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Bu tez ¢alismasinda, rutin kan testlerinde yer alan CRP (C-Reaktif Protein) ve
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Score)’'nin cerrahi tedavi wuygulanmis periferik arter hastalarinda hastane igi
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yontem oldugunu géstererek bilimsel literatiire katkr saglamaktir.

Anabilim Dalimiza ve gen¢ meslektaslarimiza ¢alismalarinda yararlt olmasi

dilegiyle,
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BTA: Bilgisayarli Tomografik Anjiografik
BMI: Viicut kitle indeksi

CRP: C-reaktif protein

DM: Diabetes mellitus

DUSG: Doppler ultrasonografi

DSA: Dijital subtraksiyon anjiyografisi
EF: ejeksiyon fraksiyonu

ESC: Europan Society of Cardiology
GPS: Glasgow Prognostik Skoru
HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
IK: Intermittan kladikasyo

KAH: Koroner arter hastalig1

KBY': Kronik bobrek yetmezligi

LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein
mMGPS: Modifiye Glasgow Prognostik Skoru
MRA: Manyetik Rezonans Anjografi

NLR: Notrofil lenfosit orani
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PAH: Periferik arter hastaligi

P1: Prognostik indeks

PLR: Trombosit lenfosit orani

PNI: Prognostik beslenme indeksi
PTA: Perkiitan transliiminal anjiyoplasti
PTFE: Politetrafloroetilen

RDUSG: Renkli doppler ultrasonografi
SD: Standart deviasyon

SE: Standart error

STEMI: St eleve miyokard enfeksiuyonu
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1. GIRIS ve AMAC

Aterosklerozun en sik goriilen tablolarindan biri olan periferik arter hastaligi
(PAH), bir¢ok kardiyovaskiiler morbidite ve artmis mortaliteyle iliskili bir durumdur.
Ateroskleroz, PAH nin sik goriilen etyolojik nedenlerinden birisidir.! PAH
epidemiyolojisine iliskin veriler kesin olmamakla birlikte diinya genelinde 200
milyondan fazla kisinin PAH'a sahip oldugu ve bu kisilerin bir kisminin hi¢bir
semptomu olmazken bir kisminin siddetli semptomlara sahip oldugu tahmin

edilmektedir.?

Ateroskleroz sistemik bir hastaliktir. PAH tanili hastalarin yaklagik %60 inda
iskemik kalp hastalig1 %30 unda serebrovaskiiler hastalik olmas1 beklenmektedir.®
Koroner arter hastaligi (KAH) ve PAH gelisimi i¢in diabetes mellitus (DM), sigara,

dislipidemi, hipertansiyon ortak faktérden bazilaridir.*

Insan émriiniin uzamas ile beraber kronik hastaliklar ve bunlara bagl
komplikasyonlar daha sik goriilmektedir. PAH; is giicii kaybi, ekstremite kaybi ve

mortaliteye neden oldugundan maliyetli bir hastaliktir.

Yapilan ¢aligmalarda koroner ve serebral dolasimlarda, aterotrombotik hastalik
riski tagtyan hastalarda diisiik dereceli inflamasyonun mevcut oldugunu
goriilmektedir. Sistemik inflamasyon i¢in bir belirteg olan C-reaktif protein (CRP)
seviyeleri, stabil ve kararsiz anginasi olan, semptomatik koroner kalp hastalig riski
tasiyan yash hastalarda, koroner 6liim riski yiiksek olanlar hastalarda ve ilk defa
miyokard infarktiisii veya inme gecirme riski olan saglikl erkelerde ytiksek
bulunmustur. Bu nedenle, CRP'nin preklinik aterosklerozun altta yatan siddetinin
molekiiler bir belirtecini saglayabilecegi varsayilmistir. PAH ta da CRP diizeyinin

yiiksek seyrettigi goriilmiistiir.®

Serum albiimin seviyesi diisiikliigi vaskiiler hastalik, ateroskleroz ve
kardiyovaskiiler mortalite ile iliskilendirilmistir. PAH tanisi almis hastalarda alt
ekstremite kas iskemisi gelistiginde serum albumin seviyesinde diisiis oldugunu

gosteren ¢alismalar vardir.’



Glasgow Prognostik Skoru (GPS), CRP diizeyinin yiikselmesinden ve albiimin

konsantrasyonundaki azalmadan olusan inflamasyona dayali bir belirtegtir.®

Yaptigimiz bu ¢alismada CRP ve albiimin diizeyleri ile kolayca hesaplanabilecek
olan GPS’nin cerrahi tedavi uygulanmis periferik arter hastalarinda hastane igi
mortaliteyi ve morbiditeyi dngormede kullanilmasinin uygun olabilecegini

diisiindiik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1.PERIFERIK ARTER HASTALIGI

Periferik arter hastalig1 aterosklerotik vaskiiler hastaliklarim bir ¢esididir.® Periferik
vaskiiler hastalik, periferik arter hastalig1, periferik arter tikayici hastaligi,
arterioskleroz obliterans gibi bir ¢cok terim alt ve iist ekstremitelerin arteriyel tikayici
hastaligini ifade eder. Hastalik ¢ogunlukla kronik seyreder ancak nadiren de olsa
tromboz, emboli veya bir ana arterin tikanmasiyla akut bir durum olarak karsimiza

¢cikabilir.*°

PAH, aterosklerotik siirecin ilk donemlerinde genellikle bulgu vermemesine
ragmen bazi hastalarda yagam boyu herhangi bir semptom olusturmazken bazi
hastlarda kronik, yavas gelisen ve damarlardaki daralmanin siddeti ile paralel olarak
intermittan kladikasyodan (1K) ampiitasyona kadar degisik diizeylerde semptomlar
olusturabilir. Aterosklerotik zeminde olusan emboli ve trombozlar akut semptomlar
ile iliskilidir. 't

IK PAH’ta sik goriilen semptomlardandir. Yiiriimekle olusan ve dinlenme ile
hafifleyen veya gecen agr1 IK olarak bilinir.'? Ek hastaliklar ve risk faktorlerine bagl
olarak hastaligin prognozu degiskendir. PAH tanisi olan 50 yas ve iizeri hastalarda
kritik bacak iskemisi gériilme siklig1 10 y1l icerisinde %10 a kadar ¢ikabilmektedir.'®

2.2.EPIDOMIiYOLOJIi
2.2.1.UST EKSTREMITE TIKAYICI ARTER HASTALIGI

Subklaviyen arter tikanikliginin en sik goriilen nedeni aterosklerozdur; daha nadir
goriilen nedenler arasinda arteritler, torasik ¢ikim sendromu, iyatrojenik nedenler
(radyoterapi, koarktasyon cerrahisi sonrasi gelisen darliklar), dogumsal anomaliler
(vaskiiler halka sendromlar1 vb.) vardir. Subklaviyen ¢alma sendromu, genellikle sol
tarafta goriilmektedir . Hastalar genellikle asemptomatiktirler. Alt ekstremitenin
tikayict damar hastalig1 olanlarda subklaviyen arter darliginin %10’a ulastig1

bildirilmistir.*



2.2.2.ALT EKSTREMITE TIKAYICI ARTER HASTALIGI

Diinya genelinde yapilan tiim ¢alismalar incelendiginde yaklasik olarak 200
milyon insanin PAH’tan dogrudan ve dolayli olarak etkilendigi goriilmektedir. Bu
rakam Avrupa iilkelerinde yaklasik 40 milyondur.? Yas ile iliskili PAH 6zellikle
50’li yaslardan sonra ortaya ¢ikmaktadir. PAH 1n yasa gore sikligi; 40- 59 yas arasi
%3, 70 yas Ve iizeri %19, 85 yas ve iizeri %33 oranindadir.'*

2.3.RiSK FAKTORLERI

PAH’1n gelisimi ¢ok faktorlidiir. iki biiyiik popiilasyon ile yapilan ¢alismada
hastalarin %95'inden fazlasinin en az bir kardiyovaskiiler risk faktoriine sahip
oldugunu gostermistir.>'® PAH tiim aterosklerotik risk faktorleri ile iliskilidir.
Sigara i¢imi, periferik arter hastaligi riskini 2 ila 4 kat artirmaktadir. Diyabette sigara
icimi gibi riskte yaklasik 2 ila 4 kat artisa neden olmaktadir. Hipertansiyon ile iliskili
risk, diyabet ve sigara igimine gore daha azdir. Dislipidemi ve periferik arter
hastalig1 arasindaki iliski cok yonlii goriinmektedir. Yiiksek total kolesterol, artan
risk ile iliskiliyken, daha yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), azalmus risk ile
iliskilidir.? PAH prevelans: yasla birlikte artar. Erkeklerin kadinlardan daha geng
yasta etkilendigi goriilmiistiir, ancak genel olarak risk ac¢isindan net bir ayrim yoktur.
Bu faktorler disinda kronik bobrek hastaliginin da periferik arter riskini artirdigi
goriilmiistiir. Periferik arter hastalig1 yiiksek serum homosistein ile de iliskilidir.'?
CRP ve fibrinojen bir¢ok calismada PAH ile iliskili oldugu gosterilen 2 inflamatuar
belirtectir.!? Enflamasyon ve otoimmiin hastaliklar ile de alt ekstremite tikayic1 arter

hastalig1 sikliginda artis oldugu bildirilmistir.

PAH, artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riski ile iliskilidir. Yiiksek
prevalansina, mortalite ve morbidite ile olan iliskilerine ve yasam kalitesini
diigiirmesine ragmen, genel olarak PAH tanili hastalar eksik teshis ve buna bagl

yetersiz tedavi gormeye devam etmektedir.'’



2.4.SEYIR
2.4.1.MORTALITE

Periferik arter hastalarinda mortalite degerlendirilmesi yapilirken bu hastalarin

kardiyovaskiiler nedenli 6liim riskinin yiiksek oldugu kabul edilmelidir.

