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OZET

Periferik arter hastaligi (PAH), alt ekstremitelerde, periferik arterlerin daralmasina neden
olan kronik, aterosklerotik bir siirectir. Osteopatik manuel tedavi (OMT) yontemi de pek ¢ok
patoloji i¢in yeni bir tedavi secenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu ¢alismanin amaci,
PAH tanili hastalarda, OMT’nin arteriel dolasim {izerindeki etkisini arastirmaktir.
Calismaya 14 OMT grubunda, 14 kontrol grubunda olmak tizere 28 hasta katilmigtir. OMT
grubundaki hastalara, haftada 2 kez olacak sekilde 4 hafta boyunca OMT dolasim modeli
uygulanmigtir. Uygulama Oncesi ve sonrasinda femoral arter ¢ap, debi, alti1 dakika yiiriime
mesafesi, agri, yasam kalitesi (KF-36) ve fiziksel aktivite diizeyi kapasiteleri (UFAA)
degerlendirilmistir. Degerlendirmeler sonucunda OMT grubunda, sag tanili hastalarin sag
femoral arter debilerinde ve yiirime mesafelerinde anlamli gelismeler kaydedilmistir
(p<0.05). OMT grubunda aktivite ve dinlenme anindaki agri, tedavi Oncesine gore
kiyaslandiginda anlamli derecede azaldig1 belirlenmistir (p<0.05). OMT ve kontrol grubu
yasam kalitesi bakimindan karsilastirildiginda, OMT grubunda agr1 ve enerji/canlilik/vitalite
parametlerinde anlamli fark saptanmistir (p<<0.05). Ancak, her iki grup karsilagtirildiginda
tedavi alan grupta debi, yasam kalitesi ve fiziksel aktivite diizeyinde artig, agrida azalma
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. Tiim bu sonuglar
neticesinde PAH'li hastalarda, kardiyovaskiiler iskemik olaylar1 azaltmak, fonksiyonel
durumu ve yasam kalitesini iyilestirmek i¢in medikal tedavi, egzersiz ve yasam tarzi
degisikligi disinda OMT uygulamasinin da bir tedavi secenegi olabilecegi sdylenebilir.
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ABSTRACT

Peripheral artery disease (PAD) is a chronic atherosclerotic process that causes narrowing
of peripheral arterial vessels in the lower extremities. Osteopathic manual therapy (OMT) is
one of the new treatment options for various pathologies. The aim of this study was to
investigate the effect of OMT on arterial circulation in patients with PAD. 28 patients
(OMT=14, Control=14) were included in the study. In the OMT group, the OMT circulation
model was applied to the participants twice a week for a duration of 4 weeks. Before and
after the application, femoral artery diameter, flow rate, six minute walking distance, pain,
health quality (SF-36) and physical activity level (IPAQ) in the patients were evaluated.
Statistically significant improvements were observed in the right femoral artery flow rates
and walking distances of the right-effected patients in the OMT group (p<0,05). In the OMT
group, activity and resting pain values were significantly decreased when compared to the
values prior to the treatment (p <0.05). When OMT and control groups were compared in
terms of quality of life, there was a statistically significant difference in pain and energy /
viability / vitality parameters in the OMT group (p<0.05). However, when both groups were
compared, increase in flow rate, quality of life and physical activity level and decrease pain
in treated group there was no statistically significant difference. In consequence of these
findings, in addition to medical treatment, exercise and lifestyle changes, OMT could also
provide a treatment option for reducing cardiovascular ischemic events and improving
functional status and quality of life for patients with PAD.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu c¢alismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, agiklamalar1 ile birlikte asagida

sunulmustur.

Kisaltmalar Aciklamalar

ABI Ayak bilegi brakiyal indeks

AEl Akut ekstremite iskemisi

ASA Asetilsalisilik asit

ASO Amerikan osteopati okulu

BKPDC Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Caligmasi
BTA Bilgisayarli tomografi anjiografi

CRP C reaktif protein

DSA Dijital subtraksiyon anjiografi

DUT Doppler ultrason taramasi

ESM Ekstraselliiler matriks

HDL Yiiksek yogunluklu lipoprotein

IPAQ International physical activity questionnaire
iK Intermitant klaudikasyon

iL Interlokin

/R Iskemi / reperfiizyon

KAH Koroner arter hastaligi

KEI Kritik ekstremite iskemisi

KKC Kalp koruma ¢aligmasi

KSOD Kalp sonuclarini 6nleme degerlendirmesi
MI Myokard infarktiis

MKP Monosit kemoatraktan proteini

MMP Matriks metalloproteinaz

NO Nitrik oksit

LDL Diisiik yogunluklu lipoprotein

OMT Osteopatik manuel tedavi

TkBO: Transkiitan6z oksijen basing 6l¢timii



TNF
PAH
PAI
SKB
UFAA
USKME
VAS
VHAM
VKi

X1v

Tiimor nekroz faktor

Periferik arter hastalig1

Plazminojen aktivator inhibitor

Sistolik kan basinci

Uluslararasi fiziksel aktivite anketi

Ulusal Saglik ve Klinik Mitkemmellik Enstitiisii
Viziiel analog skalas1

Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii

Viicut kiitle indeksi



1. GIRIS

Periferik arter hastaligi (PAH), alt ekstremitelerde, periferik arterlerin daralmasina neden
olan kronik, aterosklerotik bir siirectir. Diinya ¢apinda %10’a varan prevalansa sahiptir, bu
oran 50 yasin iizerindeki hastalarda yaklasik %30’a ¢cikmaktadir [1]. PAH, bir¢ok hastada
asemptomatiktir ve hastalifin en erken belirtisi yiiriime sirasinda hissedilen agridir ve bu
agr1 intermitant klaudikasyon (IK) olarak bilinir. Hastaligin en sik gériilen tipi olan kritik
ekstremite iskemisi (KEI), hemen tedavi edilmezse ekstremite kaybi veya hastanin Sliimiiyle

sonuclanabilir [2].

Periferik arter hastaliginda ateroskleroza rastlanmaktadir. Aterosklerozun patogenezi,
biyolojik ortam, hemodinamik faktorler ve genetik faktorler olarak 3 6ge icermektedir [3].
PAH ve diger kardiyovaskiiler hastaliklardan sorumlu aterosklerotik risk faktorleri ortaktir.
Bu risk faktorleri, yas, cinsiyet, etnik koken, sigara kullanimi, diyabet, hipertansiyon,

hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi olarak siralanmaktadir [4].

PAH’ta cesitli patolojik ve klinik belirtilere rastlanmaktadir. C-reaktif protein (CRP),
fibrinojen, hiperhomosisteinemi, lipoprotein (a) patolojik belirtiler olarak belirtilmistir [2].
Klinik belirtiler ise, klaudikasyon, akut ekstremite iskemisi (AEI), doku kayb1 — nekroz,
kritik ekstremite iskemisi (KEI), ekstremiteye giden diizenli kan akiminmn bozulmasi,

fonksiyonel durumun kétiilesmesi, ekstremitenin canliligini yitirmesi olarak siralanmigtir

[5].

