyla uygulandiginda maliyet etkin ve ¢ok az zaman alan bir 6lglim

yontemidir.

2.1.6.7.2 Dopplerli pnémotik kaf okliizyon metodu:

Alt ve st ekstremitelerin distal kisimlarinda Korotkoff sesleri iyi
duyulamadigindan Doppler kullanilarak kaf sisirilir ve kan basinct dlgiimii yapilir.
Daha sonra ‘ABI’ dl¢iim islemi yapilir. Tibialis Posterior ve Dorsalis Pedisin kan
basmct Olgiimlerinden yiiksek olani her iki Ust extremitede oOlculen sistolik kan
basinglardan yiiksek olanina boliinerek hesaplama igslemi yapilir (67).

Dopplerde periferik arteriyel kan akimi normal sartlarda trifazik karakterde
duyulur. Damar tikanikliginin proksimalinde sinyal sistolde daha yavas akselerasyon
ve daha yuvarlak pik ile karakterize bifazik bir hal alir. Ciddi arteryel iskemide ise
sinyal minimal pulsatil monofazik halde duyulur veya hi¢ duyulmayabilir (67).

2.1.6.7.3 Treadmill testi:

Kosu testi olarak da adlandirilir. Hasta 2 mil/saatte mobilize edilir ve %12’lik
artiglar yapilir. Treadmill testi Ozellikle atipik kladikasyon yakinmalari olan
hastalarda semptomlarin vaskiiler nedenli oldugunun gosterilmesi ve intermittan

kladikasyonun ciddiyetinin gosterilmesi amaciyla yapilir. Bu uygulama ile klasik
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semptomlar1 olan ancak rolatif olarak normal ABI’e sahip bireyler ortaya cikarilir.
Kisiler bes dakika boyunca veya semptomlar kisiyi durmaya zorlayana kadar
mobilize edilir. Semptomlarin lokalizasyon ve karakteri, egzersiz sonrasi ayak kan
basincinda diisiis ve normal bazal degerlere doniis zamani Onemli tanisal
parametrelerdir. Ayak sistolik kan basincinin egzersiz sonrast 50 mmHg’nin altina
diismesi vaskiiler kladikasyonu tanimlar. Bazal degerlere doniisiin 5 dakikadan fazla
stirmesi ¢oklu lokalizasyonlarda obstriiksiyon varligi ve zayif kollateral olusumu

varligini bize gosterir (68).

2.1.6.7.4 Pulse volume recording:

Pulse Volume Recording ginumizde pletismografi ile sinonim olarak
kullanilmaktadir. Ekstremitenin uyluk, diziistii, dizalti, ayak bilegi, transmetatarsal,
ayak birinci parmagi gibi gesitli seviyelerine hava dolu kaflar yerlestirilir. Bu kaflar
yaklasik 65 mmHQg’ya kadar sisirilir ve 1 mmHQ’lik basing farkliliklar1 kagitta 20
mm’lik sapmalara neden olur. Olgiim teknigi kan akiminin dolayli olarak
6lgilmesine imkan saglar. Nabiz amplitutlerinde dalgalanmalarin olmasi lokal doku
kanlanmasini gosterir. Normal segmental nabiz palst sert yiikselis, sivri sistolik pik,
bazal ¢izgiye dogru asagi egim ve bu egimin hemen ortasinda dikrotik dalga
seklindedir. Bu dikrotik dalganin varligi oklizyondan kaynaklanan hastalig: elimine
eder. Obstriksiyonun distalinde yiikselis daha yumusak, pik gecikmis ve
yuvarlaklagsmis, asagi egim bazal ¢izgiden uzaklagir tarzda ve dikrotik dalga
kaybolmus sekildedir. Obstriiksiyon arttik¢a yiikselis ve diisiis zamanlar1 esitlenir ve
amplitiit azalir. Pulse Volume Recording obstrilksiyona bagli damar hastaliginin

lokalizasyon ve siddeti hakkinda bilgi verir (69).

2.1.6.7.5 Duplex USG:

Yiiksek c¢oziiniirlikli ‘Real-time B mode goriintiileme’ ile ‘Pulsed Wave
Dopler’ spektral analizin karigimidir. Periferik damar hastaliginda stenoz, okliizyon,
anevrizma gibi spesifik konularda, damar ¢apin1 6lgmek amaciyla kullanilir.
Vaskiiler yapida stenozun siddetinin derecelendirilmesi veya re-entry kollaterallerin
belirlenmesi amaciyla da bu yonteme basvurulmaktadir. Renkli Dopler USG
teknolojisi ile ultrasonik enerjinin ulasabildigi viicut kisimlarinda arteriografideki

gibi vaskiiler haritanin g¢ikartilmasini saglar. Renkli akim goriintiilenmesi darligin
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lokalizasyonu, anevrizmal dilatasyon veya okliizyonun tanimlanmasini saglar.
Arteriografi ile mukayese edildiginde %50°’nin zerindeki vaskiiler darliklarda veya
tikanikliklarda %80°nin Gzerinde duyarliligi bulunur (70).

2.1.6.7.6 Manyetik rezonans gorunttleme (MRG):

Arteriyel agacin 3 boyutlu olarak rekonstrilksiyonunu yapabilir. MRG
tecribesi olan merkezlerde cerrahi bypass operasyonlarinin sadece bu teknige
dayanilarak yapilmasi giivenli ve efektif olarak kabul edilmistir ve bu gorintileme
yonteminin ileride ¢ogu hastada girisimsel anjiografinin yerini alacagi
diistiniilmektedir. MRG, anjiografi ile iyi gorintilenemeyen alt ekstremite
damarlarin1  goriintiileyebilir. Cihaz yetersizligi, uzun tarama zamani ve hasta
hareketi, ciddi derecede bozuk olan kan akimi ve vaskdler diizensizligin olmasindan
dolayr artefaktlarin olusmasi gibi sebeplerden dolayr kullanim kisitlilig
bulunmaktadir (71).

2.1.6.7.7 Bilgisayarh tomografi (BT):

BT vaskiiler yapilarin ve bu vaskiiler yapilardaki okliizyona ve stenoza sebep
olan yapilarin boyutunu, yayginligin1 ve karakterini belirlemede ve endovaskiiler
tedaviye aday hastalar1 belirlemede olduk¢a faydalidir. KAH’1n siddeti ile orantili
olan koroner kalsifikasyonu belirleyebilmesi nedeniyle eslik eden kardiovaskiiler
riski belirlemede de faydasi oldugu bilinir. Koroner arter greft patensisi
degerlendirilmesi amaciyla kullanilabilir.  Vaskiiler yapilarin  U¢  boyutlu

degerlendirilmesini miimkiin kilar (67).