Periferik arter hastalig1 olan hastalarin en sik 6liim nedenlerine bakildiginda
sirastyla %40-60’1n1 koroner hastaliklar olusturuken %10-20'sini serebrovaskiiler

hastaliklar olusturur.®

Alt ekstremite PAH seyrinde erkek cinsiyet mortalite igin bir risk faktoriidiir.
Cinsiyet-mortalite iliskisini inceleyen bir metaanalizde, PAH klinik takibinde ve
revaskiilarizasyon sonrasi seyirde erkek cinsiyetin mortalite igin bir risk faktorii

oldugu bulunmustur.®

Ampiitasyon sonrasi mortalite riskini analiz eden bir metaanalizde, ampiitasyon
sonrast 1, 2, 3 ve 5 yillik mortalite oranlarina bakildiginda ortalama olarak sirasiyla

%47.9, %61.3, %70.6 ve %62.2 olarak bildirilmistir.®

Kronik ekstremite tehdit edici iskemi sebebiyle takip edilen ve infrainguinal
revaskiilarizasyon yapilan hastalarda, sagkalimi etkileyen en 6nemli risk faktorleri
ileri yas (>80), kronik obstruriktif akciger hastaligi varligi, evre 5 kronik bobrek
yetmezligi ve yataga bagimlilik olarak bildirilmistir.?°

Yapilan bir ¢aligmada; biiyiik arterlerdeki PAH progresyonunun sigara i¢me,
toplam kolesterol/HDL-C orani, lipoprotein a ve yiiksek duyarlikli CRP ile iligkili
oldugu fakat daha kiigiik arterlerdeki progresyonun sadece diabetes mellitus ile

iliskili oldugunu goriilmiistiir.?!
2.4.2. AMPUTASYON

Amplitasyon major ampiitasyon ve mindr ampiitasyon olarak iki sinifta
incelenebilir. Major ampiitasyon ayak bilegi ve iistiindeki seviyeler i¢in kullanilirken
ayak bilegi seviyesinin distalindeki ampiitasyonlar minér ampiitasyon olarak

tanimlanir.?



Amputasyon seviyesinin miimkiin olan en distal seviyede tutulmasi hastalarin
rehabilitasyonuna katkida bulunur ancak iyilesmeyen amputasyon giidagii yeni bir
operasyon ile amputasyonda seviyenin yiikselmesine neden olmaktadir.
Amputasyonlarin uygun zamanlama ve uygun endikasyonlar dahilinde yapildig

zaman ¢ogunlukla hayat kurtarici oldugu kabul goriilmiistiir.2®
2.5.TANI
2.5.1.HASTA OYKUSU VE ANAMNEZ

Periferik arter hastalarinin ¢cogu asemptomatiktir. Tibbi 6ykiide hastanin yiirtime
esnasinda agrisi olup olmadigi, agr1 yiiziinden istirahat ihtiyaci olup olmadigi
(intermittan kladikasyo), ylirime mesafesinin ne kadar oldugu sorgulanmali.
Hastanin 6ykiisii tanida kullanildigi gibi verilen tedavinin etkinligini

degerlendirmede de kullanilir.

ACC/AHA 2005 kilavuzuna gore 50 yas Ve tistii hastalarin %20-50’si

asemptomatiktir ve PAH olan hastalarin sadece %10-35’inde IK goriilmektedir.?*

Genellikle vaskiiler yatakta daralmaya bagli kan akiminin azalmasi ile doku
beslenmesi bozuldugu i¢in semptomlar baslar ve ¢ogunlukla ilk semptom intermittan
kladikasyodur. Darliklarin daha fazla oldugu durumlarda kan akiminin kas iskelet
sisteminin metabolik ihtiyacini kargilanamayacak diizeyde azalmasi ile istirahat
agrisi ortaya ¢ikar. Bu durum ekstremite igin tehlikeli stirecin basladiginin
isaretlerindendir. Daha ileri donemlerde tilserler, gangren ve ampiitasyonlara kadar

gidebilen siddetli istirahat agrilar1 goriilebilir.2®

Periferik arter hastaliklarinda klinik degerlendirmede Fontaine ve Rutherford
evrelendirmesi kullanilir. Evre 1 her iki siniflamada da asemptomatik hastalari

gostermektedir.



Fontaine Rutherford
siniflandirmasi siniflandirmasi
Evre | Semptomlar —) Derece | Kategori | Semptomlar
Asemptomatik | g—p | 0 0 Asemptomatik
I | Hafif klodikasyon
Am'{“' Orta derecede
Il klodikasyon | 4—p | | 2 Klodikasyon
| 3 Siddetli
klodikasyon
Istirahatte Istirahatte
i iskemik agri amdil 4 iskemik agri
" 5 Onemsiz doku
0l kaybi
W, serasyon — -
veya kangren 6 Onemli doku
I kaybi

Tablo 1: Alt ekstremite arter hastaliginda klinik evreleme (ESC 2012 Kilavuzundan

alinmistir)

2.5.2.FiZiK MUAYENE

Hasta anamnezi alindiktan sonra diger tiim muayenelerde oldugu gibi sistemik

yaklasim yapilmali; inspeksiyon, palpasyon, perkiisyon ve oskiiltasyon yapilmalidir.

Hasta uygun muayene odasina alindiktan sonra ekstremiteler deride renk

degisikligi, tiiylerde azalma, kas atrofisi, 6dem, sicaklik, ¢ap farki, aktif yara veya

lyilesmis yara acisindan degerlendirilmelidir. Biitlin nabizlar el ile

degerlendirilmelidir. Karotis arter ve abdominal aort oskiiltasyon ile tiftirim

acisindan degerlendirilmelidir.




PAH icin risk faktorleri olan IK veya ekstremite eforunda kisitlama olan hastalar
olabilecek semptomlar agisindan detayli bir sekilde sorgulanmali; nabiz muayeneleri
tiim sistemi kapsayacak dikkatlice sekilde yapilmali ve ayak bilegi kol indeksi
(ABKI) gibi tetkikler yapilmalidir. (Periferik Arter ve Ven Hastaliklar1 Ulusal Tedavi

Kilavuzunda giiglii 6neri olarak énerilmistir.)
2.5.3.LABORATUAR DEGERLENDIRMELERI

PAH ateroskleroz zemininde gelistiginden aterosklerotik patoloji i¢in gerekli
tetkikler istenmelidir. Risk faktorlerine yonelik kan tetkikleri de istenmelidir.
Hastalardan hemogram, kreatinin, kalsiyum, kan sekeri, HbA1C diizeyi, lipidprofili

ve inflamatuar parametreler istenmelidir.!!
2.5.4.AYAK BILEGIi KOL iNDEKSI (ABKi)

Saglikl1 bireylerde sistolik kan basinci arteriyel dolasimda distale dogru yiikselir.
Alt ekstremitede iist ekstremiteye gore kan basinci daha yiiksektir. Hemodinamik
olarak anlamli stenoz varliginda obstriiksiyonun distalinde 6l¢iilen sistolik basingta
obstriiksiyonun siddeti ile orantili olarak azalma olur. Bu ilkelere dayanarak,
periferik arter hastaligini teshis etmek i¢in brakiyal arterde ve ayak bilegi arterlerinde
dlciilen sistolik basincin orani kullanilmaktadir.?® Ayak bilegi kol indeksi hastaligin
tamisinda 6nemli bir parametredir. ABKI, PAH tanisinda girisimsel olmayan birincil
testtir. Periferik arter hastalarinin ilk degerlendirmesinde en az bir kez her iki koldan

noninvaziv kan basinc1 6l¢iimii yapilmalidir.?’

ABKI, periferik arter hastaliginda hem tarama hem tan1 amagli kullanilan, degerli
bir dl¢iimdiir. Ol¢iim icin 6ncelikle her iki iist ekstremiteden brakiyal arter {izerinden
kan basinglar1 6lgiiliir. Sonrasinda 6l¢iilecek bacakta ayak bilegi seviyesinden
(dorsalis pedis veya tibiyalis posterior) kan basinci 6l¢iimii yapilir (Sekil I). Ust
ekstremitedeki 6l¢iimlerden yiiksek olani kullanilir. Ayak bilegi 6l¢iimiiniin kol

olgiimiine oran1 ABK1I degerini verir.



ABKIi>1.4: Anormal
ABKIi=1.0-1.4: Normal
ABKi=0.9-1.0: Sinirda

ABKI <0.9: Anormal olarak degerlendirilir.

_Anterior
tibiyal
atardamar

Doppler

Posterior

tibiyal Brakiyal atardamar
atardamar

Resim 1: ABKI 6l¢iimii (ESC 2012 Kilavuzundan alinmistir)

Ayak bilegi kol indeksinin 1.4’tin {izerinde olmasi arteriyel sertlesmeyi gosterir ve
dolayisiyla kapatilamayan arterlerle iliskilidir. Diyabet veya kronik bobrek
yetmezligi (KBY) hastalarinda bu duruma rastlanabilir. ABKi’nin 0.9 ve altinda

olmas ise kardiyovaskiiler agidan riskleri haber verir.?®

Klinik takiplerde onceki ABKI dl¢iimlerine gére her 0.15 birimlik degisim veya
diger klinik bulgular ile birlikte ABKI &lgiimiinde 0.10 birimlik degisim anlamli

kabul edilir.t®

ABKI’nin duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla %79 ve %96°dir. ABKI diizeyi
periferik arter hastaliginn siddet derecesiyle iliskilidir ve ABKI <0,50 oldugunda

yiiksek ampiitasyon riski mevcuttur.!

[stirahatte normal ya da sinirda ABK1’si olan kisilere egzersiz sonrasinda ABKI
oOlgtilmesi periferik arter hastaligin1 saptanmasini saglar. Hasta klodikasyo agrisi
olana kadar ve zorlandigini ifade edene kadar (genellikle %10-20 egimli bir kosu

bandinda saatte 3,2 km hizla) yiiriimesi soylenir. Istirahatte normal ABKI degeri



olmasina ragmen klinik agidan periferik arter hastaligindan kuskulanilan hastalarda

egzersizden sonra ABKI degerindeki diisiisiin tanida yararl oldugu goriilmektedir.?