PAH tanili hastalarda iskemi/reperfiizyon (I/R) gelistigi her zaman, ylirime hizin
azaltmalar1 ve/veya yiirlimeyi durdurmalar1 gerekir. Klaudikasyon sirasinda gegici olarak
iskemik hale gelen kas kiitlelerinde olusan I/R, oksidatif stres siirecini tetikleyebilir [6, 7].
Daha ciddi belirti olan kritik ekstremite iskemisi (KEI), istirahatte meydana gelen ekstremite
agrist veya etkilenen ekstremiteye kan akisinin ciddi sekilde azalmasi nedeniyle ekstemite
kayb1 olarak tanimlanir [8]. Ekstremitenin ihtiyaci olan oksijeni saglayamayan yetersiz kan
akisina bagli olarak ortaya cikar, sonucta istirahat agrilarina veya bacaklarin trofik
lezyonlarina veya her ikisine birden yol agan patofizyolojik olaylar gelisir [9]. Boylece, KEI,

PAH’1n "son agamas1" olarak kabul edilir. Tedavi edilmezse, distal ekstremitelerde yeterli
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kan akis1 olmamasi ve oksijenasyon saglanamasina bagli olarak sekonder ekstremite kaybina

yol agar [10].

PAH'lh hastalar, kardiyovaskiiler iskemik olaylar1 azaltmak ve fonksiyonel durumu
iyilestirmek i¢in yapisal egzersiz ve yasam tarz1 degisikligi de dahil olmak tizere kapsaml
bir tedavi programi almahdir [5]. Tim tedavi planlari, risk faktorlerinin agresif
modifikasyonunu igermelidir. Buna sigara birakma, kilo kaybi, diyet, hiperlipidemi,
hipertansiyon, diyabet, homosistein, inflamasyon, antiplatelet ila¢ tedavisi ve egzersiz
dahildir [1, 11]. Kritik ekstremite iskemisi i¢in ise endovaskiiler revaskiilarizasyon yontemi

ve cerrahi revaskiilarizasyon yontemi kullanilmaktadir [5].

Literatiirde alt ekstremite dolagimini manuel terapi ile destekleyen birka¢ calisma
bulunmaktadir [12-14]. Bu manuel terapi yontemlerinden biri de osteopatik manuel tedavi

yontemidir.

Osteopatik manuel tedavi (OMT), A. Taylor Still tarafindan 22 Haziran 1874’te
bulunmugtur. OMT’nin kendine ait felsefeleri bulunmaktadir [15]. OMT, 5 modelli bir
konsepte sahiptir. Bunlar, biyomekanik model, solunum-dolasim modeli, nérolojik model,

metabolik enerji modeli ve davranigsal model olarak siralanmigtir [16].

Kuchera tarafindan gelistirilen [17], dolagimsal homeostazi gelistirmeyi amaglayan dolasim
modeli [18], oksijenin ve besin maddelerinin tasinmasi ve metabolik atiklarin
uzaklastirilmasi yoluyla hiicre dis1 ortamlarin korunmasi ve gelistirilmesi ile ilgilidir. Bu
modelde, klinik amag¢ viicut sivilarinin akisini veya dolasimini engelleyen temel doku
streslerini tanimlamak ve ortadan kaldirmaktir [19]. OMTnin terapdtik uygulamasi,
solunum mekanigini, dolasimi ve viicut sivilarinin akigini etkileyen somatik islev

bozukluklarina yoneliktir [16].

Literatiirde OMT nin PAH tanili hastalarda uygulandig1 yalnizca bir ¢aligmaya rastlanmigtir
[13]. Bu calismada da, etkilenen ekstremitede arter ¢ap1 ve debisi ile ilgili herhangi bir
degerlendirme olmadig1, yalnizca hastalarin ABI, fonksiyonel performans, yasam kalitesi ve
kan parametrelerinin degerlendirildigi goriilmiistiir. OMT nin tiim fizyolojik etkileri g6z

Online alindiginda, PAH tanili hastalarda ekstremitelerin 6zellikle periferinde dolagimi



artirabilecegi, arter ¢ap ve debisini degistirebilecegi diisiincesinden yola ¢ikarak bu ¢alisma

planlanmuistir.

Calismanin amaci; periferik arter hastalarinda, osteopatik manuel tedavinin arteriel dolagim

izerindeki etkisini aragtirmaktir.

Ho. Periferik arter hastaligi tanili hastalarda, osteopatik manuel tedavinin arter ¢api, arter

debisi, ylirlime mesafesi, agri, yasam kalitesi ve fiziksel aktivite diizeyi iizerine etkisi yoktur.

Hi. Periferik arter hastaligi tanili hastalarda, osteopatik manuel tedavinin arter ¢api, arter

debisi, yliriime mesafesi, agri, yasam kalitesi ve fiziksel aktivite diizeyi iizerine etkisi vardir.






2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periferik Arter Hastahg (PAH)

Periferik arter hastaligi (PAH), alt ekstremitelerde, periferik arterlerin daralmasina neden
olan kronik, aterosklerotik bir siirectir. Diinya ¢apinda %10’a varan prevalansa sahiptir, bu
oran 50 yasin lizerindeki hastalarda yaklasik 9%30’a ¢ikmaktadir [1]. Hastaligin en fazla
goriilen tipi olan kritik ekstremite iskemisi, hemen tedavi edilmezse ekstremite kayb1 veya

hastanin 6liimiiyle sonuglanabilir [2].

Ateroskleroz, vaskiiler limene dogru ¢ikint1 yapan, altta yatan ortami zayiflatan aterom veya
ateromat6z ya da fibroz yag plaklar olarak adlandirilan intimal lezyonlarla karakterizedir
[3]. Alt ekstremitelerin aterosklerotik hastaliginda, arteryel stenozlar, uzamis kan akiminin
kademeli olarak azalmasina neden olur ve bu da klinik olarak agr1 ve doku kaybi olarak
kendini gosterir. PAH olan bircok hasta asemptomatiktir. Hastaligin en erken belirtisi
yiiriime sirasinda agridir ve intermitant klaudikasyon (iK) olarak bilinir. Tedavi edilmezse,

istirahatte agriya, doku kaybina veya kangrene neden olabilir [2].

2.1.1. Periferik arter hastahig risk faktorleri

PAH ve diger kardiyovaskiiler hastaliklardan sorumlu aterosklerotik risk faktorleri tiim bu
durumlar i¢in ortaktir. Bu predispozan risk faktorleri, Framingham Kalp Calismasi ve Coklu

Risk Faktorii Miidahale Denemesi gibi prospektif ¢caligmalarla tanimlanmistir [4].

Yas, cinsiyet ve etnik koken

PAH siklig1 ve prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Framingham Offspring Calismasi, her
10 yas i¢in PAH oraninin 2,6 oldugunu gdstermistir [20]. Her ne kadar baz1 ¢alismalarda iki
cinsiyet arasinda benzerlik goriilse de, erkek / kadin orani genellikle 2/1 olarak
bildirilmektedir. Bu bulgu kismen, 6strojenin premenopozal kadinlarda koruyucu etkileri ile

aciklanabilir. PAH, siyah etnik koken i¢in 2,8 oran ile bagimsiz bir risk faktortidiir [21].
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Sigara

Sigara, PAH gelisimi i¢in en Onemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Sigara icenlerde,
icmeyenlere gére IK’ni (yiiriime sirasinda bacak agris1) 3 kat daha fazla oldugu son birkag
yildan beri bilinmektedir [1]. Sigara i¢imini azaltmaya yonelik halk saglig1 stratejileri, uzun
siiredir IK tanil1 hastalar i¢in 5nem kazanmustir. Edinburgh Arter Calismasi, sigara icenlerde
icmeyenlere gore IK’da 4 kat risk artis1 gdstermistir [22]. Ek olarak, 29 ¢alismadan olusan
bir meta analizde, sigara igmeye devam eden hastalarda cerrahi bypass greftlerinin
basarisizlik oranmnin 3 kat daha fazla oldugunu belirtmistir [23]. Sigara i¢cmenin bu
komplikasyonlari, artan oksidatif stresi takiben gelisen endotelyal disfonksiyon,

proinflamatuar ve trombotik durumlarla iliskilendirilebilir [24].

