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OZET

Giris ve Amag: Periferik arter hastali§1 viicutta zamanla artan sistemik aterosklerozun
bir sonucu olarak meydana gelir. Cogunlukla geriatrik yas grubunda goriilmekte olup
morbidite ve mortalitesi yiiksek olmasi sebebiyle halk sagligi acisindan Snemli bir
problem teskil etmektedir. Birgok hastanin klinik takibinde aktif olarak kullanilan
Charlson komorbidite indeksi, komorbid hastaliklar1 olanlarda O6liim riskini tahmin
etmede altin standart kabul edilmis bir skorlama sistemidir. Caligmada oncelikli
amacimiz Charlson komorbite indeksinin periferik arter hastalarinin prognoz
tahminindeki yeri ve kullamilabilirligini arastirmaktir. Ikincil amacimiz ise COVID-19
hastalig1 ve asilanma durumu ile periferik arter hastaligi goriilme siklig1 ve mortalitesi

arasindaki iliskiyi incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu arastirma etik kurul onay1 alinarak Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Poliklinigine Ocak 2018 ile Ekim 2023
tarihleri arasinda basvuran ve klinisyen tarafindan akut periferik arter hastaligindan
siiphelenilen olgularda retrospektif olarak gerceklestirildi. Acil serviste periferik arter
hastalig1 bulgular1 olan ve ultrasonografi ya da tomografi ile degerlendirilip kalp ve damar
cerrahisine konsiilte edilen 18 yasindan biiyilik hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Hastalar
konsiiltasyon notlarindan kalp ve damar cerrahinin tedavi tercihine gore degerlendirilip
sistemdeki eski tanilar1 ve bu hasta gruplari i¢in istenen rutin hemogram ve koagiilasyon
testlerindeki veriler yas, cinsiyet, COVID-19 gecirip gecirmemesi ve COVID-19 asisi

yaptirma durumlarina ait bilgiler kullanilarak 6 aylik mortaliteleri degerlendirildi.

Bulgular: Calisma 197 hasta {izerinde gergeklestirildi. Hastalarin 130'a kadin, 67'si erkekti.
Alt1 aylik takipte kadinlarin %40,8'inin yasadigi, %49,3'inilin 06ldiigii erkeklerin
%59,2'sinin  yasadigr ve %>50,7'sinin 6ldiigii tespit edildi. Charlson Komorbidite
indeksinin istatistiksel olarak mortalite iizerine yliksek derecede anlamli oldugu (p<
0,001) ve indekste bir birim artigin mortalite riskini %30 artirdig1 goriilmiistiir (OR:1.3
(%95GA: 1.14-1.4); <0,01). COVID-19 hastalig1 gecirmenin COVID-19 dis1 6liim riski
iizerine belirleyici bir etkisi oldugu ve COVID-19 gecirmenin mortalitenin bagimsiz

prediktorii oldugu anlasilmistir (OR:2.24 (%95GA: 1.2-4.47); 0,022).



Sonug¢: Periferik arter hastalarinin mortalitelerini  belirlemek i¢in klinik
uygulanabilirligi basit ve kullanigli olan Charlson komorbidite indeksinin tercih
edilebilecegi kanisina varildi. COVID-19’un mortalite {izerine bagimsiz bir risk faktorii
oldugu ancak COVID-19 asis1 olmanin mortalite {izerine istatiksel olarak anlamli bir

etkisi olmadig: tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Akut periferik arter, Charlson Komorbidite indeksi, Acil servis



ABSTRACT

Prognosis Prediction with Charlson Comorbidity Index in Peripheral Artery Patients

Presenting to the Emergency Department

Background and Objectives: Peripheral artery disease occurs due to systemic
atherosclerosis in the body that increases over time. It is mainly seen in the geriatric age
group and poses a significant problem for public health due to its high morbidity and
mortality. The Charlson comorbidity index, actively used in the clinical follow-up of
many patients, is a scoring system accepted as the gold standard in predicting the risk of
death in those with comorbid diseases. Our primary aim in the study is to investigate the
place and usability of the Charlson comorbidity index in predicting the prognosis of
peripheral artery patients. Our secondary aim is to examine the relationship between
COVID-19 disease and vaccination status and the incidence and mortality of peripheral

artery disease.

Materials and Methods: This research was carried out retrospectively in patients who
were admitted to the Emergency Polyclinic of Recep Tayyip Erdogan University Training
and Research Hospital between January 2018 and October 2023 and were suspected by
the clinician of acute peripheral artery disease, with the approval of the ethics committee.
Patients older than 18 years who were suspected of peripheral artery disease in the
emergency department and consulted to cardiovascular surgery by ultrasound or
tomography were included in the study. Patients were evaluated according to the
treatment preference of the cardiovascular surgeon from the consultation notes and their
6-month mortality was evaluated by using the old diagnoses in the system and the data in
the routine hemogram and coagulation tests requested for these patient groups, age,

gender, whether they had COVID-19 and their COVID-19 vaccination status.

Results: The study was conducted on 197 patients. 130 of the patients were women and
67 were men. At the six-month follow-up, it was determined that 40.8% of women lived
and 49.3% died, while 59.2% of men lived and 50.7% died. It was observed that the
Charlson Comorbidity Index was statistically highly significant on life status (p< 0.001)
and that a unit increase in the index increased the risk of mortality by 30% (OR: 1.3

Vi



(95%CI: 1.14-1.4); <0.01). It has been understood that having COVID-19 disease has a
decisive effect on the risk of non-COVID-19 death and having COVID-19 is an
independent predictor of mortality (OR: 2.24 (95%CI: 1.2-4.47); 0.022).

Conclusion: It was concluded that the Charlson comorbidity index, which is simple and
practical in clinical applicability, can be preferred to determine the mortality of peripheral
artery patients. It was determined that COVID-19 was an independent risk factor for
mortality, but getting the COVID-19 vaccine did not have a statistically significant effect

on mortality.

Keywords: Acute peripheral artery, Charlson Comorbidity Index, Emergency

department
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1-GIRIS ve AMAC

Periferik arter hastaligi (PAH) viicutta zamanla artan sistemik aterosklerozun bir
sonucu olarak meydana gelir. Cogunlukla geriatrik yas grubunda goriilmekte olup ytiksek
morbiditesi olmasi sebebiyle halk saglig1 agisindan 6nemli bir problem teskil etmektedir.
Risk faktorleri i¢inde ileri yasa sahip olmak, sigara kullanim durumu, diyabetes mellitus,

hipertansiyon, hiperlipidemi, hipotiroidizm ve hareketsiz yasam tarzi gelmektedir.[1]

PAH, siklikla klinik olarak intermittan kladikasyo, uyusukluk, renk degisikligi,
sogukluk, iilserasyonlar ve gangren tablosunda goriilmektedir. Sik goriilen intermittan
kladikasyo, efor halinde kan ihtiyacinin yeterince karsilanamamasi durumudur.[1] Fizik
muayenenin olmazsa olmazi periferik nabizlarin palpasyonudur. Ayni zamanda tanida
sistolik  kan Olclimleriyle elde edilen ayak bilegi-brakiyal indeksi (ABI)
kullanilmaktadir.[2] Rutherford ve Fontaine siniflamalari periferik arter hastalig
tanisinda siklikla kullanilir. Fontaine siniflamasina gore; Fontaine I: semptomu olmayan
hasta, Fontaine Ila: 100 metre mesafeden sonra baslayan aralikli topallama, Fontaine IIb:
100 metre mesafeden dnce baslayan aralikli topallama, Fontaine III: dinlenme halinde
hissedilen agri, Fontaine IV: ekstremitede olusmaya baslayan iilsere ya da nekroze doku
varlig1 olarak ifade.[3] Tanisal olarak ileri incelemede doppler ultrasonografi, manyetik
rezonans gorlintiileme anjiografisi, bilgisayarli tomografi anjiografisi, dijital

substraksiyon angiyografisi gibi tetkikler kullanilir.[2]

Periferik arter hastaligi tedavisi, multisistemik yaklagimla ¢ok yonlii basamak
tedavisi seklindedir. Oncelikle mevcut klinik semptomlarin tamamen diizeltilip, sag
kalimin arttirilmasi hedeflenmektedir. Tedavinin ilk basamagi olarak risk faktorlerinin
saptanip bunlarin 6nlenmesi veya tedavisi planlanir. Medikal olarak hastanin kronik
hastaliklarina yonelik tedaviler ve antiagregan tedaviler gerekir. Gerekli durumda etkin
yara bakimi, egzersiz ve rehabilitasyon programlari tedavinin diger basamaklaridir.
Girigimsel ve cerrahi revaskiilarizasyon son yillarda uygulanmasi giderek artan tedavi
yontemleri olup, geri doniisiimsiiz etkilenme varliginda ise amputasyon temel tedavi

komponentidir.[4]

Charlson komorbidite indeksi, 1987 yilinda Mary E. Charlson tarafindan

gelistirilen ve komorbid hastaliklar1 olanlarda 6liim riskini tahmin etmede altin standart



kabul edilmis bir yontemdir. Miyokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi, diyabetes
mellitus ve u¢ organ hasar1 yaptig1 durumlar, orta siddetli renal hastaliklar, hemipleji,
inme, demans, kronik akciger hastaligi, baz1 karaciger hastaliklari, tiimorler, 16semi,
lenfoma, metastatik solid tiimor, peptik iilser, bag dokusu hastaliklari, periferik arter
hastaliklari, AIDS gibi komorbidite yaratan durumlar 1-6 arasinda puanlanarak indeks

hesaplanmaktadir.[5]

COVID-19 enfeksiyonu ve PAH, hastalarda pihtilagma artisana neden olur.
COVID-19, arteryel ve vendz trombotik komplikasyonlarla iligkilidir. COVID-19
nedeniyle hastanede yatig1 yapilan ve bunlardan klinik olarak agir olmayan hasta
grubunun %2,6’sinda ve durumu daha ciddi olanlarin ise %35,3 {inde tromboz ile iligkili
komplikasyonlarin olustugu fark edilmistir.[6] Tromboz ile iliskili komplikasyonlarin
basinda miyokard enfarktiisli, iskemik serebrovaskiiler hastaliklar, arteriyel ve vendz
tromboembolik durumlar yer almaktadir. COVID-19 ile iliskili olarak 6len hastalarin
yapilan otopsilerinde bir¢ok sisteme ait organlarda mikrotrombiisler goriilmistiir. Bu
durum COVID-19 un c¢ok sayida organ yetmezlifi etiyolojisinde yer tutacagini
diisiindiirmektedir. Patofizyoloji tam netlesmis olmamasina ragmen bazi caligsmalarla
gosterildigi kadariyla koagiilasyon neden olan faktorlerin artmasi, sonradan kazanilmig
antifosfolipid antikorlar1 ve endojen antikoagiilan diizeylerinde azalmaya ek olarak

trombosit bagimli endotel inflamasyonu ile iligkili oldugu gosterilmistir.[7]

Ayrica COVID-19 agilariyla ilgili asmin tromboza egilimi arttirdigina iliskin
haberlerde pandemi doneminde giindeme gelmistir. Hem Janssen/Johnson & Johnson
(Ad26.COV2.S) hem de AstraZeneca/University of Oxford/Serum Institute of India
(ChAdOx1nCoV-19/AZD1222) asilar1 uygulananlarda daha sonraki takiplerinde
trombosit diisiikliigli goriilmiis ve buna bagli tromboz vakalar1 bildirilmis. Bu vakalarin
cogu, otoimmiin heparin iligkili trombositopeni (HIT) hastalarinda oldugu gibi trombosit
faktor 4 (PF4) antijenine karsi olusan oto antikorlarla iliskilendirilmistir. Bu olaya, asiyla
iligkili immiin trombotik trombositopeni (VITT) veya trombositopenik tromboz
sendromu (TTS) adi verilmektedir. VITT de trombositlerde diisiikliik mevcuttur ve
astlandiktan yaklasik ii¢ hafta i¢inde ortaya ¢ikmaktadir. Tromboz; viicudun her yerinde
ortaya cikabilir.[8] Tiirkiye’de bu iki firmanin asilar1 uygulanmamakla birlikte as1

programimizdaki asilara iliskin tromboz riski hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir.