ABKI’leri yiiksek 6lciilen hastalarin dnemli bir boliimiinde tikayici arter hastalig
mevcuttur. Bu hastalarda periferik arter hastaligini ortaya ¢ikartmak icin ayak
parmag sistolik kan basinglariin 6l¢iimii ve doppler dalga formlarinin analizi
yararl alternatif testlerdendir. Ayak parmagi-kol indeksinin %70°ten diisiik

olmasiin PAH i¢in tanisal anlam tasidig: diisiiniiliir.?®
2.5.5.KOSU BANDI TESTI

Yiirime bandindaki baslangi¢ ayarlarinda hiz 3 km/saat ve egim %10 olmalidir.
Hasta yiiriimeye basladiktan sonra, agri nedeniyle yiiriilyemedigi zamana kadar teste
devam edilir. Boylece en fazla yiiriime mesafesi hesaplanabilir. Egzersiz sonrasi
ayak bilegi kan basincinda >30 mmHg azalma oluyor veya egzersiz sonras1 ABKI

%20’den fazla azaliyorsa, alt ekstremite tikayici arter hastalig1 tanis1 konulabilir.t

Egzersiz sonrasinda kosu band1 ABKI normalse bacak agrisinin olabilecek
alternatif nedenleri degerlendirilir (kas-iskelet sistemi hastaliklari, nérolojik

hastaliklar vs).

Ciddi koroner arter hastalig1 olan hastalarda, dekompanse kalp yetersizligi olan
hastalarda veya 6nemli yiiriime bozukluklari olan hastalarda bu testten

kaginilmalidir. !
2.5.6.ULTRASONOGRAFIK YONTEMLER

Ultrasonografi iist ekstremite ve alt ekstremite arterlerini degerlendirmede invaziv
olmayan kolay uygulanan bir tetkiktir. Doppler ultrasonografi (DUSG) damar
anatomisi, limenin yapis1 hakkinda bilgi verir. Doppler ultrasonografi yapan kisinin
deneyimine bagli oldugundan yapanin tecriibesi 6nemlidir. Renkli doppler
ultrasonografi (RDUSG) akim dinamikleri hakkinda da bilgi verir ve lezyonun yerini
belirlemede yardimci olur. Arteriografi ile DUSG’ yi kiyaslayan baz1 ¢alismalarda
DUSG’nin %50 ve tizerindeki darliklarda %80 iizerinde tan1 koydurucu etkisinin
oldugu belirtilmistir.3* Bobrek fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda DUSG giivenle
yapilabilir. PAH tanis1 igin ilk tercih edilmesi gereken goriintiileme yonteminin

DUSG oldugu bircok ¢alisma ile gosterilmistir.>?
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ABKI{ ile birlikte DUSG degerlendirildiginde alt ekstremite PAH’1 olan hastalarin
biiyiik bir ¢ogunlugunda tedavi karar1 vermek igin gerekli bilgilerin hepsini
saglanmis olur. ABKI ve DUSG birlikte taniy1 dogrular, lezyonun yeri ve siddet

derecesine iliskin bilgiler sunar.®®

Endovakiiler islem sonrasi izlem, operasyon sonrasi bypass greftlerinin izleminde
DUSG oldukga yararli olmaktadir. Rutin takiplerde radyasyona maruziyetin

olmamasi nedeniyle DUSG tercih edilen yontemdir.!*
2.5.7.BILGISAYARLI TOMOGRAFIK ANJIOGRAFI (BTA)

Bilgisayarli tomografik anjiografi (BTA) giiniimiizde ¢ekim kalitesinin artmasi ve
ulagilabilirligi kolaylastigindan siklikla kullanilmaya baglanmistir. Kalsifikasyonlari,
darliklar1, okliizyonlari, anevrizmalari, stentleri ve yapilan bypasslari ayni anda

ortaya koyarak gostermesi BTA nin avantajlar arasindadir.*®

Radyasyon kullanilmasi, radyoopak madde alerjisi olma ihtimali, kontrast
nefrotoksisitesi riski ve PAH’ta taramanin etkisini gosteren yeterli veri olmamasi
nedeniyle tarama yontemi olarak BT A’nin kullanilmasi 6nerilmemektedir . Giincel
bir metaanalizde % 50’yi askin aortoiliyak darliklar1 saptamada BTA’ nin duyarlilik

ve ozgiilliigiiniin % 96 ve % 98 oldugunu bildirmistir.3*

Kronik ekstremite tehdit edici iskemisi olan hastalarin degerlendirilip islem
planlamasinda 64 kesitli BTA ile dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA) uyumunun
%90 oldugu bildirilmistir.*

2.5.8.MANYETIK REZONANS ANJIOGRAFIi (MRA)

Manyetik rezonans anjiografi (MRA), en ug bolgelerdeki arterleri bile
goriintiileyerek damar agacini girisimsel olmayan yéntemle ortaya koymaktadir.t!
Kapal1 alan korkusu, metal kalp kapaklarinin varligi, kalp pili varligt MRA i¢in

kisitlama olusturmaktadir.
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2.5.9.ANJIOGRAFi

Gegmiste altin standart olarak goriilen anjiografi gelisen teknoloji ile birlikte
kaliteli goriintli saglayan invaziv olmayan goriintiileme yontemlerinin daha ¢ok

tercih edilmesi sebebiyle tanida ¢ok sik kullanilmamaktadir. (Resim 2-3)

DSA rutin tani siireclerinde degil sadece revaskiilarizasyon planlanan hastalarda
planlanmalidir. Eger hastaya endovaskiiler tedavi planlaniyorsa , DSA ile ayn

seansta tedavi i¢im girisim yapilabilmesi avantajdir.

Resim 2: Aorta-iliyak anjiografi goriintiisii
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Resim 3: Periferik arter anjiografi goriintiisii

2.5.10.DIGER TESTLER
Bu testler arasinda segmental basing 6lgtimleri, basing voliim kayitlari, (lazer)
Doppler akimmetresi , transkutandz oksijen basing degerlendirmesi (TKPO2) ve

reaktif hiperemi sirasinda ve oncesinde vensz okliizyon pletismografisi sayilabilir.*t
2.6.TEDAVI

PAH tedavisi multidisipliner yaklasimla yapilmalidir. PAH tedavi stratejisi
belirlemede ilk amag risk faktorlerinin ortadan kaldirmak olmalidir. Yasam tarzi
degisikligi, tiitin kullaniminin sonlandirilmasi, diizenli egzersiz yapilmasi ve
sedanter yasamdan uzaklastirma, beden kiitle indeksinin (BMI) diisiiriilmesi (< 25

kg/m2) ve saglikli beslenme programi planlanmalidir.?®

Asemptomatik hastalarda profilaktik revaskiilarizasyon igin gereklilik yoktur.!!

13



2.6.1.YASAM TARZI DEGISIiKLiGi VE MEDIKAL TEDAVi

Risk faktorlerini azaltacak yasam tarzi degisiklikleri hemen uygulamaya
konulmalidir. Hastanin sigaray1 birakmasi saglanmali, kan basinci kontrol altina
alinmali; gerekiyorsa ilag tedavisi ile tansiyon regiilasyonu saglanmali, kan sekeri
regiilasyonu saglanmali, saglikli beslenme programi olusturulmali, kan lipid

seviyeleri kontrol altina alinmalidir.

Tedavinin esas amaci semptomlar1 azaltmak veya gidermek, egzersiz kapatisesini
ve performansini arttirmak, yiirime mesafesini arttirmak, olast doku ve uzuv
kayiplarinin 6niine gegmek olmaktir. Egzersiz ve ilag tedavisinin yetersiz veya

basarisiz oldugu durumlarda uygun ise revaskiilarizasyon planlanmalidir.?®

Tani alan hastalarda sigara igiciligi devam edenlerde igmeyenlere gore
ampiitasyon oraninin, cerrahi sonrast komplikasyonlarin ve mortalitenin daha yiiksek

oranlarda gériildiigii bildirilmistir.®®

En iyi tibbi tedavi sigara birakilmasi, beslenmenin diizeltilmesi, egzersiz tedavisi,
hipolipidemik ajan kullanilmasi, diyabetik hastalarda kan sekeri regiilasyonu
saglanmasi, semptomatik hastalarda antiagregan tedavinin baglanmasi,
hipertansiyonu olan hastalarda hipertansiyon regiilasyonunun saglanmasini
icermelidir. Hiperlipidemi tedavisinde amag diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)
seviyesinin 70 mg/dL altina disiirilmesi veya baslangi¢ seviyeleri 70-135 mg/dL ise
>%150 azalma saglanmasi1 olmalidir. Hiperlipidemi tedavisinde statin grubu ilaglar

tercih edilmelidir.t
2.6.2.EGZERSIZ TEDAVISi

Intermittan klodikasyo tarifleyen hastalarda egzersizin etkisini arastiran bir
metaanalizde egzersiz ile agrisiz yiiriime mesafesinde artis bildirilirken ABKI

seviyelerinde belirgin bir fark goriilmedigi saptanmustir.

Hastalarda IK mesafesinin uzatilmasinda egzersiz tedavisi tiim medikal tedaviler
kadar etkilidir ve periferik arter hastaliginin takip ve tedavisinin her agamasinda

diistinilmelidir.®’
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Egzersiz tedavisi her hastada uygulanamayabilir. Kas, eklem veya sinir sistemini
ilgilendiren hastaliklarda egzersiz tedavisi secenegi uygulanamayabilir. Kalp
yetmezligi veya efor kisitlayan akciger hastaliklar1 olumlu sonug elde etmek igin
yeterli egzersiz diizeyine ulasmaya engel olabilmektedir. Fontaine sinif IV periferik

arter hastalarina diizenli egzersiz programi uygulanmamalidir.t!
2.6.3.DIGER iLAC TEDAVILERI

PAH tanili hastlarda antiagregan tedavide asetilsalisilik asit (ASA) ve/veya
klopidogrel kullanilabilir.®

Bir ¢ok arastirmada ASA ve klopidogrelin birlikte kullanilmasinin,
revaskiilarizayon yapilmis periferik arter hastalarinda ekstremite korunmasinda tek

antiagregan kullanimina gore daha faydali olabilecegini ortaya koymustur.>®

Anjiotensin dontstiiriici enzim (ADE) inhibitorlerinin kullanimi kan basinci
regiilasyonu saglar ve ADE inhibitorlerinin Kardiyovaskiiler olaylar1 %25 oraninda
azalttig1 goriilmistiir. Periferik arter hastaliginda beta bloker kullaniminin

kontrendike olmadig1 da unutulmamalidir.*

Yiiriime mesafesi ve ABKI degerlerine katkilar1 arastirilmis olan olumlu sonuglari

olan silastazol, iloprost, naftidrofil, pentoksifilin gibi preperatlar mevcuttur.