2.1.7 PAH tams1 konulan hastalarda tedavi onerileri

PAH tam1 ve tedavisinde Onceki kilavuzlarda oldugu gibi multdisipliner
vaskiiler takim olusturularak karar alinmas1 mutlak olarak dnerilmistir. Yine 6zellikle
serebrovaskiiler ve alt ekstremite arter hastalig1 acisindan saglik gorevlileri ve halk
acisindan farkindaligin artirtlmasinin 6nemine deginilmistir (72).

En iyi tibbi tedavi sigaranin birakilmasi, saglikli beslenme, optimal kilo
kontrolii ve diizenli egzersiz gibi ilag dis1 dlgiitler ile optimal farmakolojik tedavinin
beraber kullanildigi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrolini amacglayan bir

yaklasim olarak tanimlanmistir (72). Yine PAH ve eslik eden hipertansiyon
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tedavisinde ACE (Anjiotensin doniistiiriicii enzim) inhibitori ve ARB (Anjiotensin
reseptor blokorl) grubu antihipertansif ilaglarin ilk tercih olarak kullanimi sinif Ila

oneri olarak sunulmustur (73,74).

2.1.7.1 PAH’da antitrombotik ilaclarin kullamim 6nerileri

Periferik arter hastaligi tedavisi kapsamli ve multidisipliner yaklasim
gerektirmektedir. Tedavinin amaglar1 semptomlar1 gidermek, egzersiz performansini
ve glinlik fonksiyonel yetenekleri arttirmaktir. 2017 Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Periferik Arter Hastaligi Tam1 ve Tedavi Kilavuzu’nda antiagregan/antikoagtlan
tedavi algoritmalar1 net olarak belirtilmistir (75). Tiim karotis arter hastalarinin eski
kilavuzdaki ile ayn1 olacak sekilde tekli antiplatelet ila¢ (asetilsalisilik asit ya da
klopidogrel) kullanmas1 gerektigi belirtilmistir. Farkli olarak iki kiigiik randomize
kontrollii ¢aligmada karotis arter stentleme sonrast tekli aspirin tedavisi ile ikili
antiplatelet tedaviye kiyasla yiiksek stent trombozu ve nérolojik olaylar goriilmesi
lizerine, islem sonrasi ek olarak en az bir ay ikili antiplatelet tedavi onerisi smif I
endikasyonla ilk kez bu kilavuzda bildirilmistir (76,77).

Alt ekstremite damar hastaligi olan semptomlu ya da revaskiilarizasyon
yapilan hastalarda tekli antiagregan tedavi eski kilavuzda oldugu gibi simuf I
endikasyon olarak verilmistir. Semptomsuz izole alt extremite damar hastalig:
olanlarda rutin antiplatelet tedavisinin kesinlikle kullanilmamasi onerilmistir (sinif
III endikasyon). Infrainguinal stent takilanlarda ikili antiplatelet kullanimi eski
kilavuzda smif I 6neri iken yeterli kanit olmadig1 gerekgesiyle yeni kilavuzda sinif
ITa 6neri olarak yer almistir. PAH nedenli endovaskiiler revaskiilarizasyon yapilan ve
diger nedenlerden oral antikoagiilan tedavi kullanmasi gereken hastalarda kanama
riski diisiik ise oral antikoagulana ek olarak an az bir ay asetilsalisilik asit ya da
klopidogrel; kanama riski nispeten yiiksek ise tek basina oral antikoagulan verilmesi
siif Ila endikasyon olarak kilavuzda onerilmistir (75).

Periferik arter hastaliginin medikal tedavisinde ise Tlrk Kalp-Damar Cerrahi
Dernegi (TKDCD) kilavuzu sunlar1 6nermektedir (78):

“Tum semptomatik hastalarda hedef LDL <100 mg/dl olmalidir (Kanit diizeyi
A). Semptomatik PAH ile birlikte bir baska damar sisteminde hastalik varsa (6rnegin

koroner arterler), hedef LDL <70 mg/dL olabilir (Kanit diizeyi B). Semptomatik
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periferik arter hastalarinda LDL diizeyini diisiirmek igin statinler ilk segenek
olmalidir (Kanmit diizeyi A). Diisik HDL kolesterol ve/veya yiiksek trigliserid
degerlerinde fibratlar ve/veya niasin disiiniilmelidir (Kanit diizeyi B). Tum
hastalarda hedef KB<140/90 mmHg, diyabetiklerde <130/80 olacak sekilde tedavi
uygulanmalidir (Kanit diizeyi A). Tiazidler ve ACE inhibitorleri oncelikli olarak
diistiniilmelidir (Kanit diizeyi B). Tiim periferik arter hastalarinda hedef Hemoglobin
Alc < %7 olacak sekilde etkin diyabet tedavisi yapilmalidir (Kanit diizeyi C). Tum
semptomatik hastalara bir antiagregan verilmelidir (Kanit diizeyi A). Asetil salisilik
asit, PAH ve diger kardiyovaskiiler olaylarda (koroner ve karotis vb.) etkilidir. (Kanit
duzeyi A). Klopidogrel semptomatik PAH varliginda kardiovaskiiler olaylari
onlemede etkilidir (Kanit diizeyi B). Kladikasyon semptomlarinin giderilmesinde
silostazol ilk secilecek 1ilag olmalidir. Deliller gerek treadmill egzersiz
performansinda gerek yasam kalitesinde artig saglamistir. Kisitlayict kladikasyonu
olan tiim hastalarda (kalp yetmezligi yoklugunda) silostazol tedavisi diistiniilmelidir
(Kanit diizeyi A). Naftidrofuril kladikasyon semptomlarinin tedavisinde
diistiniilebilir (Kanit diizeyi A). Kladikasyon tedavisinde E Vitamini Onerilebilir
(Kanit diizeyi C).’
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4. GEREC ve YONTEM

Calismamiz tanimlayici ve kesitsel tipte bir arastirmadir. Bu ¢alismaya Dicle
Universitesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne 1 Nisan 2018 ile 1 Temmuz 2018 tarihleri
arasinda basvuran eriskin yas grubundaki DM, HT ve HL tanili hastalar ile hasta
olmayan kontrol grubu alindi. Her gruptan 50’ser hasta olmak iizere toplam 200
hasta c¢aligsmaya dahil edildi.

Calismanm etik kurul onayr Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi girisimsel
olmayan Klinik c¢alismalar etik kurulunnun 112 sayili, 16.03.2018 tarihli
oturumundan alindi. Calismaya katilmak isteyenler rastgele ve goniillii kisilerden
secildi. Bireylere calisma ile ilgili bilgi verildi, katilmak isteyenlerden yazili ve sozlii
onam alindi. Hastalara sosyodemografik veri formundaki sorular tek tek arastirict
tarafindan yiizylize goriisme metoduyla sorularak cevaplar alindi. Sosyodemografik
veri formunda cinsiyet, yas sorgulandi, boy 6lcimi mezura ile yapildi. Kilo dl¢imd
standart tart1 ile yapilip not alindi. Hastalarin sigara ve alkol kullanim durumu
sorgulandi, kronik hastalik tanilar1 ve bu hastaligin ka¢ yildir mevcut oldugu ve
diizenli ila¢ kullanim oykiisii sorgulandi. KAH ve SVO gibi ek hastalik olup
olmadig1 sorgulandi.