Diyabet

Sigara i¢imi ile birlikte diyabet, PAH tanili hastalarda temel olarak infrapopliteal arterleri
etkileyen dnemli bir risk faktoriidiir. Hemoglobin Alc'de (HbAlc) her % 1'lik bir artis igin,
% 26k artmig PAH riski vardir [25]. PAH i¢in, Birlesik Krallik Prospektif Diyabet
Calismas1 (BKPDC), hipergliseminin siddetine ek olarak, hiperglisemi siiresinin diger
faktorlerden bagimsiz olarak artan risk ile iligkili oldugunu bulmustur [26]. Bu bulgular
diyabetin erken tanisinin ve siki glisemik kontrolin PAH'nin baslangicini ve / veya
ilerlemesini en aza indirgemenin ¢ok 6nemli oldugunu vurgulamaktadir. Diyabet tanili
hastalarda PAH, agresif ve diyabetik olmayan hastalara gore daha hizli ilerleyicidir. Bu
hastalarda 6nemli 6l¢iide daha yiiksek amputasyon insidansina rastlanmaktadir. Diyabet
tanil1 bir kisinin hastaneye kabul edilmesinin en yaygin ve en maliyetli nedenlerinden biri

ayak tlseri ve / veya enfeksiyondur [2].

Hipertansiyon

BKPDC artmis sistolik kan basincinin (SKB) PAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
bulmustur. SKB'deki her 10 mm Hg'lik artis, PAH gelistirme riski i¢in %25'lik bir artig ile
iligkilidir [26]. Framingham Kalp Calismasi, 160/95 mm Hg'den daha biiyiik bir kan
basmcmin K riskini yaklasik 3 kattan 4 katina ¢ikardigini tespit etmistir [27]. Diger

caligmalarda, hipertansif olan ve olmayanlar arasinda PAH prevalansi sirasi ile %6,9 ve
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%2,2 olarak belirtilmistir [21]. Ancak, PAH gelisiminde hipertansiyonun etkisi, diyabet veya

sigara igmekten daha azdir.

Hiperlipidemi

Hiperlipidemi, PAH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve Framingham Kalp
Calismasindan elde edilen veriler, 7 mmol / L'den (270 mg / dL) daha biiyiik bir aclik
kolesterol konsantrasyonunun, iK riskinde 2 kat artisa yol agtigini gdstermistir. Onceki
caligmalar, toplam kolesterolde her 10 mg'lik artis icin olusabilecek PAH riskinde % 5 ila
% 10'luk bir artis oldugunu bulmustur [28].

Diger faktorler

Kronik bobrek yetmezligi, artmis hematokrit hiperviskozite durumuna neden olmaktadir ve
hiperhomosisteinemide PAH riskinin artmasina bagli gibi goriinmektedir. Ancak bu
baglantilarin nedensel olup olmadigi belirsizdir. Bazi yeni ¢alismalar, PAH'I1 hastalarda
C-reaktif proteinin (CRP) artmis oldugunu gdstermistir [29] ancak bu baglanti i¢in sinirh

miktarda kanit bulunmaktadir.

2.1.2. Periferik arter hastahi@inda ateroskleroz

Aterosklerozun patogenezi 3 6ge igermektedir: 1) Biyolojik ortam (daha 6nce belirtilen risk
faktorleri), 2) Hemodinamik faktorler (Or: bifurkasyon bdlgelerinde diisiik duvar kesik
basinglari), 3) Genetik faktorler.

Aterosklerozdaki temel siirecler ve bilinen risk faktorleri, endotelde diisiik dereceli
yaralanma ile baslayan, biiyiikk ve orta ¢aptaki arterlerde intima kalinlasmasi ve lipid
birikimidir. Endotelyal disfonksiyon, makrofajlar, endotelyal hiicreler ve diiz kas
hiicrelerinde olusan serbest radikaller tarafindan oksitlenen, intimal duvardaki plazma
lipoproteinlerinin (esas olarak diisiik yogunluklu lipoprotein [LDL]) ge¢irgenliginin artmasi
ve birikmesi sonucu olusur [3]. Sonrasinda oksitlenmis LDL, genel dolasimda monositlere
baglanan vaskiiler hiicre adezyon molekiillerinin (VHAM), o6zellikle VHAM-1 ve
P-selektinlerin endotelyal yiizey ekspresyonuna neden olur [30]. Ayrica monosit

kemoatraktan protein-1 (MKP-1) gibi kemokinlerin salinimini uyarir. Monositler, intimaya
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girdikten sonra, lipit yiiklii makrofajlara ayrilir, bu da okside LDL'yi kdpiik hiicrelerini
olusturmak i¢in 6zellestirir [31]. Makrofajlardan salinan tiimdr nekroz faktorii (TNF) - alfa
ve interlokin (IL) -1b gibi proinflamatuar sitokinler, endotelyal yiizeydeki LDL
reseptorlerinin ekspresyonunu arttirir  [32]. Bdylelikle arter duvarinda daha fazla
inflamasyona yol acan, daha fazla lipid yiiklii kopiik hiicrelerinin biriktigi bir kisir dongii
olusur (Resim 2.1.).

Tunica intima Tunica media

Resim 2.1. Aterosklerozun patogenezi [2]. (a) Endotel disfonksiyonunun bir sonucu olarak
intima igerisinde LDL birikmesi. (b) Endotel hiicreleri, makrofajlar ve diiz kas hiicresi
tarafindan {retilen serbest radikallerle LDL'nin oksidasyonu. (c) Okside LDL, endotel
ylizeyinde hiicre yapisma molekiillerinin ekspresyonunun artmasina neden olur (VHAM'ler,
P-selektin). (d) VHAM'ler, dolasimdaki monositlerin endotele yapigsmasini kolaylastirir.
(e) MKP-1 tarafindan monositlerin intimaya gogi. (f) Monositlerin kopiik hiicreleri
olusturmak icin oksitlenmis LDL'yi igeren makrofajlara farklilasmasi. (g) Biiyiime
faktorlerinin (trombosit kaynakli biiylime faktorii, fibroblast biliylime faktori ve
transformasyon faktorii alfa) etkisi altinda, diiz kas hiicrelerinin ortamdan intimaya gog¢ii. (h)
Kopiik hiicrelerin etrafina diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi ve hiicre dis1 matris birikmesi,
damar ¢eperi i¢inde ateromatdz bir plak olusumuna yol agar.

Fizyolojik bir adaptasyon olarak, kollateral alt ekstremite arterleri hem cap hem de say1
olarak artar (anjiyogenez). Bu adaptasyonlar, istirahat kan akisini diizeltmeye yardimci olsa

da, kollateral devre aktivitesi sirasinda gerekli olan yiiksek akislari karsilamak i¢in etkili bir

degisiklik degildir [33] ve sonunda bir¢ok hasta asemptomatik durumdan semptomatik PAH
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durumuna gecer. Bu degisim baslangicta IK olarak kendini gosterir ve arter tikanikliginin

siddetine ve siiresine bagli olarak dinlenme agrisi ve / veya doku kaybina dogru ilerler.