Silastazol fosfodiesteraz 3 inhibitoriidiir ve yliriime mesafesini baslangica gore
yaklasik %350 arttir veya plaseboya gore yiiriime mesafesini 42 metre artirir.*
Carpinti, bas agrisi ve gaita degisiklikleri gibi yan etkileri vardir. Silostazolun

konjestif kalp yetersizliginde kullanilmasi 6nerilmez.

[loprostun vaskiiler dilatasyona katkis1 mevcuttur. Infiizyon seklinde
uygulanabilir. Yapilan ¢aligmalarda iloprostun ABKI, istirahat agris1 ve yiiriime

mesafesi iizerinde olumlu sonuglarinin oldugu gériilmiistiir.*?

Naftidrofil, eritrosit ve trombosit y1gismasini azaltan 5-hidroksiltriptamin tip 2

antagonistidir. IK’li hastalarda yiiriime mesafesini arttirir.*3

Pentoksifilin, fosfodiesteraz inhibitoriidiir. Kan elemanlarindaki sekil
bozukluklarini iyilestirir ve viskoziteyi azaltir. Yapilan bir meta analizde yiiriime

mesafeni oldukea arttirdigini gosteren bulgular mevcuttur.*
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2.6.4REVASKULARIZASYON

Tedavi stratejisinin belirlenmesi IK varligina veya kritik ekstremite tehdit edici
durum olup olmadigina bagl olarak klinik dunumun ciddiyetine dayanir.
Revaskiilarizasyonun uygun tedavi secenegi olduguna karar verildikten sonra
optimal tedavi stratejinin belirlenmesine bireysel 6zelliklere gore karar verilir.
Cerrahi tedavi veya endovaskiiler girisim ile revskiilarizasyon karar1 vermek i¢in
tikayici hastaligin paterni, anestezi riski, komorbid durumlarin siddeti, doku kaybinin

boyutu, énceki miidahaleler gibi bir¢ok cesitli faktorler dikkate almir.*
2.6.4.1.ENDOVASKULER TEDAVI

Cerrahi tedaviye gore uygulama kolayliklari, diisiik morbidite ve mortalite nedeni
ile endovaskiiler yaklagim ilk secenek olarak tercih edilmekte ancak basarisizlik
durumunda kullanilmak tizere cerrahi tedavi segenegi her zaman muhafaza

edilmelidir.2®

Giintimiiz gelisen teknolojisi ile birlikte ve artan klinik tecriibe ile PAH
tedavisinde endovaskiiler girisimler basarili bir sekilde uygulanabilmektedir.
Periferik arter hastaliginin endovaskiiler tedavi secenekleri arasinda; perkiitan

transliiminal anjiyoplasti (PTA), stent uygulamalar1 ve aterektomi yer almaktadir.*

Cerrahi ile endovaskiiler girisimler karsilastirildiginda endovaskiiler tedavinin en
onemli dezavantaji uzun donem takiplerde daha diisiik oranda damar agikliginin
olmasidir. Anjiyoplasti sonrasinda ana iliyak arter lezyonlarinda maksimal damar
aciklig elde edilmistir ancak distal lezyonlarda, uzun segment tutan lezyonlarda,
yaygin lezyonu olan hastalarda, kan akis1 iyi olmayan hastalarda, diyabet ve bobrek
yetmezliginde damar ag¢ikligi orani1 azalmaktadir. Anjiyoplastiyle orta vadede
saglanan damar agikligi oranini iyilestirmek igin stent yerlestirme disinda kanitlanan
baska bir yontem yoktur.!!

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda yapilan endovaskiiler islemler
sonrasinda yeniden girisim gerekliligi arttig1 gortilmiistiir. Son donem bobrek
yetmezligi hastalar1 normal renal fonksiyonu olan hastalarla karsilastirildiginda, uzun
donem mortalite ve major ampiitasyon agisindan artmis riske sahip olduklart oldugu

goriilmiistiir.4’
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2.6.4.2.CERRAHI TEDAVI

Egzersiz tedavisi ve medikal tedaviye yanit vermeyen ve yasam tarzini sinirlayan
intermittan kladikasyo semptomlari olan hastalarda cerrahi revaskiilarizasyon

diistiniilmelidir.*®
2.6.4.2.1. ENDARTEREKTOMI

Endarterektomi, arter segmenti igerisinden obstriiktif plagin ¢ikarilmasidir. Biiyiik

capl arterlerde 6zellikle bifurkasyon lezyonlar1 i¢in uygulanir.
2.6.4.2.2.BYPASS

Bypassta basar1 hastanin preoperatif donemde dikkatlice degerlendirmesine,
goriintiileme yontemlerinin iyi bir sekilde yorumlanmasina ve uygun cerrahi strateji
belirlenmesine baglidir. Bypass yapilan bélgede gelen kan akimi, kullanilan greftin
kalitesi ve bypass yapilacak hedef damarin plaksiz olmas1 basariy arttirir.
Aortoiliyak hastalik gibi biiytik kalibrasyonlu damarlarda dacron greft ve
politetrafloroetilen (PTFE) greft kullanilabilir. Infrainguinal bolgedeki kiigiik
kalibrasyonlu damarlarda greft olarak siklikla biiyiik safen ven tercih edilmektedir.*®
Yapilan bir ¢alismada kaliteli biiyiik safen ven greftinin agiklik olarak diger

greftlerden iistiin oldugu gosterilmistir.*°

Aortailiak tikayici hastaliklari olan hastalarda anatomik uygunluk mevcutsa
cerrahi segenekler arasinda aorto-femoral bypass, aorto-iliak bypass, aorto-iliak
endarterektomi gibi aortik rekonstriiksiyonlar bulunmaktadir. Bu yontemlerle yapilan
islemlerin uzun donem agiklik oranlart yiiksektir ancak mortalite ve morbitide
oranlar1 da ytiksektir. Anatomik uygunlugu olmayan hatalarda veya aort cerrahisi
yiiksek riskli olan hastalarda aksillo-femoral, femoro-femoral bypass gibi ekstra
anatomik bypass yontemleri uygulanabilir. EKstra anatomik bypass yapilan hastalar
diisiik mortalite ve morbitide oranlarina sahiptir ancak uzun déonem greft agiklik

oranlar diisiiktiir.
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flerlemis femoro-popliteal tikayici hastalig1 olan hastalarda, cerrahi bypass daha
uzun agiklik siirelerine, diisiik yeniden girisim oranina, diisiik bir komplikasyon

orania sahiptir.*

Akut arteryal tikayici hastalikta hizli tan1 ve uygun tedavinin multidisipliner bir
yaklagimla yapilmasi gerekmektedir. Tedavi ve tekniklerdeki gelismelere ragmen bu
hastalarda hala amputasyon ve 6liim oranlari yiiksek kalmistir.>! Ekstremitelerdeki
akut embolik okliizyonun hizli bir sekilde taninip teshis edilmesi ve cerrahi tedaviye
hizlica baslanilmas1 mortalite ve morbidite oranlarini azaltmak icin elzemdir.>? Hizli
revaskiilarizasyon segenekleri arasinda kateter kilavuzlugunda perkiitan trombolitik
tedavi, perkiitan yolla mekanik olarak trombiisiin ¢ikartilmasi veya trombiisiin

aspirasyonu, cerrahi trombektomi ve bypass mevcuttur.
2.6.5.REVASKULARIZASYON SONRASI TAKIP

Cerrahi revaskiilarizasyon sonrasi hastalara takiplerinde ABKI 6l¢iimii yapilmal,
klinik degerlendirme yapilmali DUSG ile revaskiilarize edilen bdlgenin
degerlendirilmesi yapilmali. Eger greft yerlestirildi ise DUSG ile greft akimi

izlenmelidir.

Amerikan Damar Cerrahisi Dernegi, takiplerin ilk sene boyunca her ii¢ ayda bir ve

daha sonraki yillarda 6-12 ayda bir yapilmasin &nerilmektedir.5®

Endovaskiiler girisim sonrasi da cerrahi girigsim sonrasi takibe benzer sekilde takip

yapilmalidir.
2.7.CRP ATEROSKLEROZ iLISKIiSI

Giintimiizde, aterosklerozun damarsal inflamasyon oldugu gortsii kabul

gormektedir.>*

CRP’nin aterosklerotik damarlarda bulunup normal damarlarda bulunmuyor
olmast CRP’nin yalnizca inflamasyon belirteci olmadigini; ayn1 zamanda plak
olusma mekanizmasi, olgunlagmasi ve riiptiiriinii de igeren tiim ateroskleroz

basamaklarinda aktif bir sekilde rol aldigimi gostermektedir.>*

Periferik arter hastalig1 da ateroskleroz zemininde gelistigi icin PAH’ta da CRP

nin anlaml sekilde ytiksek oldugunu gosteren ve PAH’ta sistemik inflamatuvar
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yanitin koroner arter hastaligina nazaran daha siddetli bir sekilde oldugunu gosteren

yaynlar vardir.>"8

2.8.ALBUMIN ATEROSKLEROZ ILISKiSi

Dolasimda en bol protein olan serum albiimini, onkotik basinci ve mikrovaskiiler
butiinligi sirdirmek, metabolik ve vaskiiler fonksiyonlar: diizenlemek, maddeler
icin baglayici ligandlar saglamak, ¢esitli antioksidan aktiviteler ve antikoagiilan

etkiler gibi bircok fizyolojik fonksiyonla iliskilidir.>®

Tim nedenlere bagli mortalite ve kardiyovaskiiler mortalitede serum albiimin

degerinin diisiik olmasi risk faktorii olarak gsterilmistir.®°

Alblimin degerlerindeki diislisiin KAH, PAH ve akut iskemik inmede anlamli bir

risk faktorii olduguna dair sonuglar mevcuttur.5t

2.9.GLASGOW PROGNOSTIK SKOR

Glasgow Prognostik Skoru (GPS), CRP ve albiimin degerleri ile olusturulur ve
inflamasyon gostergesi olarak kullamilir.%? Bu skorlamaya gére normal CRP ve
albtiimin degerine sahip hastalar 0, artmis CRP (>10 mg/L) degeri normal albiimin
diizeyi ya da azalmig albiimin (<35 g/L) degeri normal CRP diizeyine sahip hastalar
1 puan alirken artmis CRP ve azalmis albiimin degerine sahip hastalar 2 puan alir.%®
(Tablo 2)