Bu calismanin primer amaci Charlson komorbite indeksinin periferik arter

hastalarinin prognoz tahminindeki yeri ve kullanilabilirligini aragtirmaktir.



2-GENEL BIiLGILER

2.1 Periferik Arter Hastalig:

PAH, koroner ve serebral dolasimi saglayan damarlar disindaki arterlerin
daralmasi veya tikanmasi olarak tanimlanir. PAH’ 1 bir¢ok sebebi olmasina ragmen en
stk nedeni aterosklerozdur. Uzun yillar boyunca sessiz ve asemptomatik olabilse de
morbidite ve mortalite i¢in artmis risk olusturur. Teshis ve tedavi siirecleri kolay

uygulanabilir olmasina ragmen siklikla yeterli tedavi edilememektedir.[9]

2.2 Epidemiyoloji

PAH, diinya genelinde 200 milyondan fazla bireyi etkileyen kardiyovaskiiler
hastaliklarin morbidite ve mortalitesinin 6nemli bir sebebi olarak taninmaktadir.
Diinya’da en fazla sayida hastanin Giineydogu Asya ve Bati Pasifik bolgelerinde oldugu
diistiniilmektedir. Siklikla sigara, hipertansiyon, diabetes mellitus ve dislipidemi gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile niifusun yaslanmasi, tiim tilkelerde PAH' in 6nemli
belirleyicileridir. PAH, yasam kalitesini bozar ve dnemli kardiyovaskiiler olaylar da ve
oliim riskinde biiytik 6l¢iide artisa neden olur. Goriilme sikliginda 1990'a gore %155'lik
bir artis olmus ve 2013 yilinda 40.000'den fazla 6liime neden olmustur ayrica PAH 6nemli

bir amputasyon nedenidir.[9], [10]

2.3 Patofizyoloji ve Etiyoloji

Patofizyolojik agidan periferik arter hastalari, efor sirasinda hem yeterli kan
akisina sahip olmamalar1 hem de kas yapilarinin yeniden sekillenmesi ile olusan ilerleyici
miyosit hasar1 sonucunda, oOzellikle alt ekstremite olmak {izere tuttugu tiim
ekstremitelerde semptomlara ve mikrovaskiiler islev bozukluguna sebep olur. Eger
hemodinamik acidan anlamli bir darlik mevcutsa da istirahatte bile semptom
olusturabilir.[11] Ekstremite iskemisinin nadir nedenleri kistik adventisyal hastalik, tuzak
sendromlari, arterit ve arter endofibrozu da yer alir. Ateroskleroz arterlerin intima
tabakasini tutan kronik bir damar hastaligidir. Atardamarlar lizerine yapilan arastirmalara
gore aterosklerozun, lipidlerin, inflamatuar hiicrelerin, nekrozun, fibrozun,
kalsifikasyonun ve trombozun birikmesi gibi basamaklari iceren asamalar1t mevcuttur.

Ileri asamalarda, protrombotik hiicre artiklarmi saran fibroz bir yapi olusur. Fibroz



yapimin incelmesi, erozyona ugramasi veya yirtilmasi ileri slirecte trombozu ortaya
cikarir. Inflamatuar hiicrelerin fibroz baslik igine akisi, plak erozyonunu ve riiptiiriinii
tesvik etmede gii¢lii bir sekilde rol oynar, bu da miyokard enfarktiisiine, iskemik inmeye

ve periferik arter hastaligina yol agar.[12]

2.4 Risk Faktorleri

Periferik arter hastalig1 temelde akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Akut olanlar
arteriyel yapida olugsan embolik ya da trombotik materyal ile daralmasi veya tikanmasi
sonucu olusur. Trombozun etkiledigi bolgede iskemi olusur ve sistemik
komplikasyonlara yol agan bir durum meydana getirir. Kronik olanlar ise Burger

hastalig1, femoro-popliteal ve aorto-iliak okluziv hastaliklar gibi uzun siirelerde gelisir.

Periferik arter hastalig1 yasla iligkilidir ve siklig1 yasla birlikte 6nemli 6l¢tide artar.
Yash niifustaki artis goz Oniine alindiginda, periferik arter hastaliginin artacagir 6n
goriilebilir. Ayrica sigara, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, inme, kronik bdbrek
hastalig1 ve kardiyovaskiiler hastalik oykiisii periferik arter hastaligi i¢in 6nemli risk

faktorleridir.[13]

Sigara icmek, PAH a neden olan en 6nemli Onlenebilir faktorlerden biridir. Bir
inceleme, PAH daha 6nce sigara i¢mis kisilerde sigara icmeyenlere gore goriilme riski

yiiksektir. Bu arada, pasif icicilik de vaskiiler hasar riskini arttirir.[14]

PAH''!n gelisiminde ve ilerlemesinde en Onemli hastaliklarin basinda DM
gelmektedir. Onceki calismalar, PAH'li hastalarin yaklasik iigte birinin DM tanili
oldugunu gostermistir, ancak asemptomatik hastalar ve DM'li hastalardaki noropati
dikkate alindiginda, PAH'lh hastalarda DM’nin ger¢ek sikligi daha yiiksek oldugu
sOylenebilir. DM'nin alt ekstremite amputasyonu riskinin diyabetik olmayanlara kiyasla

daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.[15]

Bir diger oOnemli risk faktorii olan hipertansiyonun PAH hastalarinda
kardiyovaskiiler =~ ve ekstremitedeki iskemisi, amputasyon veya periferik
revaskiilarizasyon  gibi  siire¢lere  yonelik etki ~mekanizmast tam olarak

aydinlatilamamistir.[16]



KBH’l1 hastalarda PAH prevalansi normal popiilasyona gore daha yiiksektir.
Hatta yapilan bazi ¢caligmalar gore KBH evresi arttikga PAH prevalansinda ciddi bir artig
oldugu gosterilmistir. Baz1 yayinlarda farkli olarak KBY VE ABY, PAH acisindan
kiyaslanmis olup KBY hastalarinda daha sik goriilmiistiir.[17]

PAH, yaygin aterosklerozun bir sonucudur ve kardiyovaskiiler hastaligin giiglii
bir gostergesidir; PAH ile koroner arter hastaligi (KAH) ve serebrovaskiiler hastalik
(SVH) gibi aterosklerotik hastaliklar arasinda iligki giicliidiir. PAH’l1 hastalarin ¢ogu
KAH veya SVH nedeniyle 6liir. PAH, KAH'I1 hastalarda yiiksek mortalitenin bagimsiz
bir gostergesidir.[18]

2.4.1 Akut Arter iskemisi Risk Faktorleri

Hiperkoagulabilite yapan durumlar,
Trombozu tetikleyen durumlar,
Damar yaralanmalari,

Aort diseksiyonu,

Vazospazm,

Arteritler,

Torasik outlet sendromu,

I e A O A o

Iatrojenik nedenler

2.4.2 Kronik Arter iskemisi Risk Faktorleri

Hipertansiyon (HT),

Diyabet (DM),

Hiperlipidemi, Homosisteinemi,
Urik asit metabolizma,

Sigara,

Obezite,

o o o o o o 0O

Koroner arter hastaligi



2.5 Hastane Oncesi Degerlendirme

PAH, akut siiregte hastanin yanindakiler ve saglik ¢alisanlar tarafindan hizli bir
sekilde taninmali, uygun tedavi merkezine erken nakli saglanmali, nakil sirasinda
hastaneye haberi verilmelidir. Reperfiizyon tedavilerine ve girisimsel iglemlere en kisa

zamanda ulastirilmalidir.

2.6 Tam
2.6.1 Klinik ve Semptomlar

PAH hastalar acil servise siklikla etki ettigi ekstremitede intermittan kladikasyo,
uyusukluk, renk degisikligi, sogukluk, iilserasyonlar ve gangren gibi sikayetlerle
bagvurabilecegi gibi asemptomatikte basvurabilir. Bu hastalar acil servise geldiginde
hizlica olay oykiisii alinmali ve fizik muayenesi yapilmalidir. Sikayetinin ne zaman
basladigi, nasil basladigi, ek hastaliklar1 (af varligi, sigara kullanimi, dm, ht ... vb.),
kullandig1 ilaglar sorgulanmalidir. Fizik muayene inspeksiyonla baslamakla beraber
olmazsa olmazi periferik arterlerin elle palpasyonudur. Biiyiik damarlar igin
oskiiltasyonda yapilabilir. Ayrica noninvaziv olmasi ve uygulanabilme kolaylig

sebebiyle ayak bilegi-brakiyal indeksi (ABI) 6l¢iimii yapilabilir.[2]

Hastalar1 klinikte daha rahat degerlendirebilmek icin degisik siniflandirma
yontemleri kullanilir. Bunlardan en sik kullanilanlar1 Fontaine ve Rutherford tur. Fontaine
simiflamasina gore; Fontaine I: semptomu olmayan hasta, Fontaine Ila: 100 metre
mesafeden sonra baslayan aralikli topallama, Fontaine IIb: 100 metre mesafeden once
baslayan aralikli topallama, Fontaine III: dinlenme halinde hissedilen agri, Fontaine IV:
ekstremitede olugsmaya baglayan iilsere ya da nekroze doku varligi olarak ifade
edilmektedir.[3] Rutherford da benzer sekilde siniflandiriliyor olup Fontaine gore evre

sayist fazladir.



Tablo 1. Periferik arter hastalig1 klinik siniflamasi

FONTAINE RUTHERFORD
EVRE KLINIK EVRE KATEGORI KLINIK
I. Asemptomatik 0. 0 Asemptomatik
IIa.  Hafif Kladikasyon L. 1 Hafif Kladikasyon
L. 2 Orta Kladikasyon
IIb.  Orta-Ciddi Kladikasyon
L. 3 Ciddi Kladikasyon
III.  Istirahat Agrisi IL. 4 Istirahat Agrist
I11. 5 Minor Doku Kaybi
IV.  Ulserasyon veya Gangren
IV. 6 Major Doku Kaybi1

2.6.2 Goriintilleme Yontemleri

Tamda fizik muayene kadar gériintiileme de énemlidir. Invaziv ve non-invaziv
yontemler olarak ikiye ayrilir. Non-invaziv olanlar renkli doppler ultrasonografi, doppler
Ayak bilegi/Kol basing indeksidir. invaziv olanlar ise BT anjiografi, MR anjiografi,
Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) dir.