Matriks bilesenlerinin, diiz kas hiicrelerinden salinan matriks metalloproteinazlar (MMP) ile
tiikenmesi, kapak incelmesine ve plak riiptiiriine yatkinliga yol acar [34]. Savunmasiz bir
plagin ani riiptiirii, belirgin tetikleyiciler olmadan kendiliginden ortaya ¢ikabilir. Buna karsin
artmis fiziksel aktivite sirasinda, artan mekanik veya hemodinamik kuvvetlerin yol a¢tig1
rahatsizligin ardindan da ortaya cikabilir. Plak riiptiirii, 6zellikle kollajen olmak iizere
ekstraseliiler matriksi (ESM) koagiilasyon yolundaki trombositlere ve proteinlere maruz
birakir. Bir fibrin trombiisiiniin birikmesine ve luminal tikanikligin kétiilesmesine yol agan,
koagiilasyonu baslatan trombositler, adezyon, agregasyon ve aktivasyona ugrarlar ve gii¢lii
vazospastik maddeleri (tromboksan-A2, serotonin ve trombosit faktorleri 3 ve 4),
koagiilasyon faktorlerini (faktdr V) ve plazminojen aktivator inhibitorii (PAI) -1'i serbest
birakirlar [3]. Trombiisiin parcalar1 da distal dolasimda embolize olabilir. Aterosklerotik
plak veya emboli riiptiiriiniin neden oldugu yeni arter tikanikligini, alt ekstremite veya aortta
daha proksimal arteriyel alanlarda gosterebileceginden, semptomlarin hizli bir sekilde

alevlenmesi ve ani bir IK baslangic1 énemli uyari isaretleridir [2].

2.1.3. Periferik arter hastalig1 patolojik ve klinik belirtileri

Inflamasyon ve ateroskleroz arasindaki baglantidan elde edilen veriler, gelecekte PAH'In
klinik olarak erken tan1 ve prognostik bilgisini verebilecegini gostermistir. Akut faz reaktan
proteinleri, plazma glikoproteinleri, fibrin degradasyon iiriinleri, amino asitler ve

lipoproteinler dahil olmak iizere ¢esitli biyokimyasal belirtecler aragtirilmistir.

C-reaktif protein (CRP)

CRP, PAH ve diyabet dahil olmak iizere inflamatuar durumlarda siklikla bulunan bir akut
faz reaktan proteinidir. PAH tanili hastalarda CRP yogun olarak arastirilmis ve sagliklilarla
kiyaslandiginda serum diizeylerinde artis oldugu goriilmiistiir. PAH tanili hastalarda
ateroskleroz derecesinin bagimsiz bir belirteci olarak CRP seviyesinin, gelecekte
olusabilecek hemodinamik fonksiyon ve kardiyovaskiiler olaylarla iliskisi gosterilmistir

[29].
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Fibrinojen

Karaciger tarafindan sentezlenen bir baska akut faz reaktani olan fibrinojen, kardiyovaskiiler
mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisidir [35]. PAH'1 hastalarda yiiksek fibrinojen

diizeylerinin de kotii sonug riskini arttirdigi bulunmustur [36].

Hiperhomosisteinemi

Homosistein, metiyoninin bir amino asit tiirevidir. Yaslanma ve menopozda, sistatiyonin
b-sentaz eksikligi, B vitamini ve folik asit eksikligi, hipotiroidi, artmis homosistein diizeyleri
tespit edilmistir. Homosistein, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu ile aterosklerozu
provoke eder [37]. Hiperhomosisteinemi ayn1 zamanda PAH'l' hastalarda hem
kardiyovaskiiler hem de tiim nedenlere bagli oliimlerin bir gostergesidir [38]. Bununla
birlikte, Kalp Sonuglari Onleme Degerlendirme Calismasinda homosistein seviyelerini
normallestirmeyi amaglayan B vitamini takviyesinin, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

azalmasi ile iliskili olmadig tespit edilmistir [39].

Lipoprotein (a)

Lp (a) olarak da bilinen Lipoprotein (a), LDL'ye benzer bir lipoproteindir (her ikisi de yiizey
apolipoprotein B-100'e sahiptir). Bununla birlikte, Lp (a), plazminojene benzeyen bir
glikoprotein apo (a) igerir ve bu nedenle plazminojen reseptoriinde bununla rekabet eder.
Lp (a), PAI-1 aktivitesini uyararak, plazminojen aktivitesini baskilar ve vaskiiler diiz kas
hiicresi proliferasyonunu tesvik ederek aterojenik etkilerini gosterir [40]. Lp (a) PAH
gelisimi igin bagimsiz bir belirte¢ olabilir. Italya Chianti'deki (InCHIANTI) calismanin
arastirmacilar1 Lp (a) 'nin kesitsel analizlerinde bagimsiz bir PAH oldugu sonucuna varmigtir

[41].

PAH riski yiiksek olan hastay1 degerlendirme klinik 6ykii, semptomlarin gézden gegcirilmesi
ve fizik muayene ile baglar. PAH semptomlar1 ve belirtileri degiskendir. PAH tanili hastalar
klasik klaudikasyon semptomunu yasayabilir veya kritik ekstremite iskemisi (KEI) dahil
hastaligin ilerleyen doneminde ortaya g¢ikabilir. Caligmalar, tanilanmig PAH hastalarinin
cogunun tipik klaudikasyona sahip olmadigini, ancak eklem ile iliskili olmayan ekstremite

semptomlar1 (atipik bacak semptomlar1) oldugu veya asemptomatik olarak izlendiklerini
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gostermistir [42, 43]. Atipik bacak semptomlari olan veya semptomu olmayan PAH

hastalarinda, klaudikasyonlu hastalarla kiyaslandiginda bir fonksiyonel bozukluk olabilir

[44]. PAH i¢in vaskiiler muayene nabiz palpasyonu, femur nekrozlari i¢in oskiiltasyon,

bacak ve ayaklarin degerlendirilmesini igerir.

Periferik arter hastaligi tanimlamalari [5]

Donem Tanimlama
Klaudikasyon Alt ekstremite kaslarinda, egzersizle siirekli olarak indiiklenen ve
istirahat ile tutarli bir sekilde (10 dakika i¢inde) rahatlayan, yorgunluk,
rahatsizlik, kramp veya damar kokenli agr.
Akut 2 haftadan kisa stiredir, ekstremitede siddetli hipoperfiizyon: agri,
Ekstremite solukluk, nabiz azlig1, sogukluk, parestezi ve felg
Iskemisi (AEI) e AEFEI siniflandirmasi;
I.  Canli - Ekstremite hemen tehdit edilmez; duyusal
kayip yok; kas zayiflig1 yok; sesli arteriyel ve vendz
Doppler
II.  Tehdit - Hafif-orta derecede duyusal veya motor kaybi;
duyulamayan arteriyel Doppler; sesli venéz Doppler;
olabilir.
a. lIla (sinirda tehdit altinda)
b. IIb (ciddi tehdit altinda)

II.  Geri doniisiimsiiz - Biiyiik doku kaybi veya kalici sinir
hasart kagmilmaz; derin duyusal kayip, anestezik;
derin kas zayiflig1 veya felci (titreme); duyulamayan
arteriyel ve vendz Doppler [45, 46]

Doku kaybi Doku kayip tipi:

e Mindr - iyilesmeyen iilser, yaygin pedal iskemi ile fokal

gangren

e Majdr - transmetatarsal seviyenin iistiinde uzanan; fonksiyonel

ayak artik kurtarilabilir degil [45]
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Kritik Nesnel olarak kanitlanmig arteriyel tikayict hastaliga ait bir veya her
ekstremite iki bacakta 2 haftadan fazla siiredir kronik iskemik dinlenme agrisi,
iskemisi (KEI)  iyilesmeyen yara/ilser veya kangren ile karakterize edilen bir durum.
e KEI tanis1 hem semptomlarin hem de bulgularin birlesmesidir.