Sosyodemografik veri formundaki tiim sorular sorulduktan sonra hastalarin
ABI olglimii yapildi. ABI 6l¢lim isleminden Once hastalar yaklasik 15 dakika
dinlendirildi, islem sirasinda asir1 extremite hareketinden kagmildi. ABI 6l¢iimii
hastanemizde mevcut bulunan ABPI- MESI adli 6l¢iim cihazi ile yapildi. Bu cihazda
bulunan kan basinci 6l¢lim mansonlart sol iist extremite, sol alt extremite ve sag alt
extremitede uygun yerlere baglandi. Olgiim islemi i¢in start tusuna basildiktan sonra
yaklasik 2 dakika beklendi ve cihaz 6l¢iimleri yaptiktan sonra sol ve sag extremite
ABI o6l¢lim degerlerini otomatik olarak hesapladi. Bu degerler ABI sol ve ABI sag
olarak sosyodemografik veri formuna not edildi. ABI 6lgiimii <0.9 olan degerler
PAH tanist i¢in anlamli kabul edildi. ABI o6lgiimii >1.3 olan degerler ise PAH
gostergesi olan mikrokalsifikasyon agisindan anlamli kabul edildi.

Katilimcilarin viicut Kitle indeksi (BMI) kisinin kilogram cinsinden agirligi ve

metre cinsinden uzunlugunun metrekaresine bolinerek (kg/m?) hesaplandi.
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Calismaya alinma Kriterleri;

-Herhangi bir nedenle alt extremitelerin birinde veya her ikisinde Ulser,
nekrotik lezyon bulunmamasi

-Herhangi bir nedenle st extremitelerin birinde veya her ikisinde Ulser,
nekrotik lezyon bulunmamasi

- Calismaya katilan bireylerin periferik arter hastaligi tanis1 olmamasi ve

PAH tedavisi almamasi

Dislama kriterleri;
-PAH semptomlar1 olmasi
-PAH tedavisi aliyor olmast

-Alt ve Ust extremitelerinde tlser, nekrotik alan bulunmasi.

Istatistiksel Analiz i
Caligsma istatistiksel analizi Dicle Universitetesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi

Anabilim Dali tarafindan yapilmistir.

Analizler i¢in SPSS 24.0 istatistik paket programi kullanildi.

Olgiimsel degiskenler ortalama + standart sapma (ss) ile,

Kategorik degiskenler ise; say1 ve yilizde (%) ile sunuldu.

Verilerin normal dagilip dagilmadigina Kolmogorov-Smirnov testiyle bakildi.
Normal dagilim gosteren veriler i¢in parametrik testler, normal dagilim gdstermeyen
veriler icin ise Non-parametrik testler kullanilda.

Non-parametrik testlerden ikili grup karsilastirlmasinda Mann-Whitney U testi
kullanildi.

Parametrik testlerde iki bagimsiz grubun ortalamalarini karsilagtirmada Student’s t
testi kullanildi.

Normal dagilim g0steren parametreler arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
amaciyla Pearson korelasyon testi kullanildi.

Kategorik verilerin karsilastirllmasinda Ki-kare testi ve/veya Fischer Exact testi
kullanildi.

Ikiden fazla bagimsiz grubun verilerinin karsilastirilmasinda ise tek yonlii varyans
analizi oneway (ANOVA) testi kullanildu.

p degerinin 0.05’ten kiiclik olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 200 katilimci

yer almis olup hastalarin yas ortalamasi

55.25+14.66 olarak bulundu. Katilimcilarin 79 (%39.5)’u erkek, 121 (60.5)’i
kadindi. Calismaya katilan bireylerin boy ortalamalar: 164.75+8.95, kilo ortalamalar:
74.67+13.25, BMI ortalamalar1 27.49+4.84 olarak belirlendi. ABI sol extremite
ortalama 1.11£0.12, ABI sag extremite ortalama 1.124+0.13 olarak belirlendi. Erkek

ve kadinlarin ayr1 ayr1 sosyo demografik verileri Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Cinsiyete gore baz1 sosyodemografik veriler

Erkek Kadin

Say1 n=79 n=121
Yas (ort.+ss) | 54.07+13.74 | 56.01+15.24
Boy (ort.£ss) |172.1746.37 | 159.90+6.82
Kilo (ort.£ss) | 79.22+10.74 | 71.70+£13.92
BMI (ort.xss) | 26.72+3.39 27.99+5.54

Calismamiza katilan hasta gruplarmin yas, boy, kilo, ve BMI ortalamalar

Tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. DM, HT, HL ve kontrol grubunun sosyodemografik bazi 6zellikleri

DM HT HL Kontrol
Yas (ort.tss) | 55.82+11.70 57.64+15.56 58.60+14.82 48.94+14.70
Boy (ort.tss) | 164.26+9.64 163.76+9.16 163.42+8.00 167.58+8.56
Kilo (ort.xss) | 78.54+16.31 75.68+13.29 74.28+9.40 70.20£12.07
BMI (ort.zss) | 28.86+5.88 28.18+4.40 27.88+3.68 25.05+4.36

Calismamiza katilan DM, HT, HL tanili hastalarin ve kontrol grubunun

cinsiyete gore dagilimi Tablo 6’da 6zetlendi.
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Tablo 6. DM, HT, HL ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

DM HT HL Kontrol
n % n % n % n %
Erkek 18 %36 19 %38 19 %38 23 %46
Kadin 32 %64 31 %62 31 %62 27 %54

Calismamiza katilan hastalarin ve kontrol grubunun alkol kullanma ve sigara

icme durumu incelendiginde, DM tanili hastalarin higbiri alkol kullanmazken, HT ve

HL tanili hastalarin %2’si, kontrol grubunun ise %4’i alkol kullaniyordu. DM tanili

hastalarin %38’1 sigara igerken, HT tanili hastalarin%16’s1 sigara i¢iyordu ve HL ve

kontrol grubunu olusturan hastalarin ise %30°u sigara i¢iyordu (Tablo 7).