2.6.2.1 Doppler Ayak bilegi/Kol Basin¢ Indeksi

Alt ve iist ekstremite arasindaki basmng farkinin 6l¢iildiigii yontemdir. Ozellikle
yasli niifusun PAH agisindan taranmasi ve taninmasi i¢in sik¢a kullanilan non-invaziv bir
yontemdir. Olgiim igin kisinin ayak bileginden ve kolundan sistolik kan basinglari
Olgiilir. Bunlarin oranlamasiyla da indeks degeri bulunur. ABI>0.9 normal olarak

degerlendirilir.



Tablo 2. Ayak bilegi/kol basing indeksi

ABI Yorum
>0.9 Normal
0.7-0.9 Hafif
0.5-0.7 Orta
<0.5 Ciddi

2.6.2.2 Doppler Ultrasonografi

Ekstremite vaskiiler yapisinda herhangi bir tikaniklik veya daralma olup
olmadigint gérmek i¢in kullanilan yiiksek frekansl ses dalgalarii kullanan non-invaziv
ve radyasyona maruz kalmadan uygulanabilen bir yontemdir. Doppler USG, periferik
arter hastaliginin kesin tanisini koydurmanin yani sira tarama ve takip icin degerli bir

yontemdir. [19]

2.6.2.3 Periferik MR Anjiografi

Ekstremitelerin vaskiiler gorlintiilenmesi amaciyla kullanilir. Radyo frekans
araciliiyla arteriyel yapida daralma ya da tikaniklik olup olmadig belirlenir ve bilgisayar
ortamina aktarilir. MR cihazinin her merkezde olmamasi, ¢ekim siiresinin uzun olmasi,
kontrasta madde verildigi i¢in alerji, anaflaksi ve nefropati riski olmasi ilk planda tercih
edilmemesine sebep olur. Ayrica ¢alisma prensibine bagl olarak kalp pili, viicutta
bulunan metalik parcalar, bazi implantlar gibi sonradan viicuda dahil olan materyaller

varliginda ¢ekim yapilamaz.

2.6.2.4 Periferik BT Anjiografi

Periferik BT Anjiografi X-1s11 kullanilarak vaskiiler yapinin kesitsel goriintiisii
olusturulur. Viicudun vaskiiler sisteme ait patolojilerini gostermede yetkinligi ve klinik
kullanim1 giderek artan invaziv bir tekniktir. BT cihazina ulasimin MR’ a gore daha kolay
olmasi, ¢ekim siiresinin kisa olmasi, ince kesit goriintii verebilmesi ve bu goriintiilerden
hizl1 bir sekilde 3 boyutlu formatlar olusturulabilmesi klinik kullanimda giderek daha
fazla tercih edilmesini saglamaktadir. Avantajlar1 sayesinde, girisimsel iglemler i¢in ¢ok

onem tagtyan vaskiiler haritalama yapilabilmekte bu da perkiitan veya cerrahi girisimlerin



daha basarili olmasin1 saglamaktadir. MR a gore dezavantajlar1 daha az olmakla beraber

kontrast verildigi i¢in alerji, anaflaksi ve nefropati riski burada da mevcuttur.
2.6.2.5 Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA)

Viicuttaki vaskiiler yapilari ve lezyonlar1 hem goriintiilemek hem de tedavi etmek
icin kullanilan floroskopik ve invaziv bir tekniktir. Eski anjiyografilerde damar yapisiyla
diger viicut elemanlar1 ayn1 anda goriintiilenirken glinlimiizde elde edilen anjiyografik
goriintliden kemik ve yumusak dokular ¢ikarilarak (subtraksiyon) sadece damar
goriintiisii elde edilebildi. Bu 6zellige Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA) denildi.
DSA altin standart goriintiileme olarak bilinmektedir. Diger tiim goriintiileme yontemleri
DSA baz almarak degerlendirilir.[20] DSA ile sadece damarlar1 goriintiileyerek daha
ayrintili inceleme ve ileri tedaviler uygulanabilmektedir. Dezavantaji ¢ok az merkezde
olmasi, uzmanlagsmis personel ihtiyaci, MR ve BT de oldugu gibi alerji, anafilaksi ve

nefropati riskidir.

2.6.3 Diger Tanisal Testler

PAH erken dénemlerinde asemptomatik olabilir. Ozellikle efor sirasinda (yol
ylrlime, merdiven ¢ikma, kosma ... vb.) kan akimimin yeterli olmamasina bagh
ekstremitelerde ve kaslarda agr1 ve kramplar meydana gelir. Bu semptomlar istirahatle
azalir. Ekstremiteler aras1 sicaklik farki, killarda dokiilme, tirnak veya parmaklarda
deformiteler goriilebilir. Kan basincinda ve nabizda fark saptanabilir. Hastaligin ilerleyen
evrelerinde agrisiz yiirime mesafesi kisalir ve bu 6nemli bir bulgudur. Kollateral
damarlar vasitasiyla dolasim kismen devam edebilir. ilerleyen asamalarda dolasim

bozuklugu arttikea istirahat halinde de agri sikayeti olmaya baglar.

Acil servislere hastalar siklikla agr1 sikayetiyle basvurdugu disiiniildiigiinde
anamnezi ayrintili irdelendiginde PAH dan siliphelenilir ve siiphe taniya gdotiiren en

Onemli silahtir.

Etiyolojide rol oynayan etkenlerin aydinlatilmasi, ayirici tanilar1 saptayabilmek

ve tedavi Oncesinde bazi degerlerin incelenmesi i¢in ek tetkikler istenebilmektedir.
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Etiyolojik tarama isleminde en sik kullanilan ve en basit olan tanisal tetkik
elektrokardiyogram (EKG) dir. EKG de af ritmi veya gecirilmis kardiyak patolojilere ait

bulgular1 gérmek tan1 ve tedavi i¢in olduk¢a 6nemlidir.

Laboratuvar tetkiklerinden, biyokimya testlerinde 6zellikle bobrek fonksiyon
parametrelerini gormek daha sonra taniy1 netlestirmek i¢in gerekebilecek BT-MR-DSA
gibi goriintiilemeleri uygulayabilmek i¢in énemlidir. PAH dan siiphelenilen bir hastadan
mutlaka koagiilasyon testleri ve tam kan sayimi istenmelidir. Hem tedavisi oncesinde
gormek i¢in hem de etiyoloji arastirilmasi agisindan activated Partial Tromboplastin Time
(aPTT), Protrombin Time (PT), International Normalized Ratio (INR), Platelet (PLT) ve
Hemoglobin (HGB) sayisina bakilmalidir.[21], [22]

PAH hastalarinda troponin degerinin yiiksek olmasi prognozun kétii oldugunu

gostermektedir. [23]

2.7 Tedavi

PAH tedavisinde hastaya, hasta yakinlarina ve saglik sisteminin birer pargasi olan
hekimlere biiylik sorumluluklar diiser. Bircok hastalikta oldugu gibi c¢ok tedavi
basamaklar1 yonliidiir. Kabaca dért baslik altinda toplanabilir. Ilk olarak hastaliga sebep
olan etyolojide 6nemli yer tutan nedenleri ortadan kaldirmak, eger kaldirilamiyorsa da
kontrol altina almak. Diger tedavi yontemleri ise hastanin beklentisi, hastanin klinigi,
basvuru stiresi, 6zge¢misindeki hastaliklar1 gibi bircok degiskene bagli olarak degisen

medikal, endovaskiiler ve cerrahi tedavilerdir.
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Tablo 3. Periferik arter hastalig1 tedavi yontemleri

Koruyucu ve Konservatif = Medikal Endovaskiiler Cerrahi Tedavi

Tedavi Tedavi Tedavi

Yasam seklinde degisiklik Asetilsalisilat ~ Balon anjiyoplasti Endarterektomi
(Coraspin ®)

Sigaranin birakilmast Silostazol Aterektomi Bypass
(Pletal®)

Yiirlime egzersizi Klopidogrel Stent Sempatektomi
(Plavix®)

Diyabetin kontrolii Anti-diyabetik Amputasyon
tedavi

Hipertansiyonun kontrolii Anti-
hipertansif
tedavi

Lipid profilinin diizeltilmesi  Statin tedavisi

2.7.1 Koruyucu ve Konservatif Tedavi

PAH hastalarinda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler riski azaltmanin
merkezinde, yasam tarzinda yapilan degisikliklere dayanmaktadir. Egzersiz, diizenli
fiziksel aktivite, sigaray1 birakma, uygun ayakkabi se¢cmek ve dengeli beslenme gibi basit
yasam tarzi degisiklikleri bunlardan bir kismidir. [24]

PAH risk faktorleri olan yas, 6z ve soy ge¢mis, sigara, DM, HT, KBY ve
hiperlipidemidir. Sigara ve DM en o6nemli 6lim nedenleri olup diger faktorlerden
bagimsiz olarak hastaligin gidisatin1 daha da kotii etkilemektedir.[25] Sigara ile PAH
arasindaki iligskiyi gdsteren 6nemli caligmalar vardir. Hatta bazi ¢aligmalar pasif igicilerde

de sigara igmeyenlere kiyasla riskin daha yiiksek oldugu belirtilmistir.[14]

Diizenli fiziksel aktivite, PAH' 11 hastalarda biitiin risk faktorlerine bagh dliimler
icin pozitif bir prognostik etkisi vardir.[26] Ayrica egzersiz, kladikasyo semptomlarini
iyilestirmek ve amputasyona gidisi yavaslamak igin en etkili non-invaziv tedavidir. ideal
olarak, uzmanlar tarafindan denetlenebilen bir egzersiz programidir. Haftada en az ii¢ kez

otuz ile altm1s dakika arasinda ve en az ii¢ ay siirecek yiiriiyiis seansindan olusmalidir.[27]
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DM ve HT, PAH olusumunda etkili olan énemli risk faktorlerindendir. Yapilan
bir calismada, PAH ’Ii hastalarin yaklasik %34’tinde HT ve %33’iinde DM oldugu
gosterilmistir.[28] DM’ i hastalarda, endotel disfonksiyonu erken donemde olmaktadir.
Endotel disfonksiyonu da vaskiiler komplikasyonlarin énemli nedenlerinden biridir.
Yiiksek kan glikoz seviyesi, insiilin direncinin olugmasma ve insiilin direnci gibi
metabolik patolojilerin gelismesi de endotel disfonksiyonun daha da artmasina neden
olur.[29] Bunlarin yaninda endotel ile kan basinci birbiriyle baglantili goriilmektedir.
Endotelden salgilanan birgok damar {izerine etkili madde kan basinci kontroliinde aktif
rol oynar. Kan basinci yiikseldik¢e, endotelde olusan hasar artmaktadir. Sonucunda da

arteriollerde fibrinoik ve nekrotik yap1 olusmaktadir.[30]

PAH hastalarinda kan basinci 140/90 mmHg’nin altinda tutulmasi
hedeflenmelidir. Kan sekeri diizeyleri de degerlendirilip hemoglobin Alc diizeyleri de
%7’ nin altina digsiiriilmelidir. Bu hedef degerler i¢in uygulanan tedaviler PAH’ It

bireylerde biiylik 6neme sahiptir.[31]

Bir diger 6nemli risk faktorii hiperlipidemidir. Aterosklerozun tiim fenotiplerinde
oldugu gibi, yiiksek yogunluklu lipoproteinler (HDL) disindaki tiim lipoproteinler,
hastaligin baglamasini ve ilerlemesinde olumsuz rol alan etkenlerdir. Beslenme
aliskanliklari, diizenli egzersiz ve lipit diisiirlicii ilaglarla kontrol altinda tutulmaya
caligilir. Diisiiriilmesi sadece kardiyovaskiiler olaylar1 degil ayni zamanda amputasyonlar
da dahil olmak tizere 6nemli komplikasyonlarin oranini azaltir.[32] Hedef deger diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesteroliin 70 mg/dI’nin altinda tutulmasidir. Eger
baslangic LDL kolesterol seviyesi 70-135 mg/dl arasindaysa da %50 veya daha fazla
diisiirmek olmalidir.[20]