Arteriyel hastalik ayak bilegi brakiyal indeks (ABI) ve cilt

perfiizyon basinct ile nesnel olarak kanitlanabilir. Bununla

birlikte, ¢ok diisiik bir ABI, mutlaka hastanin KEI oldugu

anlamima gelmez. KEI terimi kronikligi ifade eder ve AEI'den

ayirt edilmelidir [1].
Siral kan akis1  Kollateraller hari¢ olmak {izere ayaga dogrudan arteryel akim.
Fonksiyonel Hastanin temel ihtiyaglarini karsilamak, normal rollerini yerine
durum getirmek, sagligr ve refahin1 korumak ic¢in gereken normal giinliik

aktiviteleri gerceklestirme yetenegi. Yiirlime yetenegi, islevsel

durumun bir parcasidir.

Cansiz Ekstremitede veya ekstremitenin bir kisminda motor fonksiyon kaybu,
ekstremite norolojik fonksiyon ve doku biitiinliigiiniin tedavi ile geri

kazanilamayacag1 durumu.

Kurtarilabilir Ekstremitenin tedavi edilirse, canliligini koruyabilen ve motor iglevini

ekstremite ayagin agirlik tasiyan kisminda koruma potansiyeli olan durumu

Intermitant klaudikasyon

Bu hastalarda iskemi/reperfiizyon (I/R) gelistigi her zaman, yiiriimeyi hizin1 azaltmalar
ve/veya yiirimeyi durdurmalar1 gerekir. Bu, giin boyunca bir¢ok kez ve bir yil boyunca
binlerce kez gerceklesir. Etkilenen baldirdaki ateroskleroz, koroner ya da serebrovaskiiler
hastalikla iligkili olmayan kas agrisinin, klaudikasyonlu hastalarda artan kardiyovaskiiler
riskin, rastlantisal oldugunu diistiinmek mantikli degildir. En azindan, bu durumu
aciklayabilen, agrinin fizyopatolojisine bagli bagka fenomenlerin olabilecegini diigiinmek
miimkiindiir [7]. Klaudikasyon sirasinda gegici olarak iskemik hale gelen kas kiitlelerinde
olusan I/R, oksidatif stres siirecini tetikleyebilir. Bu durum, Jennings ve arkadaslar
tarafindan, miyokardin deneysel bir calismasinda tarif edilene benzer [6]. Miyokardda
I/R'nin neden oldugu kitlesel hiicre hasarinin varligi, Zimmerman ve arkadaslari tarafindan
[47] kalsiyum paradoksu olarak tanmimlanmistir. Bu paradoksta, Ca’" igermeyen

kardiyoplejik ¢ozeltinin uygulanmasindan sonra, si¢an kardiyomiyositlerinde masif nekroz
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ile gozlenen membran hasari, ardindan fizyolojik konsantrasyonda kalsiyum ile salin

cozeltisi kullanilarak reperflizyon izlenmistir.

Iskemi / Reperfiizyon

Hiicre Dongiileri
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Oksidatif stres | hasart Yag peroksidasyonu
Notrofil aktivasyonu h Mitokondriyal ve hiicre bamd  Protein denaturasyonu
Endetelyal hasar disfonksiyonu Membran hasari

Sekil 2.1. Iskemi/reperfiizyon (I/R) fenomeni; serbest radikal iiretimi ve neden olduklari
yaralanma [7].

Aterosklerozun altta yatan fizyopatolojik mekanizmalarmi ve PAH'ta intermitant
klaudikasyon bulgusunu anlamak [48], tiim siirecin farkinda olmak, koruma ve tedavi

stratejileri onermek i¢in esastir.

Stenoz yoklugunda ve egzersiz sirasinda, sistemik basinca ve damar direnciyle iliskili olan
arteryel akim, periferik rezistanslarin azalmasina bagli olarak kaslarin ihtiyaglarina uyum
saglayabilir. Dolagimda dar bir bolge varken, Poiseuille’in yasasi, diger faktorlerin yani sira
yarigap, uzunluk ve kan viskozitesinin de dolasimi etkileyebildigini hatirlatir. Yaricap,
basingtaki diisiisti belirleyen ilkel faktordiir, ¢linkii %50'lik bir ¢apraz darlik, direnci 16 ile
carpmak anlamina gelmektedir. Lezyonun uzunlugu kiigiik bir 6neme sahip olsa da, birbiri
ardmna kritik seviyede olmayan 2 stenoz akis ilizerinde bir etkiye sahip olacaktir [49, 50].

Kritik arteriyel stenozda distal dolagimin azaldig1 kabul edilir. Bu kavram stenoz ile distal
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akis hiz1 ve miktarindaki azalma ile ilgilidir. Bu, bir arteriyel stenozun istirahatte kritik
olmayabilecegi, ancak egzersiz sirasinda kritik olabilecegi anlamina gelir. Istirahatte,
femoral arterdeki kan akis hizi, 10 ila 20 cm/sn arasindadir [51]. Bununla birlikte yiiriirken
akis hiz1 kolayca 150 cm/sn'a ¢ikar.

IK'nin siddeti Fontaine veya daha yeni Rutherford sistemlerine gore siniflandirilir.

Fontaine siniflandirmasi [8];
Evre 1: Asemptomatik donem (Hastalarin %75°1)

Evre 2: Efora bagl yakinmalar, Klaudikasyon (Cladicatio intermittans)

Evre 2a: Yiriime mesafesi 200 metreden uzun olanlar (Yasam standartini
etkilemeyen)

Evre 2b: Yiirlime mesafesi 200 metreden kisa olanlar (Yasam standartini etkileyen)
Evre 3: Istirahatte olan iskemik yakinmalar, agr1

Evre 4: Nekroz/Gangren/Doku kayb1

Rutherford smiflandirmasi ise [1];

Derece Kategori Klinik
0 0 Asemptomatik
I 1 Hafif klaudikasyon
2 Orta klaudikasyon
3 Siddetli klaudikasyon
II 4 [stirahat agris1
I 5 Mindr doku kaybi
6 Major doku kaybi

Kritik ekstremite iskemisi

KEI, istirahatte meydana gelen ekstremite agris1 veya etkilenen ekstremiteye kan akisinin
ciddi sekilde azalmasi nedeniyle ekstemite kaybr olarak tanimlanir [8]. KEI, ekstremite

tarafindan ihtiya¢c olan oksijeni saglamak i¢in yetersiz kan akisina bagli, dolasiminin
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yetersizliginden sonra ortaya ¢ikar, sonugta istirahat agrilarina veya bacaklarin trofik
lezyonlarina veya her ikisine birden yol agan patofizyolojik olaylar gelisir [9]. Bundan
dolayr PAH 1n ayirt edici belirtisi olmasina ragmen PAH’ 1n "son asamas1”" olarak kabul

edilir.