Albumin CRP Skor
>35 g/L <10 mg/L 0
>35 g/L >10 mg/L 1
<35¢/L <10 mg/L 1
<35 g/L >10 mg/L 2

Tablo 2: Glasgow Prognostik Skorlamasi (GPS)
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3.GEREC VE YONTEM

Calisma, Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 14.02.2022 tarihli GOKAEK-2022/03.31 karar numarasi ile onay

alinarak yapilmistir.
3.1.ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma retrospektif, kesitsel, gozlemsel ¢alisma olarak yapilmistir.
3.2.ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEMIi

Arastirmada 01.01.2018 —31.12.2021 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde periferik

arter hastalig1 nedeni ile cerrahi tedavi yapilan hastalarin dosyalar1 incelenmistir.
Dahil etme kriterleri:

e 18 yas lstii olmak

e 01.01.2018-31.12.2021 tarihleri arasinda
periferik arter hastalig1 nedeniyle opere olmus olmak
e  Operasyon Oncesinde crp ve albiimin

tetkiklerinin istenmis olmasi

Dislama kriterleri:
e 18 yas alt1 olmak

e Operasyon Oncesi bilinen ve saptanan herhangi bir
enfeksiyonu olan hastalar

e Bilinen malignitesi olan hastalar

olarak belirlenmistir.
3.3. KLINIK DEGERLENDIiRMELER

01.01.2018-31.12.2021 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Arastirma ve

Uygulama Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi klinigine bagvuran cerrahi tedavi
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uygulanmig periferik arter hastalarinin epikrizleri ve sistemde olan sonuglari
retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin epikrizleri sistem kayitlar1 ve sitemde
olan sonugclari taranarak hastalarin yas, cinsiyet, kronik hastalik mevcudiyeti,
antiagregan/antikoagiilan kullanimi, sigara kullanimi, yapilan cerrahi miidahalenin
tipi ve uygulanan anestezi yontemi, operasyon dncesi donemdeki serum CRP ve
albiimin degerleri ile kreatinin, iire, l6kosit, notrofil, platelet degerlerine ulasilda.
Hastalarin hastanede kalis ve yogun bakimdaki kalis siirelerine, operasyon sonrast
bobrek yetersizligi gelismesi durumuna ve cerrahi tedavi sonras1 ampiitasyon olup

olmadigina ulasildi. Veriler SPSS paket programina girilerek analiz edildi.

3.4.ISTATIKSEL ANALIZ

Calismadaki analizler Jamovi 2.3.13 paket programi ile yapilmistir (The jamovi
project (2022). jamovi. (Version 2.3) [Computer Software]. Calismada bagimli
degisken, 6liim olup olmamasi durumu i¢in dikotom bir degiskendi. Bagimsiz
degiskenlerden nicel olanlari, yas, iire, kreatinin, CRP, albiimin, GPS, WBC, nétrofil,
lenfosit, hastanede ve yogun bakimda kalis giin sayilariydi. Bu nicel degiskenlerin
dagilimlar1 skewness, kurtosis, Shapiro Wilk testi ve Q-Q plotla degerlendirildiginde
normal dagilim varsayimini karsilamadiklar1 goriildii. Bu yiizden ikili testlerde Mann
Whitney U testi kullanildi. Bagimsiz degiskenlerden kategorik olanlar ise bagimli
degisken de kategorik oldugu i¢in Ki Kare Testi ile degerlendirildi. Bu ikili testlerde
anlamli sonug veren degiskenlere mortalite tizerindeki etkilerinin goriilmesi amaciyla

lojistik regresyon testi uygulandi.
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4. BULGULAR
4.1. TANIMLAYICI VERILER

Calismada toplam 200 hasta vardir. Calismadaki hastalarin yas ortalamas1 67,8
(Standart hata +-13)’dir. Hastalarin %35°1 kadin, %65°1 erkektir. 76 hasta sigara
icmezken (%38), 124 hastanin sigara dykiisii mevcuttur (%62). 111 hastanin
(%55,5°1) DM o6ykiisii varken, 89 hastanin diyabeti yoktu (%45,5).71 (%35,5)
hastanin tansiyon dykiisii varken, 129 hastanin hipertansiyonu yoktu (%64,5). 146
hastanin (%73) KAH1 yokken 54 (%27)’iiniin KAH 0Oykiisii vardi. 184 hastanin
(%92) SVO oykiisii yokken 16 hastanin (%8) SVO o6ykiisii vardl. 162 (%81) hastanin
hiperlipidemisi varken 38 (%19) hastanin hiperlipidemisi yoktu. Hastalarin 901
(%45) preoperatif donemde antikoagiilan/antiagregan kullanmazken, 110’u (%55)
preoperatif donemde antikoagiilan/antiagregan kullaniyordu. 134 hastanin (%67) EF
>55 iken, 66 (%33) hastada EF<55 idi. 186 hastada postoperatif donemde enfeksiyon
yokken (%93), 14 hastadapostoperatif donemde enfeksiyon (%7) goriildii. 6 hasta
(%3) postoperatif donemde hemodiyaliz ihtiyacit duydu. 10 hastada (%5) ampiitasyon
gerceklesti. Hastalarin 34’1 (%17) hayatini kaybetti.
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Hayatini
Sagkalim  kaybeden hasta
say1si1 say1s1
CINSIYET Kadmn 55 15
Erkek 111 19
SIGARA Var 105 19
Yok 61 15
DM Var 70 19
Yok 96 15
HT Var 105 24
Yok 61 10
KAH Var 48 6
Yok 118 28
SVvO Var 12 4
Yok 154 30
ENF Var 8 6
Yok 158 28
ACIL Evet 66 28
Hayir 100 6
PREOPERATIF _ Var 94 16
ANTIKOAGULAN/ANTIAGR Yok 72 18
EGAN - _
POSTOPERATIF DIYALIZ Evet 0 6
Hayir 166 28
AMPUTASYON Var 10 0
Yok 156 34

Tablo 3: Sagkalim sayis1 ve hayatin1 kaybeden hasta sayilarinin hastalarin
tanimlayici 6zelliklerine gore siniflandirilmasi
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URE
KREA

CRP

ALB

WBC
NOTROFIL
LENFOSIT

PLT

Haayatin1 kaybeden

Sag kalan hasta hasta
Ortalama laboratuvar Ortalama laboratuvar
degerleri degerleri

43,33 60,99

1,02 1,28

23,73 41,66

38,23 29,55

9,28 10,00

6,43 7,84

16,81 1,33

248 253

Tablo 4: Sag kalan ve hayatin1 kaybeden hastalarin ortalama laboratuvar degerleri
(Krea:Kreatinin, ALB:albiimin, WBC: beyaz kan hiicresi, PLT: platelet)
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4.2. 2’LI TESTLER VE MANN WHITNEY U SONUCLARI

Calismanin bagimli degiskeni 6liim ya da sagkalim olmasidir ve bu degisken
kategorik bir degiskendir. Bagimsiz degiskenlerden nicel olanlari, yas, iire, kreatinin,
CRP, alblimin, GPS, WBC, nétrofil, lenfosit ve platelet sayilartydi. Bu nicel
degiskenlerin dagilimlari skewness, kurtosis, Shapiro Wilk testi ve Q-Q plotla
degerlendirildiginde normal dagilim varsayimini karsilamadiklar1 gortildii. Bu

ylizden ikili testlerde Mann Whitney U testi kullanildi.

Test P degeri
URE Mann-Whitney U 0.002
KREA Mann-Whitney U 0.924
CRP Mann-Whitney U 0.022
ALB Mann-Whitney U <.001
GPS Mann-Whitney U 0.003
WBC Mann-Whitney U 0.073
NOTROFIL Mann-Whitney U 0.005
LENFOSIT Mann-Whitney U <.001
PLT Mann-Whitney U 0.525
YAS Mann-Whitney U 0.037

Tablo 5: Nicel degiskenlerin Mann Whitney U sonuglari

Bu degiskenlerden iire, CRP, albiimin, GPS, nétrofil, lenfosit sayilar ile 6lim
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu. Anlamli iliski olan
degiskenlerin tanimlayici analizleri yapildiginda ise median degerleri arasindaki

farklar Tablo 6 da sunulmustur.
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Grup N Mean Median SD SE
URE 0 166 43.330 38.000 18.770 1.4568
1 34 60.99 51.000 30.999 5.316
CRP 0 166 23.727 8.550 36.393 2.8246
1 34 41.66 21.650 53.921 9.247
ALB 0 166 38.232 39.300 5.538 0.4298
1 34 29.55 28.300 8.171 1.401
GPS 0 166 0.651 0.00 0.808 0.0627
34 1.35 2.00 0.884 0.152
NOTROFIL 0 166 6.428 5.400 3.063 0.2378
1 34 7.84 7.800 3.005 0.515
LENFOSIT 0 166 16.809 1.850 134.275 10.4218
1 34 133 1.250 0.727 0.125
YAS 0 166 67.307 65.500 11.960 0.9283
1 34 69.91 72.500 17.064 2.926

Tablo 6: Mann Whitney U Testinde anlamli ¢ikan nicel degiskenlerin median

degerleri

(SD: Standart Deviasyon SE: Standart Error) (GRUP 0: sagkalan hastalar GRUP
1: hayatin1 kaybeden hastalar)

GPS verileri normal dagilama uymadig1 i¢in Mann Whitney U testi yapilmistir.

GPS verileri 6liim olup olmamas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p<0,05). Test sonucunda medyan degerlere bakildiginda ise 6lim

olmayanlarda median GPS degeri 0 iken 6liim olanlarda median deger 2 olarak

bulunmustur. Non parametrik testlerde median deger kabul gérmektedir.
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Test p

HASTANEDEKALIS Mann-Whitney U <0.001

Tablo 7: Hastanede kalis siiresi ile mortalitenin Mann Whitney U testi
degerlendirilmesi

Group N Mean Median SD SE
HASTANEDEKALIS 0 166 7.58 7.00 4.27 0.331
1 34 571 4.00 6.25 1.07

Tablo 8: Hastalarin hastanede kalis siirelerinin median degerleri

(SD: Standart Deviasyon SE: Standart Error) (GRUP 0: sagkalan hastalar GRUP
1: hayatin1 kaybeden hastalar)

Hastanede kalis siireleriyle 6liim durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki
bulunmustur (p<0,001). Yasayan hastalarin, hastanede kalis siirelerinin median1 7

giin iken Glen hastalarin hastanede kalig siirelerinin medyan1 4 giindiir.