2.7.2 Medikal Tedavi

Medikal tedavi antiplatelet tedavi ve ek hastaliklara yonelik tedaviyi igerir.
Antiplatelet tedavide Asetilsalisilik asit (Coraspin ®), Silostazol (Pletal®) ve Klopidogrel
(Plavix®) siklikla kullanilmaktadir. Semptomatik PAH'li hastalar siklikla tek ajanli
antiplatelet tedavi Onerilir. Glinlimiizde klopidogrel aspirine gore daha fazla tercih
edilmeye baglanmistir. Ancak ikili tedavide konusulmaktadir. Yapilan ¢alismalarda ikili
antiplatelet tedavinin bariz fayda saglamadigini hatta kanama riskini daha da arttirdig:

goriilmiistiir. Silostazol da 6zellikle kladiskasyonun azaltilmasina etkin goriilmiistiir. Kan
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sulandirict se¢ciminde ek hastaliklar biiyiik 6nem tagimaktadir. Diger sistemik hastaligi
olanlarla siklikla PAH birliktelik gosterir. Ikili antiagregan kullanimindan ziyade
antiagregan ve antikoagiilanin beraber kullanimi giindeme gelmeye baglamistir. Ozellikle
aspirin mono tedavisine eklenen rivaroksaban (Xarelto®) ile mortalite, ampiitasyon ve
ekstremitelerdeki diger olaylarin gelismesinde bariz azalma goriilmiis. Bu faydanin,

artmig kanama riskine neden oldugu ile unutulmamalidir.[24], [31], [33]

PAH da en sik goriilen ve etyolojide 6nemli yer tutan kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler riski arttiran DM, HT, hiperlipidemi gibi hastaliklar1 kontrol altina almak
icin verilen ilaglarda en az kan sulandiricilar hayati dnem tagimaktadir. PAH hastalarinda
antihipertansif tedaviyi 6zel olarak arastiran ¢ok az ¢alisma vardir. Anti-hipertansif
tedavinin PAH gelisimine yonelik etkisi tam netlesebilmis degildir. Ancak bir gergek
vardir ki tedavi edilmemis bir tansiyon mortalite ve morbiditeyi arttirir. Siklikla
anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitorii (ramipril ve perindopril), anjiyo tensin
reseptor blokerleri (ARB) (telmisartan), kalsiyum kanal blokorii (verapamil), ditiretik
(hidroklorotiyazid) ve beta blokdr (nebivolol, metoprolol) gibi ilag gruplart kullanilmakta
olsa da tedavi kisiye 6zgii olmalidir. ideal kan basinci hedefi hakkinda degisen goriisler
olsa da 140/90 mm Hg'nin altina diisiirmek yaygin olarak kabul goérmiistiir. Hastalarda
hedefi daha alt degerlerde tutmak icin daha fazla miktarda ilag vermek
hipotansiyon, hiperkalemi ve ABY gibi ciddi yan etkiler ile iligkilendirilmistir. Bir meta-
analizde de diyabetli hastalarda daha diisiik kan basinci hedefiyle yapilan antihipertansif
tedavinin inme riskini azalttig1 gosterilmistir. Sistolik kan basincindaki her 5 mm Hg
diisiis, inme riskini %13 azaltmis. Bununla birlikte, kan basinci diisiisiiniin derecesi ile

miyokard enfarktiisii riski arasinda bir iligki yoktu.[34]

Hipertansiyonun asemptomatik dogasi, tedaviye uyumu engelleyen yaygin bir
engeldir. Uyumu etkileyen faktorler, artan yas (>80 yas), 6nceki tedavilere uyumsuzluk,
ilag yan etkileri, coklu ek hastalik varligi, ¢coklu ilag kullanim1 ve asir1 maliyet yiikiinii
icerir. Pek ¢ok uzman, yaslt hastalarda daha kisisellestirilmis bir kan basinci hedefi

savunmaktadir.[35], [36]

Diyabet, PAH sikliginda artisa neden olmasiin yaninda artmis ampiitasyon

riskiyle iliskilendirilmistir.(20) Diz ve diz alt1 seviyeden endovaskiiler islem uygulanmis
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hastalarda, DM’nin uzun dénemde mortalite ve ampiitasyon i¢in 6nemli bir risk faktorii

oldugu goriilmiis.[37]

Amerikan Diyabet Derneginin (ADA) 2021 yili Onerilerinde vaskiiler
komplikasyonlar1 azaltmada HbA1c seviyelerinin %7 ve altinda olmasini dnermektedir.
Ayrica giiniimiizde giderek tedavi hedeflerini kisiye 6zel olarak belirlenmesi gerektigini

ifade etmektedir.[38]

PAH' 1i tiim hastalar hiperlipidemi agisindan degerlendirilmelidir. Tedavide ilk
tercih statinler Onerilmistir. Statin tedavisi PAH'lh hastalarda tiim nedenlere bagh
mortaliteyi ve kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigi gosterilmistir. Hedef deger disiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesteroliin 70 mg/dI’nin altinda tutulmasidir. Eger
baslangic LDL kolesterol seviyesi 70-135 mg/dl arasindaysa da %50 veya daha fazla
diisiirmek olmalidir.[31]

2.7.3 Endovaskiiler Tedavi

PAH tedavisinde ¢i1g1r agan yontemlerden biridir. Veriler endovaskiiler tedavinin,
acik cerrahi ile karsilastirildiginda umut veren bir teknik oldugu gosterilmistir.
Endovaskiiler islem daha az komplikasyona, hastanede kalig siiresine, disiik
amputasyona ve daha az mortalite oranina sahip oldugu, ancak hayatta kalma orani,

cerrahi basar1 ve uzuv kurtarmada anlamli bir fark goriilmedigini gdsterilmis.[39]

Endovaskiiler uygulamalarin giin gectikce daha basarili hale gelmesindeki
nedenlerden biri ilag kapli balonlarin ve ila¢ salinimli stentlerin kullanilmasi olmustur.
Endovaskiiler tedavi basarisini artirmak, daha zorlu lezyonlarin tedavisinin yapilabilmesi
ve ilag teknolojilerinin gelismesi damar hazirligin1 gerekli kilmis ve yillar iginde giderek
artan sekilde rutin hazirlik protokoliine dahil olmaya baslamigtir. Damar hazirliginin
amaci vaskiiler travmay1 azaltmak ve damar i¢i alan kazanmaktir. Bunlarin haricinde
kalsifikasyonu olabildigince azaltarak damar i¢i ila¢ emilimini arttirmay1 hedefler. Damar
hazirlig icin aterektomi, 6zellikli balonlar ve litotripsi gibi yontemler kullanilmaktadir.
Giliniimiizde yeniden tikanmay1 onlemek i¢in aterektomi ile ilagl balon anjiyoplasti

birlikte yapilmaktadir.[31], [40]
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2.7.4 Cerrahi Tedavi

Cerrahi yontemleri icin kabaca kisa bir segmentte olan tikanikliklarin damar
icinden siyrilarak ¢ikarilmasina endarterektomi, daha uzun bir segmentteki tikanikliklara
suni ya da dogal bir damar grefti ile alternatif damar yapmaya bypass ve bu yontemlerin
uygulanamadig1 zaman damarlarda spazma sebep olan sinir koklerinin harap edilmesi

veya cikarilmasina sempatektomi islemi denir.

Cerrahi tedavi zaman gegtikce endovaskiiler tedavinin gerisinde kalmaya
baslamis olsa da hala uygulanmaktadir. Cerrahi bypass ve endovaskiiler arasinda yapilan
bir caligmada bir aylik mortalite iizerine etkilerinde fark goriilmemesine karsin hastanede
taburculuk Oncesi mortalitenin cerrahi bypass uygulananlarda daha fazla oldugu
goriilmiis.[41] Aralikli kladikasyo nedeniyle islem yapilan hastalarda mortalite agisindan
belirgin fark goriilmemis. Ancak, 6zellikle endovaskiiler islem yapilanlarin ¢ogunda
yeniden girisim gerekligi, onemli komplikasyonlar ve olursa da mortalite durumlari

taburculuk sonrasi cerrahi By-Pass olanlara gore daha fazla olmaktadir.[31]

Amputasyon bir ekstremitenin biitiin dokulariyla beraber kesilip alinmasi
anlamma gelir. Dezartikiilasyon ise eklem bdlgesinden yapilan amputasyondur.
Amputasyonlar major ve mindr olarak ikiye ayrilir. Parmaklardan bilege kadar olanlar
mindr, digerleri major olarak adlandirilir.[31] Noropati ve doku iskemisi amputasyon
gerektiren bir ekstremitenin en yaygin etiyolojik nedenleridir. Iki neden arasinda ayrim
yapmak zordur. DM ve PAH hastalarinda mindr amputasyon sonrasi mortalite yliksek

gOriilmiis olup hatta bir ¢cok kanser hastaligindan daha yiiksek oldugu tespit edilmis.[42]

Giliniimiizde PAH tedavisinde kok hiicre ve hiperbarik oksijen tedavileri de
kullanilmaya calisilmaktadir. Etkinlikleri agisindan bir¢ok calismaya konu olmalarina

ragmen heniiz yetkinliklerini kanitlayamamaiglardir.

2.8 Charlson Komorbidite indeksi

Charlson komorbidite indeksi, 1987 yilinda Mary E. Charlson ve arkadaslar
tarafindan gelistirmistir. Bu indeks komorbid hastaliklar1 olanlarin uzun vadeli
prognozunu ve sag kalimini tahmin etmede kullanilan altin standart kabul edilmis bir
yontemdir. Miyokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi, DM ve ug¢ organ hasari

yaptig1 durumlar, orta siddetli renal hastaliklar, hemipleji, inme, demans, kronik akciger
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hastalig1, baz1 karaciger hastaliklari, timorler, 16semi, lenfoma, metastatik solid tiimér,
peptik ilser, bag dokusu hastaliklari, periferik arter hastaliklari, Kazanilmig Bagisiklik
Yetersizligi Sendromu (AIDS) gibi komorbidite yaratan durumlardan olusur. Siklikla iki
sekilde kullanilir. Birincisi klasik Charlson komorbidite indeksidir. Ikincisi ise modifiye
Charlson komorbidite indeksidir. Ikisi arasinda tek fark yasin parametre olarak
degerlendirilmesidir. Yas modifiye versiyonunda puanlamaya dahil edilir. Yagsla birlikte
toplam yirmi parametreden olusur. Indeksi bulan kisiler tarafindan bu parametrelere
puanlar verilmistir. Yagta ellinin istiindeki her on yila karsilik deger i¢in bir puan
artmaktadir. Diger parametrelerin puani bir tanedir. Puanlamada bir ile alt1 arasinda

degerler verilerek indeks hesaplanir. [5]

Tablo 4. Charlson komorbidite indeksi

HASTALIK PUAN

Miyokard enfarktiisii 1
Konjestif kalp yetmezligi
Periferik Damar Hastalik

Serebrovaskiiler Hastalik

—_— e e

Demans

Kronik Akciger Hastalig1
Konnektif Doku Hastalig1
Peptik Ulser Hastalig

—_— e =

Karaciger Hastalig1 (Hafif)
Diyabet

Hemipleji

Orta-Siddetli Bobrek Hastaligi
Son Organ Hasar1 Yapan Diyabet
Herhangi Tiimor Varligi