KEI tanimina iliskin uluslararas: fikir birligi su sekildedir: kronik, iskemik, dinlenme agrils,
iilserli ya da gangrenli bir hasta, objektif olarak kanitlanmis bir periferik damar tikayici
hastaliga sahiptir [1]. KEI, distal arter agacinin akut tikanmasi ile karistirilmamalidir, bunun
yerine kronik zamanda ortaya c¢ikan bir hastalik siirecidir. Tedavi edilmezse, distal
ekstremitelerde yeterli kan akisi olmamasi ve oksijenasyona bagli sekonder ekstremite
kaybina yol acar. KEI'nin PAH'm ciddi bir belirtisi oldugu gdz éniine alindiginda, bu hastalar
Fontaine siniflandirmasinin (evre III-IV) veya Rutherford siniflandirmasinin (4-6 derece)
daha ciddi seviyelerinde smiflandirilir. Ancak son ¢alismalar, KEI’nin her zaman bu
siniflandirma sistemlerinin ¢esitli asamalarinda ilerlemedigini gostermistir [10]. PAH
dagiliminda bu hastalarm hangi seviyeye denk geldigine bakilmaksizin, KEI hastalarmin en
kotii PAH formundan etkilendigi ve hastalifin erken saptanmasi gerektigi belirtilmistir.
Cerrahi ve cerrahi olmayan tedavilerin optimize edilmesine yonelik yaklagimlarin tibbi
forumda yiiksek &ncelikli olmas1 gerektigi kabul edilebilir. KEI tanili hastalarda belirgin
morbidite goriiliir, kardiyovaskiiler olay oranlar1 semptomatik koroner arter hastaligi (KAH)

olan hastalardakinden fazladir [52].

KEI olan hastalarda, kardiyovaskiiler iskemik olaylarin devam etmesi, sadece PAH olanlara
gore daha fazladir [8]. KEI'li hastalar PAH'li toplam hasta sayismin yaklasik %1'ini
olusturmaktadir. Bu hastalarda genel mortalite 5 yilda %50'ye ve 10 yilda %70'e
yaklagmaktadir [53, 54]. Postoperatif mortalite ve major ekstremite amputasyonu da
onemlidir. Son zamanlarda yapilan bir meta-analiz incelemesinde KEI icin %11,6 gibi
yiiksek oranlar gosteren bypass greftleri iceren 31 ¢alisma bildirilmistir [55]. 2009 yilinda
yapilan bir calismada, alt ekstremite bypassindan sonraki 1 yi1lda amputasyon oranlar1, KEI
olan hastalarda %12, klaudikasyonlu hastalarda %1 olarak bulunmustur [56]. Bertele ve
arkadaslar1 1999'da KEI'li 1586 hastadan olusan genis bir prospektif, cok merkezli, kohort
calismada, 6 aylik amputasyon oranim1 %12 ve 1 yillik mortalite oranint %19,1 olarak
gozlemlemistir [57]. Aslinda, KEI tanis1 alan hastalarin gézlemsel ¢alismalari, 1 yilda bunu

ortaya koymaktadir. Hastalarin sadece %350'si hala semptomatik olmalarina ragmen
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amputasyondan uzak dururken, %25'1 biiyiik amputasyon gerektirmektedir. Geri kalan

%?25’lik kisim ise kaybedilecek hasta grubudur [1].

KEl'ye genellikle obstriiktif aterosklerotik hastalik neden olur. Bununla birlikte, KEi’ye
ayrica aterozbolik veya tromboembolik hastalik, vaskiilit, tromboz, hiper pihtilasma
durumlari, tromboangiitis obliterans ile ilgili kistik adventisyal hastalik, popliteal
tuzaklanma veya travma neden olabilir [8]. Etiyolojiden bagimsiz olarak, KEi’nin
patofizyolojisi, ¢evre dokularin yani sira makrovaskiiler ve mikrovaskiiler sistemleri

etkileyen kronik ve karmasik bir siiregtir.

Kritik ekstremite iskemisinin patofizyolojisi [58]

Makrovaskiiler degisiklikler Mikrovaskiiler degisiklikler
Ateroskleroz Azalan nitrik oksit tiretimi
Arterial stenoz Artmus reaktif oksijen tiirleri
Anjiogenez Artmig peroksinitrit iiretimi
Arteriogenez Artmis platelet aktivasyonu
Artmis vaskiiler endotelyal hiicre faktorii Artmis 16kosit adezyonu

Artmis stromal hiicre kaynakl faktor (SDF-1)  Mikrovaskiiler tromboz
Artmig CXC kemokin reseptorii Prekapiller arteriol yikilmasi
Vazomotor paraliz Bozulan oksijen aligverisi
Arteriel yeniden modellenme

Azalan duvar kalinlig1

Azalan kesit alan1

Azalan duvar liimen orani

Artmis deri perflizyonu

Odem

Baslangigta iskemiye verilen viicut tepkisi anjiyogenez veya kilcal filizlenmenin yani1 sira
arteriyojenezi de icerir. Boylece, kritik iskemik olan ekstremiteye kan akisinin artmasina
yardimci olmak i¢in, dnceden mevcut olan yollarin genislemesi uyarilir [59, 60]. Bu cevaplar
ekstremiteye gerekli miktarda kan akisi ve oksijen iletmede basarisiz olursa, KEI tanili
hastalarda arteriyollerin maksimal olarak damarli hale gelmesine ve provazodilatuar
uyaranlara duyarsiz kalmasina neden olur. Vazomotor paralizi olarak adlandirilan bu

durumun, damarlarinda problem olan hastalarda vazo gevseme (vazorelaxing) faktorlerine
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kronik olarak maruz kalmanin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica, KEI
hastalarinda, kontrol vakalarina kiyasla, kan damarlarinin duvar kalinligi, kesit alan1 ve
duvar liimen oran1 azalir [60]. Bu degisiklikler, hastalarda 6nemli bir sorun olan 6deme yol
acar. Ek olarak, KEI tanili hastalar siklikla iskemik dinlenme agrilarmi hafifletmek igin
ekstremitelerini bagimli bir konumda tutarlar. Bu durum bozulmus vazomotor kontrolii ile
birlikte, ddemin daha da siddetlenmesine yol acar. Odem, ektremitenin distal kism1 icindeki
hidrostatik basinci arttirir, zaten zarar gérmiis kilcal damarlari sikigtirir ve besinlerin dokuya
diflizyonunu bozar [60]. Makrovaskiiler degisikliklere ek olarak mikrovaskiiler disfonksiyon
ortaya ¢ikar. Endotel, vaskiiler tonu modiile ederek, vaskiiler ge¢irgenligi kontrol ederek ve
bir antitrombojenik bariyer gorevi gorerek kan damarinin biitiinliiglinii korur. Makroskopik
hastaliktan kaynaklanan kronik iskemi, endotel hiicrelerinin yapisinda, fonksiyonunda ve
basing azaltmada degisikliklere neden olur, bu da mikrovaskiiler adaptasyonlar ile
sonuglanir. Bu endotel disfonksiyonu ekstremitede, kilcal damarlar i¢inde mikrotrombozlara
neden olur ve 6dem olusumunu arttirir. Ayrica, endotel travma, serbest radikal {iretimi,
uygun olmayan trombosit aktivasyonu ve 1okosit yapismasina neden olur [60]. Sonug, kilcal

seviyedeki doku oksijen aligverisinin engellenmesi ve daha az etkili olmasidir.