YBUDE KALIS Student's t <0.001

Tablo 9: Yogun bakim {initesinde kalis ve mortalite iligkisinin Student’s T testi
sonucu
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Group N Mean Median SD SE

YBUDEKALIS 0 166 2.02 200 132 0.103

1 34 4.15 2.00 476  0.816

Tablo 10: Yogun bakim tinitesinde kalis ve mortalite iliskisinin median degerleri
(SD: Standart Deviasyon SE: Standart Error) (GRUP 0: sagkalan hastalar GRUP 1:
hayatini kaybeden hastalar)

Yogun bakim iinitesinde kalis siireleriyle 6liim durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski bulunmustur (p<<0,001). Medyan degerleri esit ¢iktig1 i¢in aritmetik
ortalamaya bakilmistir. Yasayan hastalarin, yogun bakim tiinitesinde kalis stirelerinin
ortalamasi 2,02 giin iken 6len hastalarin yogun bakim tinitesinde kalis siirelerinin

ortalamas1 4,15 giindiir.

4.3. 2’Li TESTLERDEN NIiTEL OLANLARIN Ki-KARE TESTIi
SONUCLARI

Ki-kare bagimsizlik test, iki veya daha fazla degiskenin birbirinden bagimsiz olup
olmadiginin arastirilmasi i¢in kullanilir. Bizim ¢alismamizda da bagimsiz
degiskenler kategorik oldugu i¢in Ki Kare testleriyle degerlendirildi. Daha sonra Ki
Kare Testi ile anlamli ¢ikan sonuglarin tanimlayicilart ¢apraz tablo olarak belirtildi.

(Tablo 11,12,13,14,15,16)
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Cinsiyet P 0,221
Sigara P 0,420
DM P 0,143
HT P 0,415
KAH P 0,178
SVO P 0,374
Acil P <0,001
EF P 0,002
Postoperatif Enfeksiyon P 0,002
Gelisimi

Postoperatif diyaliz yapilmasi P <0,001
Amputasyon P 0,142

Tablo 11: Bagimsiz degiskenlerin Ki Kare Testi sonuglar1 (EF:ejeksiyon fraksiyonu)

Hasta grubu

ACIL 0 1 Total
HAYIR 100 6 106
EVET 66 28 94
Total 166 34 200

Tablo 12: Acil opere olan hastalarin mortalite ile iligkisinin ¢apraz tablosu (GRUP 0:
sagkalan hastalar GRUP 1: hayatin1 kaybeden hastalar)
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Hasta grubu

ELEKTIF 0 1 Total
HAYIR 66 28 94
EVET 100 6 106
Total 166 34 200

Tablo 13: Elektif opere olan hastalarin mortalite ile iliskisinin ¢apraz tablosu (GRUP
0: sagkalan hastalar GRUP 1: 6len hastalar)

Hasta grubu

EF 0 1 Total
1 119 15 134
2 47 19 66
Total 166 34 200

Tablo 14: Ejeksiyon fraksiyonu mortalite iliskisinin ¢apraz tablosu (GRUP 0:
sagkalan hastalar GRUP 1: 6len hastalar) (EF1 <55 EF2>55)

Hasta grubu
ENF 0 1 Total
0 158 28 186
1 8 6 14
Total 166 34 200

Tablo 15: Enfeksiyon mortalite iliskisinin ¢apraz tablosu (GRUP 0: sagkalan hastalar
GRUP 1: 6len olan hastalar)
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Hasta grubu

POSTOPDIYALIZ 0 1 Total
HAYIR 166 28 194
EVET 0 6 6
Total 166 34 200

Tablo 16: Postoperatif diyaliz yapilmasi ve mortalite iliskisinin ¢apraz tablosu
(GRUP 0: Sagkalan hastalar GRUP 1: 6len hastalar)

4.4. LOJISTIK REGRESYON TESTi SONUCLARI

Overall Model Test

Model R*MmcF Df p

1 0.451 13 <0.001

Tablo 17: Lojistik regresyon model tablosu (R?mcr: pseudo r2 Df: serbeslik
derecesi)

31



Predictor SE Z p Od(_js
ratio

Intercept 4.9310 239363 0.017  7.48e0-6
URE 0.0144 0.74229 0.458 0.989
CRP 0.0224 2.15568  0.031 1.049
ALB 0.0724  1.95222  0.051 1.152
GPS 0.5889 1.26639 0.205 0.474
NOTROFIL 0.1142 1.48086  0.139 1.184
LENFOSIT 0.3625 1.79657 0.072 1.918
YAS 0.0282 2.26401 0.024 1.066
ACIL:

1-0 0.8913 1.39409 0.163 0.289
EF:

2-1 0.5447 0.09986  0.920 1.056
POSTOPERATIF
ENFEKSIYON:

0-1 0.9108 3.32855 <.001 20.731
POSTOPERATIF
DIYALIZ:

1-0 3769.6697 0.00639 0.995 3.47e-11

Tablo 18: Lojistik regresyona dahil edilen degiskenlerin sonuglari (SE: Standart
Error Z: z testi degeri)

Modeldeki lojistik regresyon analizinde modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmistiir. (Pseodo R2= 0,451, p<0,01). Bagimsiz degiskenlere bakildiginda ikili
testlerde anlamli ¢ikan degiskenler modele eklenmis olup, eklenen degiskenlerden
CRP, yas ve enfeksiyon olma durumlarinin anlamli sonuglar verdigi goriilmiistiir

(p<0,05). Aralarindaki olasilik oranlarina bakildiginda CRP i¢in 1,049, yas i¢in1,066
ve enfeksiyon durumu i¢in 20,731 puani bulunmustur. Diger bir ifade ile CRP’nin 1
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puan artmasi hastanin 6lme riskini 1,049 kat, yasin 1 puan artmast 1,066 kat ve

enfeksiyon olma durumu 20,731 kat hastanin 6lme riskini artirmaktadir.

Yogun Bakim
Hastanede kalis | Unitesinde kalis
stiresi (giin) siiresi (giin) Sagkalim durumu
Sagkalim | Mortalite

(Ortalama) (Ortalama) (Say1) (Say1)
GPS o 7 2 93 9
1 8 2 38 4
2 7 3 35 21

Tablo 19: GPS’nin hastanede kalis, yogun bakim iinitesinde kalis siiresi ve mortalite
iligkili hasta sayilar
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5. TARTISMA

Periferik arter hastaligi (PAH), teshisi hasta sayisina gorece az olan Ve teshis
edilse dahi yeterince tedavi edilmeyen bir hastalik olmaya devam etmektedir.®
Diinya ¢apinda 200 milyondan fazla insanin etkilendigi tahmin edilmektedir.
Koroner kalp hastaligi (KKH) ilk sirada diisiiniilse de PAH ile iliskili morbidite ve
mortalitenin KKH’na esit veya daha yiiksek oldugu bilinmektedir.>% Aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik i¢in ortak risk faktorleri ve PAH'l1 hastalarda siklikla
goriilen koroner ve serebrovaskiiler hastaliklar diistintildiigiinde bu tablo sasirtici
olmaktan ¢ikmaktadir. Ancak PAH olan hastalarda ila¢ kullanim ve tam tedavi alma
oran1 KKH olanlara kiyasla daha diisiiktiir. Kanada'da PAH ve diyabeti olan 42
hastanin kii¢tik bir tek merkezli grafik incelemesi, vaskiiler cerrahiyi takiben
hastalarin sadece %60'inin bir statin, bir anjiotensin doniistiiriici enzim (ADE)
inhibitori ve bir antiplatelet kombinasyonu ile taburcu edildigini ortaya koydu. Bu
oran, eslik eden KAH olan hastalarda %78 iken izole PAH'si olanlarda %46 olarak
tespit edildi.®® teshis ve tedavideki zorluklar PAH tablosunun vaskiiler cerrahi
sonrasinda da ydenetimini giiglestirmektedir. Opere olan PAH i¢in morbidite ve
mortalinenin takip ve tahmini i¢in farkli parametrelerden faydalanilmasi
gerekmektedir. Bu parametrelerden biri olma potansiyeline de GPS sahiptir. Aslinda
GPS yeni bir skorlama degil mevcut inflamasyon degerleri igerisinden en anlamli
olanlarindan CRP ve albiiminin yorumlama durumudur. Glasgow Prognostik Skoru
(GPS), C-reaktif proteinin (CRP) serum yiikselmesinden ve albiimin
konsantrasyonundaki azalmadan olusan inflamasyona dayali bir belirtectir.8 GPS 0
ile 2 arasinda degisir: Hem CRP's1 yiiksek hem de albiimini azalmis hastalara 2 puan
verilirken, yalnizca CRP'si yiiksek veya albiimini azalmis olanlara 1 puan verilir.
CRP konsantrasyonu ve alblimini normal olan hastalara diizeyine 0 puani atanir.
Mortaliteye giden siiregte sistemik inflamatuar yanitin varliginin ana faktor olduguna
dair saglam ve tutarl kanitlar vardir.%”®® Bu sebeple sistemik inflamasyon varligmin
belirteci olan GPS ilk olarak ameliyat olan kanser hastalarinda riski degerlendirmek
icin Onerilmis olsa da, idiyopatik pulmoner fibroz, sistemik lupus eritematozus ve
inflamatuar bagirsak hastaliklari gibi diger hastaliklarda da sonucu tahmin etmek i¢in

etkili bir sekilde kullanilmistir.®*> Burdan yola ¢ikarak biz de daha 6nce literatiirde
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calisilmamis olan cerrahi tedavi uygulanmil periferik arter hastalariin GPS’larinin

mortalite ile iligkisini ortaya koymay1 amagladik.