Losemi

Lenfoma

Karaciger Hastalig1 (Orta-Siddetli)
Metastatik Solid Tiimor

AIDS

AN AN W NN NN
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Indeks sonucu elde edilen puan arttikca kiimiilatif olarak uzun vadeli sag kalim giderek

azalir.[43]
2.9 COVID-19 Hastahg

Aralik 2019'da Cin'in Hubei eyaletinin bagkenti Wuhan sehrinde resmi olarak
tespit edildi. Cinli bilim adamlar1 tarafindan yeni bir koronavirus olarak ciddi akut
solunum sendromu koronaviriis 2 (SARS-CoV-2) ismiyle izole edilmistir. Daha sonra
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan Subat 2020'de koronaviriis hastalig1 2019 (COVID-19)
olarak adlandirilmistir. Salginin, canli hayvan ticaretinin yapildig: biiyilik bir pazardan
hayvandan bulas seklinde baglamis olmast muhtemel olsa da kisa siire sonra etkili bir

sekilde insandan insana bulasmanin da meydana geldigi anlasildi. [44]

Hem COVID-19 enfeksiyonu hem de PAH, hastalarda pihtilagsmada artisa neden
olur. COVID-19 enfeksiyonu, arteryel ve vendz trombotik komplikasyonlarla iliskilidir.
COVID-19 nedeniyle hastanede yatis1 yapilan ve bunlardan klinik olarak agir olmayan
hasta grubunun %2,6’sinda ve durumu daha ciddi olanlarin ise %35,3’linde tromboz ile
iliskili komplikasyonlarin olustugu fark edilmis. Tromboz ile iligkili komplikasyonlarin
basinda miyokard enfarktiisli, iskemik serebrovaskiiler hastaliklar, arteriyel ve vendz

tromboembolik durumlar yer almaktadir.[6], [45]

COVID-19 ile iligkili olarak 6len hastalarin yapilan otopsilerinde bir¢ok sisteme
ait organlarda mikrotombiisler goriilmiistiir. Bu durum COVID-19 un ¢ok sayida organ
yetmezligi etyolojisinde yer tutacagini diisiindiirmektedir. Patofizyoloji tam netlesmis
olmamasina ragmen baz1 ¢aligmalarla gosterildigi kadariyla koagiilasyon neden olan
faktorlerin artmasi, sonradan kazanilmis antifosfolipid antikorlari ve endojen
antikoagiilan diizeylerinde azalmaya ek olarak trombosite bagimli endotelde olusan

inflamasyonla iligkilendirilmistir.[7]

Ayrica COVID-19 agilanyla ilgili asinin tromboza egilimi arttirdigina iliskin
haberlerde pandemi doneminde glindeme gelmistir. Hem Janssen/Johnson & Johnson
(Ad26.COV2.S) hem de AstraZeneca/University of Oxford/Serum Institute of India
(ChAdOx1nCoV-19/AZD1222) asilar1 uygulananlarda daha sonraki takiplerinde
trombosit diisiikliigli goriilmiis ve buna bagli tromboz vakalar1 bildirilmis. Bu vakalarin

biiyiik kisminda, otoimmiin heparin iliskili trombositopeni (HIT) hastalarinda oldugu gibi
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trombosit faktor 4 (PF4) antijenine karsi olusan oto antikorlarla iligkilendirilmistir. Bu
olaya, asiyla iligkili immiin trombotik trombositopeni (VITT) veya trombositopenik
tromboz sendromu (TTS) denilmektedir. VITT’ de trombositlerde diisiikliik mevcuttur ve
astlandiktan yaklasik ii¢ hafta i¢inde ortaya ¢ikmaktadir. Tromboz; viicudun her yerinde
ortaya ¢ikabilir.[8]

Tiirkiye’de bu iki firmanin asilari kullanilmamakta olup as1 programimizdaki

asilara iligkin tromboz riski hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir.
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3- GEREC VE YONTEM

Bu calisma Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
yetiskin acil poliklinigine 01/01/2018 ile 31/12/2022 tarihleri arasinda basvuran ve
klinisyen tarafindan akut periferik arter hastaligi tanis1 konulan olgularda retrospektif
olarak gergeklestirildi. Bu calisma icin Recep Tayyip Erdogan Universitesi Etik
Kurulu’ndan onay alind1 (Tarih: 02.02.2023, Karar no: 2023/36).

3.1. Hasta Secimi

Acil poliklinigine bagvuran klinisyen tarafindan akut periferik arter hastalig1 tanisi
alan 18 yasindan biiyiik hastalar ¢alismaya dahil edildi. 18 yas alt1 hastalar, miikerrer
basvurular, dosya bilgileri eksik olan hastalar, COVID-19 nedeniyle 6len hastalar ve

travma nedeniyle 6len hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Calisma i¢in hastane bilgi yonetimi sistemi (HBYS) kullanildi. Hastalarin
komorbit durumlarina, rutin laboratuvar tetkiklerine (hemogram, koagiilasyon) ve
goriintlilemelerine (Doppler USG, BT anjio) ait veriler elde edildi. Hastalarin 6 aylik
mortaliteleri ve prognozlari degerlendirildi. Ayrica Tiirkiye’de ilk COVID-19 vakasi 11
Mart 2020 tarihinde agiklanmigtir. COVID-19 hastaliginin tromboza egilimi arttirdigi da
diistintilerek calisma popiilasyonundaki hastalar COVID-19 hastalig1 acisindan da
arastirilldi. Gegirilmis COVID-19 hastaligi ya da aktif olarak basvuru esnasinda
hastalarrin COVID-19 geg¢irip gecirmedikleri HBY'S {izerinden tespit edilip kaydedildi.

Hastalarin agilanma (COVID-19) durumlarida mevcut veri tabanindan arastirildi.

3.2.1 Komorbit Durumlar:

1. Miyokard enfarktiisii

2. Konjestif kalp yetmezligi
3. Periferik vaskiiler hastalik
4. Serebrovaskiiler hastalik
5. Demans

6. Hemipleji

7.

Orta-Siddetli bobrek hastalig
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8. Son organ hasar1 yapan diyabet
9. Metastatik solid tlimor

10. Kronik Akciger Hastalig1

11. Konnektif doku Hastalig1

12. Peptik Ulser

13. Karaciger hastalig1

14. Diyabet

15. Herhangi tiimdr varligi

16. Losemi

17. Lenfoma

18. AIDS

3.2.2 Gorintiilleme Tetkikleri

1. Dopler USG
2. Periferik BT anjio

3.2.3 Laboratuvar Tetkikleri

1. Hemoglobin
2. aPTT

3. INR

4. Platelet

3.3. istatistiksel Analiz

Caligma sirasinda toplanan siirekli verilerin merkezi dagilim egilimleri histogram,
QQ grafikleri ve Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir. Parametrik olmayan siirekli
verilerin merkezi dagilim ve yayilim &lgiitleri medyan ve interkuartil aralik (IKA) ile;
kategorik verilerin ise say1 (n) ve frekans (%) ile gdsterilmistir. Parametrik olmayan nicel
bagimsiz verilerin analizinde Mann-Whitney U testi, parametrik verilerin analizinde
Student T test kullanilmistir. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Pearson’m X? veya
Fisher’ kesin Testi kullanildi. Birincil degerlendirme sonrasi sag kalimi belirleyebilecegi
diisiiniilen faktorler ve tek degiskenli analizde 6nemli bulunan degiskenler ¢ok degiskenli

lojistik regresyon analizine dahil edilmistir. Coklu regresyon analizi 6ncesi ve sirasinda

21



korelasyon analizi yapilarak multikorelasyon kontrol edilmistir. Tiim analizlerde
istatistiksel hata pay1 % 5 olarak kabul edilmis ve analizler R tabanli Jamovi (The jamovi

project, 2023, Version 2.3) istatistik programiyla yapilmistir.
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4- BULGULAR

Bu retrospektif ¢alisma 01/01/2018 ile 31/12/2022 tarihleri arasinda acil serviste
periferik arter hastalig1 tanisi alan 197 hasta tizerinde yapildi. Hastalar 130'u kadin, 67'si
erkekti. Alt1 aylik takipte kadinlarin %49,3"liniin erkeklerin ise %50,7'sinin 6ldiigii tespit
edildi. Cinsiyete gore mortalite durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

fark tespit edilmedi (p= 0,324) (Tablo 5).

Tablo 5. Mortalitenin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Mortalite
- - Toplam p
Cinsiyet Sag Ol
n % n % n %
Kadin 53 40,8 33 49,3 86 43,7 0,324
Erkek 77 59,2 34 50,7 111 56,3
Toplam 130 100 67 100 197 100

Caligmaya dahil edilen hastalarin yaslar1 27 ile 98 arasinda dagilirken, ortanca yas
79 (IKA: 69-87) yildi. Takipte mortalite izlenen grubun yaslarmin ortanca degeri 83
(IKA: 72-89) iken, hayatta kalan hastalarin 78 (IKA: 69-86) y1l oldugu tespit edilmistir.
Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (Mann-Whitneyy U testi; p= 0,038). Ancak
regresyon analizi sonrasi yasin mortalitenin bagimsiz prediktorii olmadig1 anlagilmistir
(OR:1,03  (%95GA: 1.0-1.06); p= 0,053). Hastalarin yaslar1 gruplandirilarak
incelendiginde %48,2’sinin 80 yas ve lizerinde oldugu tespit edildi. Yas gruplarina gore

hasta dagilim1 Tablo 6’da verildi ve Sekil 1°de gosterildi.

Tablo 6. Yas grubuna gore hasta dagilinm

Yas Simiflamasi n %
18-50 yas 5 2,5
50-59 yas 8 4,1
60-69 yas 37 18,8
70-79 yas 52 26,4
80 yas ve lizeri 95 48,2
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100 -
75 -
Yas gruplan
18-50 yas
% 50 - 50-59 yas
6069 yas
£ 70-79 yas
. 80 yas ve lizeri
25 4
0 -

Olii Sag

Sekil 1. Yas gruplar ile mortalite iligkisi
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Sekil 2. Hastalarin yaslariin cinsiyetlere gore dagilimi

Toplam hasta sayisinin %38,6'sina denk gelen 76 hasta ile siniflamada en yiiksek
ylizdeye sahip semptom istirahat agrisi oldu. Bunu %33 ile orta ciddi kladikasyo takip
etti. En az goriilen semptom ise de asemptomatik grup olup 2 hasta ile %1’lik dilimi
olusturdu. Fontaine siniflamasina gdre hastalarin dagilimi Tablo 7°de ve Sekil 3’ te

gosterildi.