2.1.4. Periferik arter hastali1 tanilama yontemleri

Hasta hikayesinde PAH tanisindan siliphelenildiginde, kardiyovaskiiler hastaligin diger
belirtilerini tespit etmek igin tam bir inceleme yapilir. Ust ekstremite periferik nabizlar:
palpe edilmeli ve kan basinci kontrol edilmelidir. Kalp ritmini degerlendirmek i¢in kardiyak
oskiiltasyon da yapilmalidir. Abdominal muayene, karin seviyesinin iizerinde pulsatil ve
genis kitle olarak hissedilen abdominal aort anevrizmasini tanimlamak i¢in Onemlidir.
Periferik dolagimi incelerken, catlak cilt, sa¢ dokiilmesi, tirnak hasari, iilserasyon ve kangren
gibi klinik belirtileri ayrintili incelemek amaciyla her iki alt ekstremite pelvisten ayaklara
kadar gozlemlenmelidir [2]. Diyabetli bir hastada, anormal ayak sekli ve kallus olusumu
belirtileri aramak da Onemlidir [61]. Ekstremite sicakligi ve kilcal dolum siiresi de

degerlendirilmelidir.

Periferik vaskiiler muayenenin kilit bileseni, periferik nabiz palpasyonudur. Alt ekstremite,
proksimalden distale, femoral, popliteal, posterior tibial ve anterior tibial / dorsalis pedis
nabiz bolgelerini icerir. Niifusun %10 ila %15'inde dorsalis pedis'in konjenital bir yoklugu

vardir, bu nedenle muayenede bulunmamasi ve diger muayene bulgular ile iliskisinin ele
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alinmasi gerekir. Klinikte, alt ekstremite nabizlarini ortaya ¢ikarmak genellikle zordur, bu

nedenle ayak bilegi basinci da 6l¢iilmelidir [2].

Avak bilegi brakival indeks

Istirahat ABI, yatar pozisyonda, Doppler cihazi kullanilarak, kollarda (brakiyal arterler) ve
ayak bileklerinde (dorsalis pedis ve posterior tibial arterler) sistolik kan basincinin
olciilmesiyle elde edilen basit, invaziv olmayan bir testtir. Her bacagin ABI'si dorsalis pedis
basinci veya posterior tibial basincin, sag veya sol kol brakiyal kan basincina boliinmesiyle

hesaplanir [62].

ABI degeri siniflandirmalari[63]

>1,4 Kalsifikasyon, damar sertlesmesi
1,0-1,4 Normal

0,9-1,0 Kabul edilebilir

0,8-0,9 Hafif siddetle damar hastalig1
0,4-0,8 Orta siddette damar hastalig1
0,4> Ciddi damar hastalig1

Yiiriiyiis band1 egzersiz testi

ABI testinin bir sinirlamasi, IK'l1 bazi hastalarm istirahatte stenotik bir alanda basing diisiisii
yasamamasi ve bu nedenle hastalarda normal bir skor elde edilmesidir. Bununla birlikte,
egzersiz ile artan akis hizi, bu tiir lezyonlar1 hemodinamik olarak daha fark edilebilir hale
getirir. Egzersiz yiirliylis band: testi, bacak semptomlart ile iligkili fonksiyonel kisitlamalari
objektif olarak 6lgmek igin dnemlidir. Semptomatik hastada, istirahat ABI degerleri normal
veya smirda oldugunda, alt ekstremite PAH tanisim1 koymada yararlidir [64-69]. Egzersiz
testi, hastanin ylirlime aninda gdézlemini ve agrinin bagladigi mesafeyi belirlemeyi igerir.

ABI'de egzersiz sonrast meydana gelen %15 ila %20 diisiis PAH tamsidir [1].

Transkutan6z oksijen basing dlcimii

Transkutandz oksijen basing 6l¢iimii (TkBO3), cilt oksijenasyonunu dlgmek i¢in invaziv

olmayan bir yontemdir ve alt ekstremite iskemisinin ileri asamalarinda, iskemik iilserlerin
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iyilesme olasiligin1 degerlendirmek amaciyla faydali olabilir. 30 mm Hg'den daha az bir
TkBO., zayif yara iyilesmesiyle iligkilidir. Daha 6nce yapilan bazi ¢alismalarda, 20 mm
Hg'den daha diisik bir TkBO:nin ayak {iilseri olan diyabetik hastalarda erken yara
iyilesmesinde birkag kat artig sagladigin1 gézlemlemislerdir [70].

Doppler ultrason taramasi

Gorilintlilemenin birincil amact revaskiilarizasyon i¢in uygun olan bir arteriyel lezyonu
tanimlamaktir. Doppler ultrason taramasi (DUT), bir damardan kan akisinin yoniinii ve
hizin1 belirleyen invaziv olmayan bir goriintiileme teknigidir. Damar igindeki tiirbiilansh
alanlar1 ve hastalikli bir boliimdeki hiz degisimini belirleme yetenegi, PAH derecesini
objektif olarak degerlendirmesini saglar. Ayni zamanda damarda olusan sizintilar da
degerlendirilebilir. Bu bilgi, hasta i¢in gecerli olan tedavi tiirlinii belirlemek igin
kullanilabilir. Noninvaziv, hazir durumda, yiiksek hassasiyet (%88-%90) ve 0Ozgiilliige
(%96-%99) sahip olmasiyla, BKPDC tarafindan, Birlesik Krallik'ta revaskiilarizasyon
diistiniilmekte olan tiim hastalar i¢in birinci basamak gdriintiileme yoOntemi olarak
tanitilmistir ve taramalari net olan bir¢ok hastada daha fazla goriintiileme yonteminin gerekli

olmadig1 belirtilmistir [71].

Bilgisayarli tomografi anjiografi

Bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA), alt ekstremite arterlerinin tiim bolgelerinde PAH
degerlendirmesi i¢in son derece hassastir. Hem dogru tanimlanmis hemodinamik olarak
anlamli lezyonlar hem de %50'den fazla stenoz ve tikanmalar1 dogru bir sekilde ayirt eder.
BTA'nin dogrulugu onceki ¢aligmalarda bildirilenden daha yiiksek olabilir, ¢iinkii tiim
caligmalar referans standardi olarak digital subtraksiyon anjiografi (DSA) kullanmstir.
Ancak ¢ift planli goriislerin anjiyografik olarak derecelendirmek icin kullanilip
kullanilmadigin1 bildirmemistir. Bilgisayarli tomografi rekonstriiksiyonlar1 3 boyutlu
degerlendirmeye izin verdigi i¢in, BTA tarafindan 6nemli bir hastalik tespit edilebilir ancak
DSA tarafindan belirlenemez. Bu nedenle yanlis-pozitif BTA sonuglarina ve diisiik bir

spesifiklige yol agar [72].