Tablo 7. DM, HT, HL ve kontrol grubunun sigara ve alkol kullanim1

DM HT HL Kontrol Toplam

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Kullantyor 0 (%0) 1 (%2) 1 (%2) 2 (%4) 4 (%2)

Alkol | Kullanmiyor | 50 (%100) | 49 (%98) | 49 (%98) 48 (%96) 196 (%98)
ieiyor | 19 (%38) | 8(%16) | 15(%30) | 15(%30) | 57 (%28.5)
Sigara | igmiyor | 31 (%62) | 42 (%84) | 35(%70) | 35(%70) | 143 (%71.5)

* Say1 =n, Ylzde =%

Calismamiza katilan hastalarin ve kontrol grubunun KAH ve SVO ile

birlikteligi incelendiginde; DM ve HT tanili hastalarin %2’sinde SVO pozitifligi, HL

tanili hastalarin %6’sinda ve kontrol grubunun %4’tinde SVO pozitifligi oldugu

gorildi. DM ve HL tanili hastalarda %10 KAH pozitifligi goriiliirken, HT tanili

hastalarda %12 ve kontrol grubu hastalarinda %4 KAH pozitifligi oldugu goriildii
(Tablo 8).
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Tablo 8. DM, HT, HL ve kontrol grubunun KAH ve SVO birlikteligi

DM HT HL Kontrol Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Var 1 (%2) 1 (%2) 3 (%6) 2 (%4) 7 (%3.5)
SVO Yok 49 (%98) | 49 (%98) | 47 (%94) 48 (%96) | 193 (%96.5)
Var 5 (%10) 8 (%16) 5 (%10) 15 (%30) | 33 (%16.5)
KAH Yok 45 (%90) | 42 (%84) | 45 (%90) 35 (%70) | 167 (%83.5)

* say1 =n, ylizde =%

Calismamiza katilan DM+HT+HL hasta grubu ve kontrol grubunun yas
ortalamast karsilastirildiginda; DM+HT+HL hasta grubunun yas ortalamasi
57.35£14.08, kontrol grubunun yas ortalamasi ise 48.94+14.70 olarak hesaplandi ve
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001). Hastalik grubunun ve kontrol
grubunun kilo ortalamas: karsilagtirildiginda ise DM+HT+HL hasta grubunun kilo
ortalamasi 76.16£13.33, kontrol grubunun kilo ortalamasi 70.20£12.07 olarak
hesapland1 ve istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.006). Ayni sekilde hastalik
grubunun ve kontrol grubunun BMI ortalamsi karsilastirildiginda da DM+HT+HL
hasta grubunun BMI ortalamasi 28.30£4.73, kontrol grubunun BMI ortalamasi
25.05+4.36 olarak hesaplandi ve istatistiksel olarak yine anlamli fark vardi (p<0.001)

(Tablo 9).

Calismamiza katilan DM+HT+HL hasta grubunun ABIsol ve ABI sag
ortalamalar1 da karsilastirildi. DM+HT+HL hasta grubunun ABIsol ortalamsi
1.10+0.12, kontrol grubunun ABI sol ortalamasi 1.12+0.12 olarak o6l¢uldi ve
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.373). Fakat hastalik grubunun ve kontrol
grubunu ABI sag ortalamalari karsilastirildiginda ise; DM+HT+HL hasta grubunun
ABI sag ortalamalar1 1.11+0.13, kontrol grubunun ABI sag ortalamalar1 1.16+0.14
olarak 6l¢ildi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.023) (Tablo 9).
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Tablo 9. DM+HT+HL ve kontrol grubunun bazi verilerinin karsilagtirilmasi

DM+HT+HL Kontrol t p
Yas (ort.£ss) 57.35+£14.08 48.94+14.70 3.618 0.001
Kilo (ort.xss) 76.16+13.33 70.20%£12.07 2.803 0.006
BMI (ort.xss) 28.30%+4.73 25.05%4.36 4.296 0.001
ABIlsol (ort.£ss) 1.10+0.12 1.12+0.12 -0.892 0.373
ABIsag (ort.£ss) 1.11+0.13 1.16+0.14 -2.287 0.023

DM, HT, HL hasta grubu ile kontrol grubunun ABI degerleri karsilastirildi.
ABIsol degerlerine gore hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p=0.080). ABIsag degerlerine gore hastalik grubu ve kontrol
grubu karsilagtirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.007)
(Tablo 10).

Tablo 10. Hasta grubu ve kontrol grubunun ABI degerlerinin karsilagtirilmasi

Kontrol
DM HT HL
Grubu
p

Sayi (n) 50 50 50 50
ABIlsol 0.080
(Ort.+ss) 1.07+0.13 | 1.12+0.12 1.12+0.10 1.12+0.12 :
ABIsag 0.007
(Ort.+ss) 1.07+0.13 | 1.14+0.13 1.12+0.12 1.16+0.14 :

Hasta grubu ile kontrol grubunun ABIsag degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulunduktan sonra hastalik grubunun alt grup incelemesi Post
Hoc Tests ile Dunnett t (2-sided) yapildi. HT ve HL hastalarinin ABIsag degerlerinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Fakat DM hastalar1 ile kontrol grubunun ABIsag degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.003) (Tablo 11).
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Tablo 11. Hasta alt grubu ile kontrol grubunun ABIsag degerlerinin karsilastirilmasi

Hasta Grubu

Kontrol Grubu p
DM Kontrol 0.003
HT Kontrol 0.788
HL Kontrol 0.287

Erkeklerin ve kadinlarin ABI sol ortalamalar1 karsilastirildiginda, erkeklerin

ABI sol ortalamalar1 1.10+0.12, kadinlarin ABI sol ortalamalar1 1.11+0.12 olarak

Olcildu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.486). Erkeklerin ve

kadinlarin ABI sag ortalamalar karsilastirildiginda, erkeklerin ABI sag ortalamalar

1.11+0.13, kadinlarin ABI sag ortalamalar1 1.13%£0.13 olarak Ol¢ildi ve yine
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.266) (Tablo 12).

Tablo 12. ABIsol ve ABIsag 6l¢iimlerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Erkek Kadin
Say1 n=79 n=121 t p
ABIsol (ort.xss) 1.10+0.12 1.11+0.12 -0.697 0.486
ABIsag (ort.£ss) 1.11+0.13 1.13+0.13 -1.116 0.266

Erkek ve kadin cinsiyetin sigara igme oranina bakildiginda, ¢alismaya katilan

erkek hastalarin 35 (%44.3)’1 sigara icerken, calismaya katilan kadinlarin 22

(%18.2)’si1 sigara i¢iyordu. Calismamizda sigara ile cinsiyet iligkisine bakildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001) (Tablo 13).
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Tablo 13. Erkek ve kadinlarin sigara igme oraninin karsilastiriimasi

Erkek Kadin p
Sayi (n) YUzde (%) Say1 (n) Ylzde (%)
Sigara 0 0
iciyor 35 0044.3 22 %18.2 <0.001
Sigara 44 9455.7 99 %81.8
icmiyor

Sigara i¢cen ve sigara igmeyen hastalarin SVO ile iliskisine bakildiginda,

sigara igen hastalarin %96.5’inde, sigara igmeyen hastalarin da %96.5’inde SVO
Oykiisii yoktu. Benzer sekilde SVO oOykiisii olanlara bakildiginda da; sigara igen
hastalarin  %3.5’inde SVO 0oykiisii bulunurken sigara igmeyen hastalarin da
%3.5’inde SVO Oykiisii bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.642) (Tablo 14).