Tablo 7. Fontaine siniflamasina gore hasta dagilimi

Fontaine Siniflamasi n %
Asemptomatik 2 1,0
Hafif Kladikasyo 29 14,7
Orta Ciddi Kladikasyo 65 33,0
Istirahat Agrist 76 38,6
Ulser veya Gangren 25 12,7



100 -

Fontaine siniflamasi

Asemptomatik
50 - Hafif Kladikasyo
Orta Ciddi Kladikasyo
% | Istirahat Agrisi
. Ulser veya Gangren
25 A
0 -

Oli Sag

Sekil 3. Fontaine siniflamasi ile mortalite iligkisi

Fontaine siniflamasia gore gruplandirilan hastalarin mortalitesi incelendiginde
hafif kladikasyo ile bagvuran 29 hastanin hicbirinin 6lmedigi, orta-ciddi kladikasyo ile
basvuran 65 hastadan 14’{iniin 6ldigii (%?7,1), istirahat agrili 76 hastanin 37’sinin 61diigii
(%18,8) ve iilser veya gangreni olan 25 hastanin da 15’inin 6ldiigii (%7,6) tespit edildi (p
<0,001). Yapilan regresyon analizine gore Fontaine siniflamasi mortalitenin bagimsiz
prediktorii oldugu anlasildi (OR:2,85 (%95GA: 1,9-4,27); p<0,001). Hastalarin Fontaine

smiflamasina gore mortalite durumu Tablo 8’de gosterildi.
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Tablo 8. Fontaine siniflamasina gore hastalarin mortalite durumlari

Fontaine Siniflamasi Mortalite n %
Sag 1 0,5
Asemptomatik ~
Olu 1 0,5
Sag 29 14,7
Hafif Kladikasyo _
Olu 0 0,0
Sag 51 259
Orta Ciddi Kladikasyo _
Olu 14 7,1
) Sag 39 19,8
Istirahat Agrist _
Olu 37 18,8
Sag 10 5,1

Ulser veya Gangren ;
Oli 15 7,6

Hastalarin laboratuvar tetkikleri incelenmis ve mortalite lizerine anlamlilig
degerlendirildi. Buna gore hemoglobin (p= 0,004), aPTT (p=0,009) ve INR (p=0,001)
degerleri mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Hemoglobin igin
yapilan regresyon analizi ile mortalitenin bagimsiz prediktorii oldugu anlasildi (OR:0.81
(%95GA: 0.71-0.93); 0.002). INR’nin de yapilan regresyon analizine gére mortalitenin
bagimsiz prediktori oldugu goriildii (OR:1.99 (%95GA: 0.01-3.9); p=0,046). Hastalarin
laboratuvar degerleri ve yasam durumlari ile ilgili veriler Tablo 9‘da ve Sekil 4, Sekil 5

ve Sekil 6°da gosterildi.

27



Tablo 9. Laboratuvar parametreleri ile mortalitenin karsilagtirilmasi

Laboratuvar
Ortanca Sag Olii Toplam
(IKA)

13,1 12,1 12,9

HGB (g/dL)
(11,9- 14,7) (10,7 - 14,0) (11,4 - 14,5)

224.5 220,0 222,0

PLT (10%/1L)
(185,5 - 285,8) (153,5-262,0) (175,0 - 280,0)

29,1 32,0 294

aPTT (sn)
(26,4 - 32,3) (27,1 - 37,0) (26,6 - 33,7)
1,1 1,2 1,1
INR
(1,0 - 1,2) (1,1 -1,6) (1,0-1,3)
15
m
S 104
5 X ;
Olii Sag

Sekil 4. Hemoglobin (Hgb) degeri ile mortalite durumu

28

0,004

0,115

0,009

0,001



60 - ’
50
= o
<
30 -
20 -
Olii Sag
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Charlson komorbidite indeksinin i¢inde yer alan hastaliklarin mortalite {izerine
etkileri incelendiginde bu hastaliklardan SVO (p= 0,003), demans (p= 0,002), kronik
akciger hastalig1 (p= 0,043), hemipleji (p <0,001), DM (p= 0,014) veya DM’ ye bagh
olusan u¢ organ hasart (p= 0,041)’nin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Bu
hastaliklar regresyon analizine dahil edildiginde ayr1 ayri mortalitenin bagimsiz
prediktorleri olduklar1 anlagilmistir (SVO: OR:2.56 (%95GA: 1.4-4.7); p= 0,002),
(Demans: OR:3.07 (%95GA: 1.54-6.12); p=0.001), (Kronik Akciger Hastaligi: OR:2.03
(%95GA: 1.07-3.8); 0.03), (Hemipleji: OR:2.25 (%95GA: 1.6-3.18); p<0,001), (DM:
OR:2.22 (%95GA: 1.2-4.01); 0.01), (DM bagli ug organ hasari: OR:1.55 (%95GA: 1.05-
2.29); 0,027). Ayrica bu hastaliklarin hepsinin puanlamasiyla olusturulan Charlson
Komorbidite indeksinin de istatistiksel olarak mortalite {izerine yiiksek derecede anlamli
oldugu tespit edildi (p <0,001). Charlson komorbidite indeksinde bir birim artisin
mortalite riskini %30 artirdig1 goriildii (OR:1.3 (%95GA: 1.14-1.4); <0,01). Charlson
komorbidite indeksini olusturan hastaliklarin mortalite {izerine etkisi Tablo 10°da, indeks

puani ile mortalite arasindaki iligki Sekil 7°de gosterildi.
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Tablo 10. Charlson komorbidite indeksini olusturan hastaliklarin mortalite {izerine etkisi

Degiskenler Puan Sag n (%) Olii n (%) Toplam n (%) p
0 90 (69,2) 43 (64,2) 133 (67,5)
MI 0,578
1 40 (30,8) 24 (35,8) 64 (32,5)
0 90 (69,2) 38 (56,7) 128 (65,0)
KKY 0,113
1 40 (30,8) 29 (43,3) 69 (35,0)
0 67 (51,5) 33 (49,3) 100 (50,8)
PVH 0,878
1 63 (48,5) 34 (50,7) 97 (49,2)
0 86 (66,2) 29 (43,3) 115 (58,4)
SVO 0,003
1 44 (33,8) 38 (56,7) 82 (41,6)
0 110 (84,6 43 (64,2 153 (77,7
Demans ( ) ( ) ( ) 0,002
1 20 (15,4) 24 (35,8) 44 (22,3)
Kronik Akciger 0 99 (76,2) 41 (61,2) 140 (71,1) 0.043
Hastalig1 1 31 (23,8) 26 (38,8) 57 (28,9) ’
Bag Doku 0 122 (93,8) 60 (89,6) 182 (92,4) 0.428
Hastalig1 1 8(6,2) 7(10,4) 15 (7,6) ’
L 0 58 (44,6) 34 (50,7) 92 (46,7)
Peptik Ulser 0,505
1 72 (55,4) 33 (49,3) 105 (53,3)
0 74 (56,9 25373 99 (50,3
DM ©6.5) ©7.2) (0.2) 0,014
1 56 (43,1) 42 (62,7) 98 (49,7)
0 112 (86,2) 37 (55,2) 149 (75,6)
Hemipleji <0,001
2 18 (13,8) 30 (44,8) 48 (24,4)
0 101 (77,7 43 (64,2 144 (73,1
KBY (77,7) (64.2) (73,1) 0.063
2 29 (22,3) 24 (35,8) 53 (26,9)
Diyabet Ug¢ Organ 0 115 (88.5) 51(76,1) 166 (84,3) 0.041
Hasart 2 15(1,5)  16(23,9) 31(15,7) ’
Metastatik Solid 0 125 (96,2) 62 (92,5) 187 (94,9) 0.451
Timér 6 5(3,%) 5(7,5) 10 (5,1) ’
0 112 (86,2) 64 (95,5) 176 (89,3)
Karaciger Hastalig1 1 14 (10,8) 34.5) 17 (8,6) 0,104
3 4 (3,1) 0 (0,0) 4 (2,0)



Tablo 10 devami. Charlson komorbidite indeksini olusturan hastaliklarin mortalite

tizerine etkisi
Degiskenler
Herhangi Tiimor
Varlig1

Losemi

Lenfoma

Charlson
Komorbidite

Indeksi Medyan
(IQR)

20 1

Charlson Komorbidite indeksi

—_
(&2}
L

—
o
L

(6]
1

Puan Sag n (%)

Olii n (%) Toplam n (%)

0 111(854) 52(77,6) 163 (82,7)
2 19(14,6)  15(22,4) 34 (17,3)
0  129(99,2) 67 (100,0) 196 (99,5)
2 1(0,8) 0 (0,0) 1(0,5)
0  128(98,5) 67 (100,0) 195 (99,0)
2 2(1,5 0 (0,0) 2(1,0)
8 (6-9) 10 (8,5- 12,0) ' 8,0 (6,0-10,0)
(")iii ség

Sekil 7. Charlson komorbidite indeksi ile mortalite durumu

Calismamizda ekstremite tutulum yerlerinin 6liimle iliskisi irdelenmistir. Sag alt
ekstremite tutulumu olan kisiler arasinda 6liim orami %40,3’tiir (p= 1,000). Sag iist
ekstremite tutulumu olan kisiler arasinda 6liim orani da %1,5’tir (p= 0,261). Sol alt

ekstremite tutulumu olan kisiler arasinda 6liim orani %55,2 (p= 0,658), sol {ist ekstremite
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P

0,243

1,000

0,787

<0,001



tutulumu olan kisiler arasinda 6liim oran1 %3,0 (p= 1,0) olarak tespit edildi. Ekstremite

tutulumu ile mortalite arasindaki iliski Tablo 11°de gosterildi.

Tablo 11. Hastalarin ekstremite tutulum yerinin mortalite ile karsilastiriimasi

Ekstremite Olii n (%) Sag n (%) Toplam n (%) p
Var 27 (40,3) 52 (40,0) 79 (40,1)

Sag alt ekstremite 1,000
Yok 40 (59,7) 78 (60,0) 118 (59.,9)
Var 1(1,5) 8(6,2) 9 (4,6)

Sag iist ekstremite 0,261

Yok @ 66 (98,5) 122 (93,8) 188 (95,4)
Var 37 (55,2) 66 (50,8) 103 (52,3)
Sol alt ekstremite 0,658
Yok 30 (44,8) 64 (49,2) 94 (47,7)
Var 2 (3,0) 5(3,8) 7 (3,6)

Sol iist ekstremite 1,000
Yok 65(97,0) 125(96,2) 190 (96,4)

PAH hastalarinda COVID-19 asis1 veya COVID-19 ge¢irme durumunun mortalite
iizerine etkisi incelendiginde COVID-19 asist olup PAH hastalig1 tanisi alan kisiler
arasinda Olim orant %29,9 iken, COVID-19 asis1 olmayan kisiler arasinda bu oran
%70,1'dir (p= 1,0). Ote yandan COVID-19 hastalig1 gegirdikten sonra tan1 alan kisiler
arasinda oliim oran1 %31,3 iken, COVID-19 hastalig1 ge¢irmeyen gruptaki oran %68,7'dir
(p=0,032). COVID19 hastalig1 gecirmenin COVID-19 dis1 6liim riski {izerine belirleyici
bir etkisi oldugu goriildii. Regresyon analizi sonrast COVID-19 geg¢irmenin mortalitenin
bagimsiz prediktorii oldugu anlasildi (OR:2.24 (%95GA: 1.2-4.47); 0,022) ve Tablo
12°de gosterildi.

Tablo 12. COVID-19 ‘un PAH hastalarinin mortalite durumuna etkisi

COVID-19 Oliin (%) Sagn (%) Toplam n (%) ]
COVID-19 ast durumu  Var = 20(29,9) 39(30,0) 59 (29,9)
Yok = 47(70,1)  91(70,0) 138 (70,1) 1.0
COVID-19 sonrasi Var 21(31,3) 22(16,9) 43 (21,8)

Yok 46(68,7) 108(83,1) 154 (78,2) 0,032

Calismamizda mortalite i¢in iki 6nemli degisken olan PAH tanisi1 almadan 6nceki
semptomlu gegen giin sayis1 ve tani aldiktan sonra eger 6ldiiyse dlene kadar gecen siireye
ait veriler incelendi. Sag grup i¢in semptomatik gegen giiniin ortanca degeri 2,5 giindiir.