Cerrahi tedavileri yapilan periferik arter hastalarinda mortalite ve morbidite bir¢ok
degiskene bagl olarak gelisebilmektedir. Ancak bu hastalarin prognozunu
belirlemede ¢esitli biyokimyasal markerlar hali hazirda kullanilmaktadir. Biz
calismamizda daha once 6zellikle malignite tanist olan hastalarin prognozunu
belirlemede olumlu sonuglart olan GPS’nin PAH igin de prediktif bir arag
olabilecegini diisiindiik. Sonuc¢larimiza gére GPS hastalarin hastanede kalis siireleri
ve yogun bakimda yatis siireleri ile anlamli iliskili degil iken 6liim ihtimalinin
gosterilmesinde istatistiksel olarak anlamliydi. Bu sonug bize CRP yiiksekligi ve
hipoalbliminemisi olup GPS skorundan 2 alan opere edilmis periferik arter
hastalarinin daha fazla mortaliteye sahip oldugunu akine GPS skoru 0 olan hastalarin
ise daha fazla yasam beklentisine sahip oldugunu gdstermistir. Bu ana sonucumuza
sekonder olarak iire yiiksekligi, lenfosit diisiikliigii ve notrofil yiiksekligi ile de
mortalite arasinda korelasyon oldugu ¢alismamiz sonuglarindandir. Yine enfeksiyon
varlig1 ve yastaki artig da mortalite ihtimalini arttirmaktadir. Tiim bu sonuglar
GPS’nin vaskiiler cerrahi sonrasi periferik arter hastalarinin mortalite beklentisinin
hesaplanmasinda kullanilabilecegini dogruladi ancak mortaliteyi etkileyebilecek

bircok parametrenin de oldugunu ortaya koymustur.

Yiiksek CRP seviyelerinin bir¢ok kanser ¢alismasinda kotii prognoz gostergesi
oldugu bilinmektedir.”"* Crumley ve arkadaslari, yiiksek CRP diizeylerinin mide
kanserinde prognostik faktor oldugunu bildirmistir.” Bu ¢alismada, CRP diizeyleri
yiiksek olan (>10 mg/L™) hastalarm ortalama sagkalim siiresi, CRP diizeyleri normal
olan hastalardan (<10 mg/L ™) anlaml1 olarak daha diisiik oldugu gériildii. Yine ayn1
calismada hipoalbiimineminin de daha kétii sagkalim ile iliskisi ortaya konmusur.
Hipoalbiiminemi siklikla ilerlemis kanser hastalarinda goriiliir ve genellikle
malniitrisyon ve kaseksi ile iligkilidir. Bununla birlikte bazi ¢aligmalar,
hipoalblimineminin serum CRP diizeylerindeki artiglara ikincil gelisebilecegini
gostermistir.”® Hem CRP’nin serum seviyelerinin yiikselmesi hem de
hipoalbiiminemiye dayanan GPS, ilk olarak ileri evre neoplazmalari olan hastalarin

prognozunu tahmin etmek i¢in tanimlanmistir.”” Bu tanimlamadan bu yana, 70’den
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fazla galisma ¢esitli kanser hastalarinda GPS veya modifiye GPS (mGPS)
kullanimini incelemis ve dogrulamustir. Bu ¢alismalar basta Ingiltere ve Japonya
olmak iizere farkli iilkelerde yapilarak global bir ortaklik oldugu ortaya konmustur.®
GPS/mGPS ile kanitlandig1 gibi, kronik bir sistemik inflamatuar yanit, ¢esitli Klinik
senaryolarda kanserli hastalarin prognozunda acike¢a yer almaktadir. GPS/mGPS,
sistemik inflamasyona dayali prognostik skorlarin en kapsamli sekilde dogrulanmis
halidir ve bu nedenle kanserli hastalarin rutin klinik degerlendirmesinde
kullanilabilir. Yalnizca risk altindaki hastalar1 belirlemekle kalmaz, ayn1 zamanda
gelecekteki klinik arastirmalar igin iyi tantmlanmis bir terapotik hedef saglar. GPS'in

diger hastalik durumlarinda prognostik degeri olup olmadig1 heniiz belirlenmemistir.

Toplamda 19.481 hastaya iligkin verileri igeren dort calisma, GPS/mGPS'nin kanserli
hasta gruplarinda prognostik degerini bildirmistir.”®8! Tiim ¢alismalarda tiimor
bolgesinden (meme, mesane, jinekolojik, prostat, gastro6zofageal, hematolojik,
renal, kolorektal, bas ve boyun, hepatopankreatikobiliyer ve pulmoner) bagimsiz
olarak prognostik deger rapor edilmistir. GPS'nin prognostik degerini, notrofil
lenfosit oran1 (NLR), trombosit lenfosit oran1 (PLR), prognostik indeks (PI) ve
prognostik beslenme indeksi (PNI) dahil olmak iizere sistemik inflamatuar yanitin
diger belirtegleri ile karsilastirildigi bu ¢alismalarda, GPS’nin, NLR, PLR, Pl ve
PNI'den daha iistiin sagkalimi 6ngordiigii bulunmustur. Yine 272 kolorektal
karsinomlu hasta tlizerinde yapilan bir calismada GPS'in kolorektal karsinomda uzak
metastaz insidansi i¢in bir belirte¢ oldugu ve ayrica kolorektal karsinom i¢in 6nemli
bir prognostik gdsterge oldugu bildirilmistir.%2 Bahsedilen bu ¢alismada hem GPS
hem de mGPS'nin kolorektal karsinomda bagimsiz prognostik gostergeler olarak
onemli oldugu kanitlanmistir. 7714 kolorektal kanserli hastalanin incelendigi bir
meta analizde yiiksek GPS ile kétii sagkalim iliskisini dogrulad1.® GPS'in primer
ameliyat edilebilir kolorektal kanserli hastalarin rutin degerlendirmesinde ve
randomize adjuvan kemoterapi denemelerine giren hastalarin siniflandirilmasinda
faydali olmas1 muhtemeldir.8* Tan1 aninda ameliyat edilemeyen kiiciik hiicreli dis1
akciger kanseri olan hastalarda, hastalarin yaklasik dortte iiclinde anormal yiiksek
GPS oldugu ve bu hastalarin 6nemli 6l¢lide daha kotii bir sonuca sahip oldugu daha
once gosterilmisti.2° Yine meme kanserinde de GPS, ileri evre meme kanseri

hastalarinin tan1 aninda degerlendirilmesinde ve randomize ¢alismalara giren
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hastalarin siniflandirilmasinda faydali olabilir. Anormal GPS'li hastalarin oraninin
daha az olmasina ragmen (%47), GPS'i 2 olan metastatik meme kanseri hastalarinin
benzer sekilde daha kotii sagkalimlara sahiptir ve GPS'in prognostik degeri,

ilerlemis kanserli hastalarda tiimér tipinden bagimsiz olabilir.%®

Kanser prognozunun yaninda kemoterapi ve radyoterapiye sekonder olarak da
prognoz tahmininde GPS nin kullanilabilecegine dair yayimlar mevcuttur. Ornegin
platin bazli kemoterapi ile tedavi edilen akciger kanseri hastalarinda toksisite ve
yanit agisindan temel GPS'nin 6ngdriicii degeri lizerinde yapilan bir ¢alismada;
Toplam 96 akciger kanseri hastasinin artmis GPS ile mukozit, norotoksisite,
ndtropeni gibi ilag toksisitesi iliskilendirilmistir.8” Artmis GPS hem ilag toksisitesi
hem de mortalite ile anlamli iliskili oldugu gorilmiistiir. Kapesitabin ile yapilan
baska bir ¢aligmada metastatik kolorektal kanser hasta grubunda, diyare, anemi,
bulant1 ve kusma ve yorgunlugu toksisite semptomlarinin GPS’u 2 olan hastalarda

daha fazla ortaya cikt1g1 goriilmiistiir.%®

GPS, ytiksek sitokin ve adipokin konsantrasyonlari, biyokimyasal rahatsizlik, kilo
ve yagsiz doku kaybi ve kanser kaseksisi ile de dogrudan iliskilidir.8®! Bu iliskiden
dolay1 sadece kanser hastalar1 i¢in degil sitokin yiiksekligi gibi inflamasyon yanitinin
kuvvetli oldugu diger hastaliklar i¢cin de GPS kullanilma potansiyeline sahiptir. Kang
ve arkadaslarinin 66 akut alevlenmesi olan idiyopatik pulmoner fibrozisli hasta ile
yaptigi ¢calismada olan GPS’nin bu hastalar i¢in de prognostik degere sahip oldugu
gosterilmistir.”® Bu ¢alisma bizim ¢alismamizla uyumlu olarak medyan sagkalim
20.7 giin ve genel sagkalimim medyan uzunlugunu GPS-0, GPS-1 ve GPS-2 i¢in
sirastyla 26.0, 20.0 ve 15.0 giin olarak bulmustur. Akut dekompanse kalp yetmezligi
olan 336 hastada prognostik bir faktor olarak sistemik inflamasyona dayali Glasgow
Prognostik Skoru bakilan bir diger ¢alismada da, GPS-2 skoruna sahip hastalarin
GPS-0 skoruna sahip olan hastalara gore 3,4 kat daha fazla mortalite ihtimaline sahip
oldugunu yani GPS akut kalp yetmezIligi hastalarinda da yasam beklentisi gostergesi

olarak kullanilabilecegini soylemistir.%

Kalp yetmezligi ve korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarin sonuglarinda
mGPS'nin prediktif degerininin degerlendirildigi ¢alismada 315 hasta 1 y1l boyunca

takip edilmis ve mGPS nin tipki artan yas gibi bir ngériicii oldugu bulunmustur.%
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Jia ve arkadasarinin yaptig1 primer perkiitan koroner girisim uygulanan akut ST eleve
miyokard enfarktiislii (STEMI) hastalarda GPS'nin mortalite ile iliskili olup olmadig1
arastiritlmis ve daha diisiik GPS'li hastalarla karsilastirildiginda, daha ytiksek GPS'li
hastalarda hastane i¢i mortalitenin anlamli derecede (GPS=0 vs GPS=1 vs GPS=2:
%3.3 vs %6.3 vs %28.0) daha yiiksek oldugu gériilmiistiir.®* Bu calisma akut
olmasina ragmen kardiyovaskiiler sistemde GPS’nin 6nemli biryeri olabilecegini
gostermesi acisindan degerlidir ve sonuglar1 calismamizla benzerlik gostermektedir.
Yalnizca akut degil kronik olarak stabil kalp yetmezligi olan hastalarda da GPS’nun
kalp yetmezligi siddeti ve prognozu hakkinda natritiretik peptit gibi rutin laboratuar
belirteclerinden bagimsiz bir tahmin edici oldugu gosterilmistir.*> Kardiyovaskiiler
yogun bakim iinitesinde 1004 hastanin 1 y1l siirecinde izlendigi bir ¢alismada
GPS’nun yiiksek oldugu hastalarda hastanede yatis siiresi, komorbidite ve mortalite
anlamli derecede yiiksek bulunmustur.®® Bizim ¢alismamizda hastane yatis siiresi ile
GPS arasinda anlamli fark bulunamamuistir ancak bu hasta takip siiresi ve sayist ile

alakal1 olabilir.