Tablo 14. SVO oykiisiiniin sigara i¢en ve sigara igmeyen hastalar ile iliskisi

SVO var SVO yok p
Say1(n) | Yuzde (%) | Sayi (n) Yuzde (%)
Sigara
iciyor 2 %3.5 55 %96.5 0642
Slgara 5 %3.5 138 %96.5
icmiyor

KAH o6ykiisii olan hastalarin ABIsol ortalamalar1 (1.04+0.14) ve KAH
(1.11£0.12) karsilagtirilds,
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.011). Aymi sekilde KAH 6ykiisii olan

Oykiisii olmayan hastalarin ABIsol ortalamalari

ABIsag ortalamalar1 (1.05+0.14) ve olmayan hastalarin ABIsag ortalamalar

(1.13£0.13) da karsilastirildi, benzer sekilde yine istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0.018) (Tablo 15).
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Tablo 15. KAH dykusunin ABlsol ve ABIsag ortalamalart ile iliskisi

KAH var KAH yok t p
ABIsol

1.04+0.14 1.1140.12 -2.567 0.011
(ort.£ss)
ABIsag

1.05+0.14 1.13+0.13 -2.374 0.018
(ort.xss)

Sigara igen ve sigara igmeyen hastalarin KAH ile iligkisine bakildiginda;
sigara icen hastalarin %84.2’sinde KAH yok iken, sigara i¢gmeyen hastalarin
%93.7’sinde KAH 0Oykiisii yoktu. Fakat KAH Oykiisii olanlara bakildiginda ise;
sigara icen hastalarin %15.8’inde KAH 6ykiisii bulunurken sigara igmeyen hastalarin
%6.3’tinde KAH oykiisii bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0.037) (Tablo 16).

Tablo 16. KAH 0ykisutnin sigara igen ve sigara igmeyen hastalar ile iliskisi

KAH var KAH yok p
Say1 (n) | Yuzde (%) | Say1(n) | Yuzde (%)
Sigara
iciyor 9 %15.8 48 %84.2 0037
Slgara 9 %6.3 134 %93.7
icmiyor

Calismamiza katilan tiim katilimcilardan sigara icen 57 kisi ile sigara
icmeyen 143 kisinin ABI ortalamalar1 hesaplandiginda; sigara i¢en hastalarin ABI
sol ortalamalar1 1.10+0.14, sigara igmeyen hastalarin ABI sol ortalamalar1 1.11+0.11
olarak olculdi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.824). Sigara icen
hastalarin ABI sag ortalamalar1 1.12+0.15, sigara i¢gmeyen hastalarin ABI sag
ortalamalar1 1.12+0.12 olarak olguldu ve istatistiksel olarak yine ABI sol

ortalamalarina benzer sekilde anlamli fark bulunmadi (p=0.896) (Tablo 17).
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Tablo 17. Sigara icen ve sigara icmeyenlerin ABI ortalamalarinin karsilagtirilmasi

Sigara igiyor _Siggra
icmiyor
— — t p
Say1 n=57 n=143
ABIsol 110£0.14 | 1.11#0.11 0.223 0.824
(ortzxss)
ABIsag 1.11+0.15 1.12+0.12 -0.131 0.896
(ortxss)

Calismamiza katilan hastalardan KAH oykiisii olanlarin ve olmayanlarin

PAH eslik etme sikligr karsilastirdi. ABI  sol
bakildiginda; KAH 0Oykiisii olanlarin %16.7’sinde PAH eslik ederken, KAH Oykiisii

extremite Olcumlerine gore

olmayanlarin %91.2’sinde PAH’1 da yoktu ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0.476) (Tablo 18).

Tablo 18. ABIsol 6lgiimlerine gére PAH tanis1 konulanlarin KAH ile iliskisi

ABI sol extremite
PAH var PAH yok p
Say1 (n) Ylzde (%) Sayi (n) Yuzde (%)
KAH var 3 %16.7 15 %83.3 0.476
KAH yok 16 %8.8 166 %91.2

Calismamiza katilan hastalardan KAH o6ykiisii olanlarin ve olmayanlarin
PAH eslik etme sikligimi ABI sag extremite Ol¢limleri ile de karsilastirdi. ABI sag
extremite Ol¢limlerine gore bakildiginda; KAH Oykiisii olanlarin %16.7’sinde PAH
eslik ederken, KAH 0Oykiisii olmayanlarin %86.3’linnde PAH’1 da yoktu ve

istatistiksel olarak yine anlamli fark yoktu (p=0.236) (Tablo 19).
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Tablo 19. ABIsag 6l¢iimlerine gore PAH tanisi konulanlarin KAH ile iliskisi

ABI sag extremite
PAH var PAH yok p
Sayi (n) YUzde (%) Say1 (n) Ylzde (%)
KAH var 3 %16.7 15 %83.3 0.236
KAH yok 25 %13.7 157 %86.3

Calismamiza katilan hastalardan SVO 6ykiisii olanlarin ve olmayanlarin PAH

eslik etme sikligr karsilagtirdi. ABI sol extremite Ol¢iimlerine goére bakildiginda;

SVO o6ykdisii olanlarin %14.3’tinde PAH eslik ederken, SVO &ykiisti olmayanlarin

%90.7’sinde

(p=0.508) (Tablo 20).

PAH’1 da yoktu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

Tablo 20. ABIsol 6lgtimlerine gore PAH tanis1 konulanlarin SVO ile iligkisi

ABI sol extremite
PAH var PAH yok p
Say1 (n) YUzde (%) Say1 (n) Yizde (%)
SVO var 1 %14.3 6 %85.7 0.508
SVO yok 18 %9.3 175 (%90.7

Calismamiza katilan hastalardan SVO 6ykiisii olanlarin ve olmayanlarin PAH
eslik etme sikligimi ABI sag extremite Olclimleri ile de karsilastirdik. ABI sag
extremite Olglimlerine gore bakildiginda; SVO Gykiisii olanlarin %28.6’sinda PAH
da var iken, SVO oOykiisii olmayanlarin %86.5’inde PAH’1 da yoktu ve yine

istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0.254) (Tablo 21).
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Tablo 21. ABIsag 6l¢iimlerine gore PAH tanisi konulanlarin SVO ile iligkisi

ABI sag extremite

PAH var PAH yok p
Sayi(n) YUzde(%0) Sayi(n) Y Uzde(%)
SVO var 2 %28.6 5 %71.4 0.254
SVO yok 26 %13.5 167 %86.5

Yas ile ABI sol extremite ve ABI sag extremitenin korelasyonuna

bakildiginda, yas ile ABI sol arasinda negatif yonde zayif derecede, yas ile ABI sag

arasinda orta derecede negatif yonde korelasyon bulundu ve bu korelasyon

istatistiksel olarak anlamliydi. ABI sol ve ABI sag arasinda ise pozitif ve yiksek

derecede korelasyon vardi ve yine istatistiksel olarak anlamliyd: (Tablo 22).