Sag grup icin gecen minimum semptomatik giin sayis1 1 ve maksimumu da 60 giindiir.

33



Istatistiksel olarak incelendiginde p degeri 0,458 olarak &l¢iilmiis olup anlamli degildir.
Olii grup icin medyan degeri 3 giin olup minimum giin 1 ve maksimumu 30 giindiir

(Tablo 13), (Sekil 8).

Tablo 13. Hastalarin mortalite durumlarinin semptom giinii ve 6liim giiniiyle iliskisi

Persentil
Mortalite n Medyan 25th 50th 75th
(min-mak)
Bl ain Oli 67  39(0-154) 21,5 39 84,5
AMEI T sag 130 . - - -
C O 67 3(1-30) 2 3
Semptom glinll ¢ =130 60 (1-60) 1 2,5
60 - °
S 401
>
‘—g ° °
g—.
3 201 .
0 L T T
Olii Sag

Sekil 8. Hastalarin semptom giinii ile mortalite durumlari

Calismamizda PAH hastalarinda en sik degerlendirilen bes semptom ve
kladikasyonun mortalite iizerine olan dagilimi incelendi. Agr: sikayeti ile bagvuran
toplam 195 hastanin 67’si 61dii (p= 0,787). Solgunluk sikayeti ile bagvuran 104 hastanin
50’si oldii (p<0,001). Regresyon analizi sonrasi solgunlugun mortalitenin bagimsiz
prediktorii oldugu anlasildi (OR:4.14 (%95GA: 2.16-7.94); <0,001). Parestezi sikayeti
ile bagvuran 41 hastanin 17’si 61dii (p= 0,344). Paralizi sikayeti ile bagvuran 26 hastanin
11°161dii (p=0,461). Muayenede nabiz hissedilemeyen 149 hastanin 61’1 61dii (p=0,001).
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Regresyon analizi sonrasi nabizsizlifinda mortalitenin bagimsiz prediktorii oldugu
anlagildi (OR:4.85 (%95GA: 1.94-12.12); <0,001). Son olarak kladikasyosu olan 166
hastanin 119’u 61dii (p<0,001). Regresyon analizi sonrasinda kladikasyonun mortalitenin

bagimsiz prediktdrii oldugu anlasildi (OR:4.6 (%95GA: 2.05-10.34); <0,001).

Semptomlar ile mortalite arasindaki iliski Tablo 14’te gosterildi.

Tablo 14. Hastane bagvuru semptomlar1 ile mortalitenin karsilastirilmasi

Semptom Olii n (%) Sagn (%)  Toplam n (%) p

Var 67 (100,0) 128 (98.,5) 195 (99,0)

Agr 0,787
Yok 0(0,0) 2(1,5) 2(1,0)
Var 50 (74,6) 54 (41,5) 104 (52,8)

Solgunluk <0,001
Yok 17 (25,4) 76 (58.5) 93 (47,2)
Var 17 (25,4) 24 (18.5) 41 (20,8)

Parestezi 0,344
Yok 50 (74,6) 106 (81,5) 156 (79,2)
Var 11 (16,4) 15 (11,5) 26 (13,2)

Paralizi 0,461
Yok 56 (83,6) 115 (88,5) 171 (86,8)
Var 61 (91,0) 88 (67,7) 149 (75,6)

Nabizsizlik 0,001
Yok 6 (9,0) 42 (32,3) 48 (24,4)
Var 47 (70,1) 119 (91,5) 166 (84,3)

Kladikasyon <0,001
Yok 20 (29,9) 11 (8.,5) 31 (15,7)

Caligmamizda PAH hastalarinin tanisinda kullanilan goriintiileme yontemleri ve
bu yontemlerden biri olan BT de radyoloji hekimi tarafindan raporlanan trombiis veya
embolinin mortalite lizerine dagilimi incelendi. Sadece doppler USG yapilan hasta sayisi
128°di ve bunlarin 52°si daha sonra 61dii. Sadece BT ile tani konulan gruptaki 14 hastanin
13’1 6ldii. Her iki goriintiileme yonteminin kullanildigi 55 hastanin 41°1 61di (p= 0,012).
BT goriintiilerinin raporlar1 incelendiginde elde edilen sonuglara gore trombiis goriilen
39 hastanin 34’ 61dii. Emboli tespit edilen 30 hastanin 20’si 61dii (p=0,08). Goriintiileme

yontemleri ile hastalarin mortalite arasindaki iliski Tablo 15°te gosterildi.
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Tablo 15. Goriintiileme yontemleri ile mortalite iligkisi

Degisken Olii n (%) Sag n (%)  Toplam n (%)

Doppler USG 52 (77,6) 76 (58.5) 128 (65,0)

BT 1(1,5) 13 (10,0) 14 (7,1)
Goriintiileme

Doppler

14 (20,9) 41 (31,5) 55(27,9)

USG+BT
BT Trombiis 5(33,3) 34 (63,0) 39 (56,5)
goriintiisii Emboli 10 (66,7) 20 (37,0) 30 (43,5)

Calismamizda PAH tanis1 alan hastalarin antikoagulan kullanim oykiilerinin
mortalite lizerine etkisi incelendi. Antikoagiilan kullanimi olan 154 hastanin 58’1 6ldii.
Kullanmayan 43 hastanin 9’u 6ldii (p= 0,062). Antikoagiilan kullaniminin mortalite

durumuna gore dagilimi Tablo 16’da gosterildi.

Tablo 16. Antikoagulan kullanimi ile mortalitenin karsilastiriimasi

Degisken Olii n (%) Sag n (%) Toplam n (%)
Var 58 (86,6) 96 (73,8) 154 (78,2)
Antikoagulan
Yok 9 (13,4) 34 (26,2) 43 (21,8)
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5- TARTISMA

Periferik arter hastaligi (PAH) viicutta zamanla artan sistemik aterosklerozun bir
sonucu olarak meydana gelir. Cogunlukla geriatrik yas grubunda goriilmekte olup ytiksek
morbiditesi olmasi sebebiyle halk saglig1 agisindan 6nemli bir problem teskil etmektedir.
Risk faktorleri i¢inde ileri yasa sahip olmak, sigara kullanim durumu, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi, hipotiroidizm ve hareketsiz yasam tarzi gibi bir¢ok etken
rol oynamaktadir. T1ip alanindaki gelismelerle birlikte hem tan1 hem de tedavi siirecinde
olumlu anlamda ilerleme goriilmektedir. Hastaligin tiim siiregleriyle ilgili her gilin yeni

caligmalar yapilmakta ve literatiire giincel kazanimlar eklenmektedir. [11], [12]

Hirsch ve arkadaslarinin 2012 yilindaki bir ¢alismasi ile Jelani ve arkadaslarinin
2018’de yaptig1 Amerika’y1 kapsayan ¢ok merkezli ¢aligmaya goére PAH siklig1 6zellikle
40 yasin Ustlinde ve kadin cinsiyette giderek artmaktadir. Cinsiyeti yas gruplarina gore
inceledigimizde de kadin grubunda tani alma yas1 genel olarak 60 yasin iistiindedir.
Bunun sebebi gen¢ yasta Ostrojenin korucu etkisi ve kadinlarin ek hastaliklarinin
tedavisine verdikleri 6nem ve uyumla iligkilendirilmistir. [46], [47] Bizim ¢alismamizda
da hastalarin %97,5’1 50 yasin iistiinde bulunmus olup yas grubu agisindan benzer sonug
vermektedir. Ancak cinsiyet bu yayinlardan farkli olarak bizde erkek lehine %50,7 ile
daha yiiksek tespit edildi.

Avrupa’da Olinic ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir calismaya gore de yas
bagimsiz risk faktorli olarak bulunmustur. Bu c¢alismaya gore 45-54 yas arasinda %13,
55-64 araliginda 24,3, 65-74 arasinda %27,1 ve 75 yas iistiinde bireylerde ise %31,6
olarak bulunmus olup yas arttikca artan yiizdede goriilmektedir. Ayrica cinsiyet
yoniinden Avrupa verileri incelendiginde erkek popililasyonda PAH daha fazla
goriilmektedir.[48] Bizim calisgmamizdaki verilerde benzer sekilde sonuglandi. Yas
gruplar1 arttikca PAH goriilme siklig1 artmaktadir. Cinsiyet olarak incelendiginde de
erkek grupta daha fazla goriilmektedir. Ancak regresyon analizine gore yas bagimsiz risk

faktorii degildi.

2016 yilinda yapilan bir meta-analize gore semptomatik PAH hastalarinin
%91 inin aralikli kladikasyo sikayeti oldugu goriilmiis ve semptomatik hasta grubunda

mortalite oranmin referans gruba gore daha fazla oldugu bulunmustur.[49] Bizim
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calisgmamizda da benzer sekilde hastalarin ¢ogunun semptomatik oldugu tespit edildi.
Ancak diger calismadan farkli olarak bizim c¢alismamizda hastalarin kladikasyo
durumunu Fontaine siiflamasina gore hafif ve ciddi kladikasyo seklinde gruplandirildi.
Kladikasyo semptomunu tek bir grup altinda topladigimizda yiizdece en sik goriilen
sikayet oldu. Ayr1 gruplar seklinde incelendiginde ise istirahat agrisi ile hastane

basvurusu daha sik goriildii.

In-Ho Seo ve Yong-Jae Lee tarafindan yapilan kapsaml bir literatiir taramasinda
rutinde kullanilan kan tetkiklerinin, metabolik hastaliklarin erken tespit edilmesinde
kullanilabilirligi arastirilmigtir. Taramaya gére hemoglobin kullanilarak tespit edilen en
kolay hastalik anemidir. Diisiik hemoglobin diizeyi ¢ok degiskenli analizlerde tiim
nedenlerden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirdigi bulunmustur.
Calismada hemoglobin diizeyini diizeltmenin mortaliteye etkisi de incelenmis. Tam
anlamiyla kesin sonuglar elde edilememesine ragmen semptomlarin hafiflemesine
yardimci oldugu ve bununda efor kapasitesinde artisa sebep olmasiyla hem hastaliga
yakalanma hem de hastaneye yatis1 azalttigi one siirlilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da
diisiik hemoglobin diizeyinin PAH hastalarinda mortaliteyi arttirdigi goriildii. Regresyon
analizin de hemoglobin diizeyinde 1 birim artis mortaliyetiyi %19 azalttig1 olup mortalite

icin bagimsiz risk faktorii olarak bulundu.[50]

Uzun vadeli mortaliteyi belirlemek i¢in kullanilan Charlson Komorbidite
Indeksinin 2022 yilindaki klinimetrik elestirel bir incelemesinde indeksin birgok
varyasyonu uygulamadaki ve puanlamadaki zorluklar1 degerlendirilmistir. Sonug olarak
giivenilir, olduk¢a hassas, klinik gegerli bir indeks oldugu ve prognostik mortalite
tahminlerini ortaya koymada uygulanabilecek klinik olarak degerli bir test oldugu
bulunmustur.[5] Bizim ¢alismamizda bunu desteklemektedir. Incelemis oldugumuz PAH
hasta grubunda mortaliteyi 6n goérmede basarili oldu. Regresyon analizlerine gore

indeksteki 1 puanlik artisin mortaliteyi %30 arttirdig1 goriildi.