Bu c¢aligma tek merkezde yapilmistir ve sonuglarimiz tiim periferik arter hastalari
icin gecerli olmayabilir. GPS’nun bir kez degerlendirilmesi ¢alismanin baslica
kisitlayici unsurudur. Bu sebeple bu belirtegteki degisiklikleri degerlendiremedik.
Ayrica, GPS’nun prognostik degerinin, notrofil/lenfosit orani gibi sistemik
inflamatuar yanitin diger 6l¢timleri ile Karsilagtirllamamustir. Son olarak, periferik
arter hastalarinda mortaliteyi etkileyen ¢ok sayida faktor oldugundan ¢aligmamizdaki
bulgular etkileyen kalint1 ve dl¢lilemeyen kafa karistirict durumlar goéz ardi
edilemez. GPS'nin prognostik degerinin yani sira nedensel iliskiyi ve terapotik bir
hedef olarak potansiyel roliinii belirlemek i¢in daha ileri prospektif calismalara
ihtiyag vardir. Bu ileri ¢alismalarin 6zellikle GPS’nin modifiye haline ve lenfosit-

notrofil orani ile GPS iligkisinin ortaya konmasina odaklanmasini 6nermekteyiz.

Calismamiz opere olan periferik arter hastalarinda, basta kanser olmak iizere
hastalarin prognozunun gosterilmesinde bir¢ok kez olumlu sonuca sahip olan ve
halihazirda rutin biyokimyasal deger olarak bakilan albiimin ve CRP degerinin
Olctimiiyle kolaylikla hesaplanan GPS’nun mortalitenin prognostik belirteci

oldugunu gostermistir.
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6. SONUC ve ONERILER

Periferik arter hastalig1 beklenenden daha az teshis ve tedavi edilen hastalik
olmasina ragmen, ilerleyen teknoloji ve gelismelerle yasam siiresinin uzamasindan
dolay1 bundan sonraki donemlerde siklikla karsimiza ¢ikmasi beklenen, tedavisi ve
takibi maddi agidan da yiiksek olan bir hastaliktir. Ayrica hasta hayat kalitesini
diisiiriir ve uzuv kaybi riskinden dolay1 is giicli kaybina da yol agabilir. Ateroskleroz
zemini de olan periferik arter hastaliginin her evresinde; damarda olusan plak
olgunlagmasi ve riiptiirii gibi olaylarda rolii olan CRP nin artmasi beklenmektedir.
Inflamasyonla beraber diisen albiimin seviyeleri ve CRP nin beraber kullanildig
Glasgow Prognostik Skor ile cerrahi tedavi uygulanmis PAH 1n hastane i¢i
mortaliteyi ongdrmesini bekledigimiz bir calisma yaptik. Uygulamasi kolay ve ucuz
olan GPS’nin mortaliteyi gostermede prognostik bir belirteg oldugu ¢alismamiz ile
goriilmiistiir ancak yaptigimiz ¢aligsma tek merkezli olup sadece cerrahi tedavi
uygulanmis periferik arter hastalarinda yapildi. Coklu merkez ve daha genis hasta
grubunda da arastirmalar yapilmasi ile GPS’nin basit ve etkili bir prognostik gosterge

olarak kullanilmasi i¢in sonuglar elde edilebilecegini diisiinmekteyiz.

39



7. OZET

Glasgow prognostik skorunun, cerrahi tedavi yapilan periferik arter

hastalarinda hastane i¢ci mortalitenin prognostik gostergesi olarak kullanilmasi
Giris ve Amac: Aterosklerozun en sik goriilen tablolarindan biri olan periferik arter
hastalig1 (PAH), bir¢cok kardiyovaskiiler morbidite ve artmis mortaliteyle iligkili bir
durumdur. CRP'nin preklinik aterosklerozun altta yatan siddetinin molekiiler bir
belirtecini saglayabilecegi varsayilmistir. PAH’ta da CRP diizeyinin yiiksek
seyrettigi goriilmiistiir. Bu ¢alisam Kanser, kalp yetmezligi, ST elevasyonlu miyokard
infartiisii gibi bir ¢ok hastalikta kullanilan; CRP ve albiimin diizeylerine gore
hesaplanan inflamasyon temelli bir skorlama sistemi olan Glasgow Prognostik
Skorunun cerrahi tedavi uygulanmis periferik arter hasatlarinda hastane i¢i

mortaliteyi gostermesindeki etkinligini aragtirmak i¢in yapilmistir.

Gerec ve Yontem: Bu calisma 01.01.2018 — 31.12.2021 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde
periferik arter hastalig1 nedeni ile cerrahi tedavi yapilan hastalarin dosyalar1
incelenerek yapilmustir. Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan alinan onay sonrasi hastalarin dosyalar1 taranarak
hastalarin yas, cinsiyet, kronik hastalik mevcudiyeti, antiagregan/antikoagiilan
kullanimi, sigara kullanimi, yapilan cerrahi miidahalenin tipi ve uygulanan anestezi
yontemi, operasyon dncesi donemdeki serum CRP ve albiimin degerleri ile kreatinin,
iire, 16kosit, notrofil, platelet degerlerine ulasildi. Hastalarin hastanede kalis ve
yogun bakimdaki kalis siirelerine, operasyon sonrasi bobrek yetersizligi gelismesi
durumuna ve cerrahi tedavi sonras1 ampiitasyon olup olmadigina ulasildi. Veriler

SPSS paket programina girilerek analiz edildi.

Bulgular: Calisma toplam 200 hasta ile yapildi. Hastalarin %35°i kadin, %65’
erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 67,8’di. 186 hastada postoperatif donemde
enfeksiyon yokken (%93), 14 hastada postoperatif donemde enfeksiyon (%7)
goriildii. 6 hasta (%3) postoperatif donemde hemodiyaliz ihtiyact duydu. 10 hastada
(%5) ampiitasyon gergeklesti. Hastalarin 34’1 (%17) hayatin1 kaybetti. CRP,

albiimin, GPS, nétrofil, lenfosit sayilar1 ile 6liim arasinda istatistiksel olarak anlamli
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bir iliski bulundu. Oliim olmayanlarda median GPS degeri 0 iken 6liim olanlarda

median deger 2 olarak bulunmustur.

Sonug: Cerrahi tedavi uygulanmis periferik arter hastalarinda GPS degerleri ve 6liim
arasindaki iliski incelendiginde istatiksel olarak anlaml1 sonug ¢ikmustir. Olen

hastalar incelendiginde; 6len hastalarin median GPS degerinin 2 oldugu gorilmiistiir.

Anahtar Sozciikler: GPS, PAH, Prognoz, Vaskiiler cerrahi
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8. SUMMARY

Use of Glasgow prognostic score as a prognostic indicator of in-hospital

mortality in patients with peripheral arterial surgery treated

Introduction and Aim: Peripheral arterial disease (PAD), one of the most common
manifestations of atherosclerosis, is a condition associated with many cardiovascular
morbidities and increased mortality. It has been hypothesized that c-reactive protein
(CRP) may provide a molecular marker of the underlying severity of preclinical
atherosclerosis. CRP levels were also found to be high in PAD. This study was
conducted in peripheral arterial patients who underwent surgical treatment to
investigate the effectiveness of the Glasgow Prognostic Score, an inflammation-
based scoring system calculated according to CRP and albumin levels, used in many
diseases such as cancer, heart failure, ST elevation myocardial infarction, in

demonstrating mortality.

Materials and Methods: This study was conducted by examining the files of
patients who underwent surgical treatment for peripheral artery disease in Kocaeli
University Research and Practice Hospital Cardiovascular Surgery Clinic between
01.01.2018 - 31.12.2021. After the approval of the Kocaeli University Non-
Interventional Clinical Research Ethics Committee, the files of the patients were
examined by examining the files of patients the patients's age, gender, presence of
chronic disease, antiaggregant/anticoagulant use, smoking, type of surgical
intervention and anesthesia method applied, serum CRP and albumin values in the
preoperative period, and creatinine levels, urea, leukocyte, neutrophil, and platelet
values were reached. The length of hospital stay and intensive care unit stay of the
patients, the development of renal failure after the operation, and the presence of
amputation after surgical treatment were reached. The data were analyzed by

entering the SPSS package program.

Results: The study was conducted with a total of 200 patients. 35% of the patients
were female and 65% were male. The mean age of the patients was 67.8 years. While
there was no infection in the postoperative period in 186 patients (93%), infection

was observed in the postoperative period in 14 patients (7%). 6 patients (3%) needed
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hemodialysis in the postoperative period. Amputation occurred in 10 patients (5%).
Thirty-four (17%) of the patients died. A statistically significant correlation was
found between CRP, albumin, GPS, neutrophil, lymphocyte counts and death. While

the median GPS value was 0 in non-deaths, the median value was 2 in deaths.

Conclusion: When the relationship between GPS values and death in peripheral
artery patients who underwent surgical treatment was examined, a statistically
significant result was obtained. When the deceased patients were examined; It was
observed that the median GPS value of the patients who died was 2.

Keywords: GPS, PAD, Prognosis, Vascular surgery
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9.EK

Hastanede kalis
stiresi (giin)

Yogun Bakim
Unitesinde kalis

siiresi (giin)

Sagkalim durumu

Sagkalim | Mortalite
(Ortalama) (Ortalama) (Say1) (Say1)
GPS o 7 2 93 9
1 8 2 38 4
2 7 3 35 21

GPS’nin hastanede kalig, yogun bakim tinitesinde kalig siiresi ve mortalite iliskili

hasta sayilar

Test

URE
KREA
CRP
ALB
GPS
WBC

NOTROFIL
LENFOSIT

PLT
YAS

Mann-Whitney U
Mann-Whitney U
Mann-Whitney U
Mann-Whitney U
Mann-Whitney U
Mann-Whitney U
Mann-Whitney U
Mann-Whitney U
Mann-Whitney U

Mann-Whitney U

Nicel degiskenlerin Mann Whitney U sonuglar1
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