Tablo 22. Yas ile ABIsol ve ABIsag korelasyon tablosu

Yas ABlsol ABIsag
Yas 1
ABIlsol -0.243** 1
ABIsag -0.205* 0.888** 1

*: p<0,05, **: p<0,01

BMI ile ABI sol extremite

ve ABI sag extremitenin korelasyonuna

bakildiginda, hem ABI sol ABI sag arasinda ¢ok zayif derecede negatif yonde

korelasyon bulundu ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 23).
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Tablo 23. BMI ile ABIsol ve ABIsag korelasyon tablosu

BMI ABIsol ABIsag
BMI 1
ABlsol -0.139~* 1
ABIsag -0.147+ 0.888* 1

*: p<0,05, **: p<0,01
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5. TARTISMA

Bu calismamizda hastanemiz poliklinigine bagvuran 79’u erkek 121’1 kadin
olmak zere toplam 200 hastada ABI 6l¢iimii yapilarak PAH’nin eslik edip etmedigi
saptanmasi amaglanmistir. Bu bireylerde, basit ve ucuz bir yontem olan ABI 6l¢iimdi
ile heniiz asemptomatik donemdeyken PAH’ nin bulunmasi amaglanmistir. PAH igin
ozellikle risk grubunda bulunan DM, HT, HL ve kontrol grubundan olusan hastalarda

tarama yapilmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin ABI ortalamalart ile kadin hastalarin ABI
ortalamalar1  karsilastirildiginda, erkek cinsiyette ABI ortalamalart anlamhi
bulunmamakla beraber daha diisiik oldugu saptanmustir. Ulkemizde 2014 yilinda
yapilan bir caligmada bulgularimizin tersine kadin cinsiyette erkek cinsiyete gore
daha sik PAH saptanmistir (79). Yine iilkemizde 2011 yilinda ABI yontemi ile
yapilan PAH taramasinda kadin cinsiyette PAH erkek cinsiyete gore anlamli sekilde
yiiksek bulunmus ve istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (80). Calismamizi
destekler sekilde Kore’de yapilan bir ¢alismada PAH’nin erkeklerde kadinlara gore
daha sik goriildiigi saptanmistir (81). Yine ayni ¢alismada bayanlarda erkeklere
gore 10-20 yil daha ge¢ PAH goriildiigii saptanmistir. Benzer bagka bir ¢caligmada
PAH yaygmhigi 65 yas iizerindeki kadinlarda %17, erkeklerde ise %20 olarak
bildirilmigtir (6). Karabay ve arkadaslarinin (82) 1423 hastada yaptigi ABI 6l¢timleri
sonrasinda da calismamiza benzer sekilde erkeklerde ABI ortalamalar1 daha diisiik
bulunmus ve erkek cinsiyet PAH acisindan riskli grup olarak degerlendirilmistir.
Amerika’da 1999-2000 yilinda yapilmis olan 2174 kisinin tarandigi calismada da
benzer sonuglar bulunmustur (83). Ispanya’da 2017 yilinda PAH prevalans galigmasi
olarak yapilan ve 1568 kisinin katilim gostermis oldugu ¢alismada da ¢alismamizi
destekler sekilde erkek cinsiyette daha sik PAH’na rastlanmistir (84). Farkli
calismalarda farkli sonug¢lar bulunmus olsa da genel olarak erkek cinsiyet PAH

acisindan kadin cinsiyete gore daha riskli bulunmustur.

Yas, viicut agirligi, ve BMI ortalamalarina gore calismamiza katilan hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Sensoy
ve arkadaglarmin (85) yaptig1 bir ¢alismada DM tanili 109 hastanin yas ortalamasi
bizim c¢alisammizi destekler sekilde 56.98+9.54 olarak hesaplanmistir. Yine ayni

39



calismada hastalarin BMI ortalamalar1 ¢alismamiza benzer sekilde hasta grubumuz
degerlerine yakin ve kontrol grubumuza gore farkli sekilde yiksek olarak
bulunmustur. Gress ve arkadaslarmin (86) yaptigi bir ¢alismada da g¢alismamizi
destekler sekilde hipetansiyon tanisi olanlarin ileri yas ile iliskisi saptanmistir ve
hipertansiyon tanili hastalarin hipertansiyon olmayan hastalara gore BMI degeri ve
vicut agirhigi daha fazla bulundugu goriilmiistiir. Grundy ve arkadaslarmin (87)
yaptig1 ¢alismalar sonucunda kontrol hastalarina gore hiperlipidemi tanili hastalar
icin de ileri yas, fazla vucut agirlig1 ve yiliksek BMI degerleri risk faktorii olarak
goriilmiis ve bizim ¢alismamizi destekleyecek sekilde yorumlanmistir. HL, DM ve
HT erken yaglarda ve diisiik BMI’e sahip bireylerde de goriilebilir fakat genel olarak
literatiirde ve bir¢ok ¢alismada bizim ¢aligmamizda oldugu gibi ileri yas, fazla viicut

agirlig ve yiiksek BMI bu tanilar i¢in riskli olarak bulunmustur.

Literatirde PAH ile iliskilendirilen baslica hastaliklar hipertansiyon,
hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabettir (88). DM+HT+HL hasta
grubumuzun ABIsol ortalamalar1 kontrol hastalarimizin ABIsol ortalamalarina gore
daha disiikk bulunmustur, fakat istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Benzer sekilde DM-+HT+HL hasta grubumuzun ABIsag ortalamalar1 kontrol
grubumuzun ABIsag ortalamalarina gore daha diisiik ve istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur. Gruplar tek tek incelendiginde ise sadece DM hastalar1 ile kontrol
hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. HT ve HL
hastalarinin ABI ortalamalar1 kontrol hastalarina gére daha diisiik bulunmus fakat
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Tiirkiye’de 2005 yilinda Uzun ve
arkadaslarimin (89) yaptig1 ¢alismada da HT varlig: ile diisiik ABI degerleri arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir. Ulkemizde 2011 yilinda birinci basamakta ABI
Olclimii yontemiyle yapilan PAH taramasinda ¢alismamiza benzer sekilde DM, HT,
ve HL tanil1 hastalarda ABI ortalamalar1 daha diisiik olarak bulunmustur. Gruplar tek
tek incelendiginde ise calismamizin aksine DM hastalarinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmamis ve yine c¢alismamizin aksine HT hastalarinda kontrol
hastalarma gore istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (80). Amerika’da
yapilan calismada da ¢alismamiza benzer sekilde DM, HT ve HL tanili hastalarin
ABI ortalamalar1 bu tanilar1 olmayan hastalara gore daha diisiik bulunmustur (83).