1980-2022 yillar1 arasindaki 8517 6zet ve 40 caligmay1 kapsayan sistematik
derlemeye gore diyabet ve diyabete bagli u¢ organ hasari giiclii sekilde PAH ile iligkilidir.
Genel popiilasyon ile karsilastirildiginda PAH‘lh  grupta hastalik daha ciddi
seyretmektedir. Diyabet PAH ‘in klasik semptomlar1 olan kladikasyo ve istirahat agrisi

gibi sikayetleri noropatik etkiyle gizlemektedir. Bu da hastalarin ge¢ tan1 almasina neden
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olmaktadir. Geg¢ tan1 alan hastalarda da ampiitasyona ve mortaliteye gidis artmaktadir.
Calisma ayrica diyabet ve diyabete bagli u¢ organ hasarini ayri olarak incelemistir.
Calismada diyabetin u¢ organ hasar1 olmadan bile PAH hastalarinda mutlaka dislanmasi
gerektigi ve hastalifin goriilme sikligmi arttirdigt sonucuna varilmistir.[S1] Bizim
calisgmamizda benzer sekilde sonuglar vermis olup PAH 1 hastalarda mortalite {izerine
istatistiksel anlaml1 sonug verdi. Regresyon analizlerine gore de hem DM hem de DM ‘ye

bagli u¢ organ hasar1 mortalite tizerine bagimsiz risk faktorleri olarak bulundu.

Tasc1 ve arkadaslar1 tarafindan yapilan demans ve PAH ile iliskili ¢alismada
demans hastalar1 icin PAH goriilme oram1 %35,2, kontrol grubunda ise %16,3
bulunmustur (p <0.001). Arastirmacilar demans hastalarinda PAH oraninin yiiksek
olmasini hastaligin dogas1 geregi kisinin biitiin fonksiyonlarinda hizli kaybin olmasina
ayrica bu hasta grubunun hem sikayetlerini bilingli dile getirememesine hem de tedaviye
uyumlarinin diisiik olmasina baglamislardir.[52] Bizim c¢aligmamizda elde ettigimiz
verilere gore de eger hasta demans hastasiysa PAH hastaligi daha agir gegcmekte ve

regresyon analizine gore de mortalite {izerine bagimsiz risk faktorii olmaktadir.

2000 ile 2017 yillar1 arasinda Japonya’da 951 hasta {izerinde yapilan 1-3-6 aylik
takiplerde elde edilen sonuglara gore SVH hastalarinda PAH hastaligt daha sik
goriilmekte ve goriilen hastalik Fontaine siniflamasinda daha {ist bir evrede
goriilmektedir. SVH’1n PAH hastalarinin uzun siireli yagam beklentisini azalttig1 tespit
edilmistir.[53] Bizim ¢aligmamizda benzer sekilde sonuglar vermis olup SVH tanisinin
PAH hastalarinin mortalitesini 2,56 kat arttirdig1 goriildii ve bagimsiz risk faktorii oldugu
tespit edildi.

Liao ve arkadaslar1 tarafindan 1996-2010 yillar1 arasinda Tayvan’da 51869
KOAH tanili hasta ve ayni sayida kontrol grubu incelenerek yapilan calismada KOAH
hasta grubunda KOAH olmayan gruba gore PAH goriilme sikliginin 1,23 kat arttig1 tespit
edilmistir. Ayrica KOAH hastalarinin yetersiz akciger kapasitesine bagli efor
kapasitesinde diisme olusmaktadir. Bu durum kladikasyo gibi semptomlar1 hastalarin
daha ge¢ zamanlarda fark etmesine sebep oldugundan ileri evrede PAH tanisi
almaktadirlar. Bu da mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir.[54] Bizim ¢alismamizda
benzer sekilde sonuglanmis olup KOAH’l1 PAH hastalarinda mortalitenin yaklasik 2 kat

arttirdig1 goriildii ve regresyon analizine gore bagimsiz risk faktorii olarak bulundu.
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Liiders ve arkadaslarinin 41882 PAH tanili hastay1 inceledikleri calismada KBY
tanil1 hastalarda PAH’a bagli hastane i¢i ve uzun vadeli mortalite, ampiitasyon oranlari,
hastane kalis siiresi gibi bir¢ok faktoriin arttig1 tespit edilmistir.[55] Bizim ¢alismamiz da
ise KBY hastaliginin mortalite lizerine istatistiksel olarak anlamli etkisi olmadig1 tespit

edildi (p= 0,063).

Grilz ve arkadaslarinin kanser ve tromboz iligkisini arastirdiklart bir ¢alismada
arteryal tromboz riski kanser hastalarinda normal hastalara gore yaklasik 3 kat arttigi
tespit edilmistir. Bu caligmada hastalarin 3-6-12-24 aylik takiplerinde hastalarin
%?25’inde PAH gelistigi gozlenmistir. Calismaya gore kanser hastalarinda PAH goriilme
siklig1 ve mortalitede anlamli artig goriilmiistiir.[56] Bizim calismamizda PAH tanili
kanser hastalar1 da incelenmis fakat istatistiksel olarak mortalite lizerine anlamli sonug

bulunamadi.

2016 yilinda yapilan PAH hastaliginin epidemiyolojisine yonelik bir incelemede
PAH’m alt ekstremitelerde daha sik goriildiigii tespit edilmistir.[57] Bizim ¢alismamizda
ekstremiteler PAH acgisindan incelenmis olup alt ekstremitelerde daha sik goriildii. Ancak
istatistiksel olarak ekstremitenin mortaliteye etkisi incelendiginde anlamli sonug elde

edilemedi.

PAH ve COVID-19 iliskili 166 hastayi iceren bir calismada COVID-19 tanist alan
hastalarda PAH sikliginda artis tespit edilmistir. Ayrica salgin sebebiyle hastaneye
erisimin zorlagmasi ve diizenli takiplerinde olusan zorluklar sebebiyle de ge¢ tani
aldiklar1 i¢in ileri evrede tespit edilip mortalite oranlar1 yliksek bulunmustur.[58] Bizim
calisgmamizda da benzer sonuglar tespit edildi, COVID-19 gecirenlerde 2,24 kat oraninda
mortalite artmis olup regresyon analizine gore mortalite lizerine bagimsiz risk faktorii
olarak bulundu. COVID-19 asis1 olmanin ise mortalite {izerine istatiksel olarak anlamli

etkisi olmadig1 bulundu.

PAH hastalarimin sik muayene bulgular1 agri, uyusukluk, nabizsizlik, solgunluk,
motor gili¢ kaybidir. Bunlara ek olarak kladikasyoda bu gruba dahil edilebilir. Literatiir
de siklikla bahsedilen bu bulgular PAH in ciddiyetini gostermektedir. Hastalar siklikla
10 dakikadan kisa siiren yiiriiyilislerinde olusan topallama sikayeti lizerine hekime

bagvurduklarinda erkenden PAH tanisi alabilme sansi yakalamaktadirlar ve iskemik
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olaylara gidis %10-15 civarinda olmaktadir. Ancak hasta bu siirecte tedavi almaz veya
Oonemsemeyip siireci geciktirirse iskemi baglamakta, ciddi vaskiiler darliklar olugsmakta
ve uzuvlarda agri, uyusukluk, solgunluk, nabizsizlik ve motor gii¢ kayb1 gibi bulgular
olusmaktadir. Bu slire¢ uzadikca ampiitasyona gidis ve mortalitede artisa sebep
olmaktadir.[59] Bizde c¢alismamizda kladikasyonun 4,6 kat, nabizsizhigin 4,85 kat,
solgunlugun ise 4,14 kat mortaliteyi arttirdigi goriildii. Bu li¢ muayene bulgusu da
regresyon analizlerine gore mortalite lizerinde ayr1 ayr1 bagimsiz risk faktorii olarak

bulundu.

PAH tanis1 koymak i¢in siklikla tercih edilen goriintiileme yontemleri Doppler
USG ve periferik BT anjiyodur. Radyoloji hekimleri tarafindan yapilan bir ¢aligmada 80
PAH siipheli hasta incelenmis. Oncelikle hastalar doppler USG ile degerlendirilmis
ardindan BT goriintiilemeleri yapilmistir. Calisma da elde edilen verilere gore USG nin
radyasyon i¢cermemesi, kontrast madde yan etkisi gibi etkileri olmayan non-invazif bir
yontem olmast sebebiyle tarama i¢in kullanilabilir oldugu ancak ileri tan1 PAH hastalari
icin BT’nin daha avantajli oldugu bulunmustur. BT hastalara uygulanacak tedavi
yontemlerini belirlemede daha net sonuglar vermistir.[60] Bizde ¢alismamizda PAH
stipheli hastalarda istenen goriintiileme tetkiklerini inceledik. Hastalarin %65’ine sadece

doppler USG, %7,1’ine sadece BT ve %27,9’una her ikisi de istenmisti.

41



6- SONUC

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisinde
Ocak 2018-Ekim 2023 tarihleri arasindaki Periferik Arter Hastaligi tanisi konulan
hastalarin Charlson Komorbidite Indeksine gore degerlendirilip mortaliteyi 6n gérmede
belirte¢ olarak kullanilabilirliginin incelendigi ¢alismada asagidaki sonuglara varmak

miumkindiir:

1- Calismamizin istatistiksel verilerine dayanarak PAH hastalarinin mortalitelerini
belirlemek i¢in klinik uygulanabilirligi basit ve kullanighi olan Charlson Komorbidite

Indeksinin tercih edilebilecegi kanisina varilmustir.

2- PAH yilara gore giderek artan sayida goriilmekte ve halk sagligi i¢in dnemli bir sorun
teskil etmektedir. Hastalarin saglik hizmetine ulasiminin kolaylastiriimasi ve evde saglik
hizmetlerinin gelistirmesi gibi yontemlerle hastalarin erken tan1 alabilmesi ve sonrasinda
uygulanan tedaviye uyumlari sik kontrol edilmelidir. Her gecikme hem mortalite hem de

morbiditede ciddi artisa sebep olmaktadir.

3- PAH tanis1 koymakta ve ciddiyetini dlgmede siklikla fizik muayene ve goriintiilleme
yontemleri kullanilmaktadir. Laboratuvar tetkikleri yeterli Onemi gdrmemistir.
Calismamizda kapsamli incelenmemesine ragmen bazi ulasimi kolay laboratuvar
tetkiklerinin mortalite {izerine istatistiksel anlamli sonu¢ vermesi daha kapsaml

caligmalarin yapilmasi i¢in iimit vericidir.

4- Sahip olunan ek hastaliklara yonelik giincel ve etkin tedavi verilip bu hastaliklari
kontrol altinda tutmanin PAH hastalarinin mortalite iizerine pozitif etkisi olacagi

gorilmiistiir.

5- COVID-19 gibi salginlara sebep olabilecek ve inflamasyona sebep olan hastaliklarin
genis kitleleri etkilemeden kontrol altina alinmasi ile hem sosyal hayatin herhangi bir
kisitlama olmadan devam edebilmesi hem de hastaliklarin mortalite iizerine olan olumsuz
etkileri engellenebilir. Bu sayede PAH gibi hastaliklarin hem tanis1 gecikmez hem de

tedavilerinde aksamalar goriilmez.
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