Rajagopalan ve arkadagslarinin (90) yaptigi bir ¢alismada da DM, HT, ve HL tanili
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hastalarin ABI ortalamalar1 daha diisiik ve PAH eslik etme siklig1 bu taniya sahip
olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Ayrica ¢alismamiza katilan tim
hastalarin ABI ile yas ve BMI ile korelasyonuna bakildiginda, negatif yonde
korelasyon ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bu konuda daha net

sonuglar i¢in daha genis ve kapsamli ¢caligmalarin yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamiza katilan hastalarin sigara igme orani genelde %28.5, erkeklerde
%44.3 kadmlarda %18.2 olarak goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Kuresel Yetiskin Tutln Arastirmasi sonuglarina gére 15 yas Uzerinde
sigara iciciligi prevalanst %27.4 (erkek: %43.8, kadin: %I11.6) idi (91).
Calismamizdaki sonuglar Kiiresel Yetiskin TUtin Arastirmast  sonuclar1 ile
uyumludur. Onbes yas ve 1Ustli niifusta sigara igme oram1 Amerika Birlesik
Devletlerinde %23.5 (kadinlarda % 21.5, erkeklerde % 25.7) idi (92). Diinya Saglik
Orgiitii’niin 2002 yilma ait verilerine gére Avrupa’da ortalama sigara igcme orani %
28.3 olarak tespit edilmistir (kadinlarda %19, erkeklerde %37) (93). Ogel ve
arkadaslar1 en yiiksek sigara icme oraninin her iki cins i¢in 26-35 yas grubunda ve en
diisiik sigara igme oraninin ise 55 yas istii grupta yer aldigini saptamiglardir (94).
Calismamizda kontrol (%30) hastalarinin HT (%16) tanili hastalara gore daha yiiksek
oranda sigara i¢itigi goriilmiistiir. Bu bulgular Tiirkiye'de insanlarin sigaray1 en fazla
bedenen en saglikli olduklari ¢agda igtikleri ve en fazla da saglik sorunlarinin
basladigi, HT, DM, HL gibi kronik hastaliklarin arttigi donemde biraktiklarini
disiindiirmektedir.

Sigara basli basina bir vazospastik ajan olmasinin yani sira ateroskleroza
sebep olarak da PAH olusumunda rol alir (95). Sigaranin aterosklerozis iizerine olan
etkisi Framingham ¢alismalarinda da bulunmustur (28,35). Tirkiye’de 2012 yapilan
bir calismada sigara igen hastalarda icmeyenlere gore daha diisiik ABI ortalamalarina
sahip oldugu ve daha sik PAH tanisina sahip olduklari goriilmiistiir (96). Criqui ve
arkadaglarmin (97) yaptigi PAH epidemiyoloji ¢alismasinda PAH riski sigara
icenlerde 4 kat fazla bulunmustur. Finlandiya’da 2018 yilinda yaymlanan PAH risk
faktorlerini arastiran bir calismada 150 hasta degerlendirilmis, ve PAH siklig1 sigara
icenlerde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da artmis risk faktori olarak
belirtilmistir (98). Rajagopalan ve arkadaslarinin (90) yapmis oldugu, 11 farkli
tilkede ve 29873 hastanin dahil edildigi calismada PAH prevalansi %11.5 ile %38

41



arasinda bulunmustur ve ayni calismada PAH siklig1 sigara ile iligkili saptanmuistir.
Calismamizda da sigara igen hastalarda ABI ortalamalar1 daha diigiik bulunmusg fakat
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Calismamizda oldugu gibi yapilan bir
cok calismada sigara PAH ve KAH i¢in risk faktorii olarak kabul edilmis ve diisiik
ABI ile iliskili oldugu goriilmistir. Belki daha biyik gruplarda bu tekrar
degerlendirilebilir.

Calismamizda sigara icen hastalarda KAH goriilme sikligi %15.8, sigara
icmeyenlerde KAH goriilme sikligi %6.3 olarak goriilmiis ve istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur. Calismamizin aksine Bayturan ve arkadaslariin (99) 2010
yilinda Amerika Cleveland kentinde yaptiklart ¢alismada, KAH gelisimine neden
olan geleneksel risk faktorlerinden sigaranin aterosklerotik hastalik siirecini ilerlettigi
icin prognozu olumsuz etkiledigi sonucuna varmiglardir, yine ayni ¢aligmada sigara
ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Calismamizin
aksine iilkemizde 2012 yapilan bir caligmada sigara Oykiisii KAH ile iligkisinde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (100). Calismamizi destekler
bulgulariyla Richard ve arkadaslarmim (101) 2007 yilinda yaptigit ve 2730
katilimcinin oldugu calismada sigara ile KAH arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur. Yusuf ve arkadaslarinin (102) 52 farkli tilkede yaptigi uluslararasi
bir arastirmada, sigara kullaniminin (hala kullaniyor ya da kullanip birakmis olsun)
KAH gelisimi riskini 2.7 kat arttirdig1 belirlenmistir.

Calismamizda DM, HT, HL hasta grubunun kontrol hastalarimiza gore
yaklasik 3 kat daha fazla KAH sikligi saptanmustir. Ulkemizde 2012 yapilan bir
calismada DM, HT, ve HL KAH ile olan iliskisinde ¢alismamiza benzer sonuglar
bulunmustur, bu ¢alismada 6zellikle dislipidemi ve KAH arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (100). Bayturan ve arkadaslarinin (99) yaptigi calismada da
KAH sikligt DM, HT, HL ile iligkili bulunmus ve istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi verilerine gore de calismamiza benzer
sonuglarin oldugu goriilmiistiir (103). Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi verilerine gore,
kanda total kolesterol ve LDL-K diizeyleri yiikseldik¢e kardiyovaskiiler riskin arttig
saptanmistir. HT koroner kalp hastalig1 i¢in ¢ok 6nemli bir risk faktorii olarak
goriilmiistiir. Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden HT sorumlu

tutulmustur. KAH’ nin, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazla
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oldugu bulunmustur. DM tanili hastalarda ateroskleroz daha sik ve erken yasta
goriilmektedir. DM 6zellikle kadinlarda yas ve menapozdan bagimsiz olarak koroner
arter hastaligi riskini artirmaktadir. KAH siklig1 diyabetik erkeklerde 2, kadinlarda 4
kat fazla bulunmustur. Miyokard infarktiisii ge¢cirmis DM tanili hastalarin hastane i¢i
mortalitenin diyabeti olmayanlara gore %50 daha fazla ve 2 yillik mortalitenin 2 kat
sik oldugu saptanmistir (103).

Yapilan bir ¢cok ¢alismada ABI diistikliigii ile KAH arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da KAH olan ve olmayanlarin ABI ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Calismamizda KAH ile diisiik
ABI degerlerini destekler sekilde, KAH olanlarin %16.7’sine PAH, KAH
olmayanlarin %8.8’ine PAH tamis1 konulmustur. Calismamiza benzer sekilde
Papamichael ve arkadaslarinin (104) elektif koroner anjiyografi endikasyonu olan
165 hasta tlizerinde yaptig1 bir ¢alismada diisiik ABI degeri ile KAH varlig1 arasinda
kuvvetli bir iliski saptanmistir. Uzun ve arkadaslar1 koroner anjiyografi yapilan 46
hastada yaptiklar1 calismada ABI ortalamasinin KAH ile ¢ok gii¢lii bir sekilde iligkili
oldugunu saptamislardir. Bu ¢alismada KAH olmayanlarda ABI ortalamas1 1.13, tek
damar hastalig1 olanlarda 0.99, iki damar hastalig1 olanlarda 0.93, ii¢ damar hastaligi
olanlarda 0.92 olarak saptamislardir (89). Almanya’da Diehm ve arkadaslar1 (105) 65
yas lizerinde 6880 kisiyi li¢ yil siireyle takip ettikleri bir calismada, baslangigta
saptanan ABI degerleri ile {i¢ y1l i¢inde 6liim veya ciddi vaskiiler hastalik arasindaki
iligkiyi aragtirmiglardir. Bu calismanin sonuclarina gore, ii¢ yil {icinde 6liim veya
vaskiiler hastalik gelisme riski ABI 1.10 ve tizerinde olanlarda toplumla ayni, 0.9-0.5
arasindaki ABI degerlerinde 3-4 kat daha fazla artmis vaskiiler olaylarin goriildiigi
saptanmigtir (105). Farkli iilkelerden onbir c¢aligmanin analiz edildigi sistematik
g6zden gecirme raporunda ABI igin 0.90 ve alt1 degerler KAH varligi ve KAH’ na
bagl oliim ile iliskili bulunmustur (106). Onalt1 uluslararas1 kohort ¢alismasinin
dahil edildigi bir meta analiz sonuglarina gére ABI degeri 0.90 ve altinda olan
hastalarda KAH riski anlamli derecede yiiksek bulunmustur (62). Benzer sekilde
calismamizi destekler sekilde iilkemizde yapilan bir calismada KAH olanlar
hastalarda KAH olmayan hastalara gore ABI ortalamalar1 daha diisiik ve istatistiksel

olarak anlaml fark bulunmustur (80).
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Calismamiza katilan bireylerin SVO oykiileri ile PAH arasindaki iliskiye
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Baska bir tilkede 2018
yilinda yapilmis olan bir ¢calismada da bulgularimiza benzer sekilde SVO ile PAH
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (98). Ulkemizde 2014
yilinda yapilan bir ¢alismada ise bulgularimizin aksine SVO ile PAH arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (79). Benzer sekilde Ulkemizde 2011
yilinda birinci basamakta yapilan bir tarama g¢alismasinda SVO ile PAH arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (80). Bu sonuglar esliginde
calismamizdaki SVO hastlarinin  az sayida bulunmasi ile iliskili oldugu
diistiniilmiistir. SVO ve PAH arasindaki iliskiyi daha dogru ve net degerlendirmek
icin daha genis hasta gruplarinda galismalar yapilabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

PAH sikliklikla asemptomatik seyreden, semptomatik oldugu donemde de
ciddi ekstremite perfiizyon bozukluklarina neden olan bir hastaliktir. PAH etkilenen
bireylerde hayat kalitesini ciddi anlamda diisiirmekte ve ekstremite kayiplarina kadar
varan hasara neden olmaktadir. PAH nin erken donemde farkedilmesi, tedavisinin
erken donemde baglanmasi bu sorunlarin oniine gecebilmede 6nemli bir yer teskil
etmektedir. Aile hekimligi poliklinigimize basvuran risk grubundaki hastalarin ABI
yontemiyle degerlendirilmesiyle PAH’da erken tami ve tedavi olanaklarinin
sunularak hastalarin yasam kalitelerinin artirilabilecegi fikrinden hareketle, PAH 1n
bolgedeki sikligint ve risk faktorlerini degerlendirmek, varsa ek risk faktorlerini
tespit edebilmek amaciyla planlanan bu ¢alismada;

1- Erkek cinsiyet kadin cinsiyete gore daha riskli bulundu.

2- lleri yas, fazla kilo ve yilksek BMI diisiik ABI degerleri ve yiiksek PAH ile
iligkili bulundu.

3- HT ve HL gibi hastaliklar diisiik ABI degerleri ve yiiksek PAH ile iliskili
bulundu.

4- Ogzellikle DM ve KAH tanili hastalar ile ABI degerleri arasinda anlamli fark
bulundu.

5- Sigara icme orani ile diisiik ABI degerleri ve yliksek PAH ile iligkili bulundu.

6- Sigara igme orani ile KAH prevalansi arasinda anlamli iliski bulundu.

Calismamizin bulgularina dayanarak,

PAH’nin asemptomatik donemde yakalanmasi hasta hayatina olumlu katki
saglayabilecek tibbi miidahelelerin yapilabilmesine olanak saglar. Toplumumuzda
vaskiiler hastaliklar agisindan major risk faktorleri prevalanslarinin oldukga ylksek
oldugu bilinmektedir. Bundan dolayr oncelikle primer korunma agisindan sigara
kullaniminin birakilmasi, ¢ocukluktan baglayarak saglikli bir diyetin uygulanmasi,
diizenli fiziksel aktivite yapilmasi ¢ok dnemlidir. Erken tan1 ve tedavi yapilabilmesi
amaciyla basit ve ucuz bir yontem olan ABI 6lglim yontemiyle PAH taramasi daha
yaygin hale getirilmelidir. Ozellikle PAH’na sik eslik eden ve mortalitesi yliksek

olan KAH icin de daha erken 6nlem alinabilir.
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8. EKLER

Ek 1:

Anket no:

Bilgi: asagidaki seceneklerden size uygun olani isaretleyiniz

10-

11-

12-

Yas:

Cinsiyet ( erkek ( Ykadin
Boy ()

Kilo( )

BMI:

Sigara var( ) yok( )

Alkol var( ) yok( )

Hipertansiyon ( )var  ( )yok
8akag y1l ( ) 8b diizenli ila¢ kullanimi var( ) yok( )

Hiperlipidemi ( )var  ( )yok
9akag yil () 9b diizenli ilag kullanimi1 var( ) yok( )

Diabetes mellitus(seker hastaligl) ( )var ( )yok
10a kag yi1l ( ) 10b diizenli ilag¢ kullanimi1 var( ) yok( )

Serebro vaskiiler hastalik oykiisii ( )var ( )yok

Koroner arter hastaligi oykiisii ( )var  ( )yok

13-ABI: (0.9-1.3 NORMAL) (<0.9 PAH)
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