Yapilan bir¢ok ¢alismada, spektrum yanlilig1 ve se¢im yanlilig1 gibi yanlilik kaynaklar: yer
almig olabilir. Bununla birlikte, BTA, intra-arteriyel DSA ile karsilastirildiginda agirlikli
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olarak klaudikasyonlu hastalarda hastalik derecesini ayirt etmek icin yiiksek duyarlilik ve

ozgiilliigl olan giivenilir bir goriintiileme yontemidir [72].

Cizelge 2.1. Normal fizyolojik testlerle bacak agris1 veya klaudikasyon icin alternatif
teshisler (PAH ile ilgili olmayan) [1]

Durum Lokalizasyon Karakteristik  Egzersiz Dinlenme Pozisyon Diger
etkisi etkisi etkisi karakteristikleri
Semptomatik  Diz arkasi, Siskinlik, Egzersizle Istirahatte Yok Aralikl1 degil
Baker Kisti baldir asagist gerginlik semptom semptom
Venoz Biitiin Gergin, yanict ~ Yiirlime Yavas yavas Elevasyonla  Iliofemoral derin
klaudikasyon  bacakta, agr1 sonrast azalir hizlanan ven trombozu
baldirda daha rahatlama hikayesi, 6dem,
koti vendz darlik
isaretleri
Kronik Baldir Gergin, yanict  Fazla Cok yavas Dinlenme Tipik olarak agir
kompartman kaslarinda agr1 egzersiz azalir ile kasl atletlerde
sendrom sonrasi rahatlama
Spinal stenoz  Bilateral Agrn, zayifik  Klaudi- Rahatlayabilir ~ Lumbal Ayakta ve govde
kalcada, arka kasyon fakat fleksiyonile  ekstansiyonu ile
bacakta taklit toparlanma rahatlar artar
edebilir uzun siirer
Sinir kokii Bacak Keskin agr1 Oturma, Genellikle Pozisyon Bel problemi
basist asagisina ayakta vardir degisimin- hikayeleri,
yayilir durma ve den etkilenir  oturmada
ylirlime kotiilesme
ile azalir
Kalga artriti Kalga laterali ~ Rahatsizedici  Degisken = Hizli olmayan  Agirhik Dejeneratif artrit
gergin agr1 egzersiz rahatlama verilmedi- hikayesi
derece ginde
sonrast rahatlama
Ayak, ayak Bilek, ayak, Aciverici agrt  Degisken ~ Hizliolmayan  Agirhik Aktivite seviyesi
bilegi artiti ark egzersiz rahatlama verilmeme ile iliskili
derece ile semptom
sonrast rahatlayabil-  dinlenmede agr1

me
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Siiphenilen PAH tanisinda ve KEI tamisinda tamimlayici testler Sekil 2.2. ve Sekil 2.3.’te

gosterilmistir.

Sekil 2.2. Siipheli PAH tanisinda tanimlayici testler [5]

Siiphelenilen PAH’ta tanimlayici
testler

Hikaye ve fiziksel muayene,
dinlenme agris1 olmadan PAH Siiphelenilen

stiphesi, iyilesmeyen yara ya da KEI
gangren

l

ABI’de segmental ekstremite
basinglar1 ve dalgalanmalari

v v v

( )
[ Kalsifiye arterler ABI: >1,4 ] Normal ABI: 1,0-1,4 [ Anormal ABI: <0,9 ]
Kabul edilebilir ABI: 0,90-0,99
. J
Ayak
baysparmak ¢ Egzers
brakiyal ( ) | izABI
indeks Eklem iligkili olmayan bacak
semptomlari
\. J
| |
Normal >0,70 || Anormal<0,70 v
v v E . Alternatif tedavi
4 . N [ gzersiz yontemi aray1s1
Alternatif Hayat1 sinirlayan
tedavi klaudikasyon, v
yontemi revaskiilarizasyon <
arayist distinilir
\- .
H Kilavuzlardaki
Evet ayir Onerilere devam
Anatomik Anatomik
degerlendirme: degerlendirme:

Doppler US, BTA ya

Invaziv Anjiografi
da MRA
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Sekil 2.3. Siipheli KEI tanisinda tanimlayici testler [5]

e N\

Siiphelenilen KEi’de tamimlayici Testler

Hikaye ve fiziksel muayanede PAH’1
destekleyen dinlenme agrisi, iyilsmeyen

yara ya da gangren

\ J

Evet | Hayir —[ Alternatif tanilar1 arastir ]

ABI
[ Kalsifiye arter ABI: >1,4 ] Normal ABI: 1,0-1,4 [ Anormal ABI <0,90 ]
Kabul edilebilir ABI: 0,90-0,99
Ayak /Ek perflizyon degerlendirmesi\
basparmak (ABI >0,70 ise)
brakiyal [ Iyilesmeyen yara, gangren ]
indeks Ayak basparmak
brakiyal indeks
Hayir dalga boylari artar
| Evet | Deride perfiizyon
Normal >0,70 Anormal<0,70 basinci
. Perfiizyon Degerlendirmesi: Normal >0,70 Anormal<0,70
Alternatif

tanilart Ayak basparmak / |

brakiyal indeks Alternatif Anatomik degerlendirme
dalga boylari artar
Deride perfiizyon Doppler US
basinci arastir BTA ya da MRA
Invaziv anjiyografi

arastir

tanilart

Normal Anormal

2.1.5. Periferik arter hastahig: tedavi yontemleri

PAH tanili hastalar, kardiyovaskiiler iskemik olaylar1 azaltmak ve fonksiyonel durumu
iyilestirmek i¢in yapisal egzersiz ve yasam tarz1 degisikligi de dahil olmak tizere kapsaml
bir tedavi programi almalidir [5]. Tim tedavi planlari, risk faktorlerinin agresif
modifikasyonunu igermelidir. Buna sigara birakma, kilo kaybi, diyet, hiperlipidemi,
hipertansiyon, diyabet, homosistein, inflamasyon, antiplatelet ila¢ tedavisi, egzersiz ve
dahildir [1, 11]. KEI icin ise endovaskiiler revaskiilarizasyon yontemi ve cerrahi

revaskiilarizasyon yontemi kullanilmaktadir [5].
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Sigara birakma

Sigara igmek, periferik ateroskleroz i¢in belirgin bir risk artisi ile iligkilidir. Paket / y1l sayisi,
hastalik siddeti, artm1s amputasyon riski, periferik greft tikanmasi ve mortalite ile iliskilidir.
Bu iligkiler géz oniline alindiginda, sigaray1 birakma, koroner arter hastaligi (KAH) i¢in
oldugu gibi PAH yo6netiminin de temel tas1 olmustur [73].

Solunum fonksiyonlarinda azalma olan orta yasli sigara igicilerinde, sigarayr birakma
konusunda doktor tavsiyesi, resmi bir birakma programi ve nikotin replasmani ile
birlestiginde, normal bakim grubundaki sadece %5 birakma orani ile karsilagtirildiginda bu
grupta 5 yilda %22 birakma oran1 belirlenmistir [74]. Sigaray1 birakmanin, klaudikasyonun
semptomlarini etkileyen rolii net degildir. Arastirmalar sigara birakmanin tiim hastalarda
olmasa da, baz1 hastalarda artmis ylirlime mesafesi ile iliskili oldugunu gostermistir. Bu
nedenle, kardiyovaskiiler riskleri, amputasyon ve ilerleme riskini azaltmak i¢in hastalar
oncelikle sigaray1 birakmaya tesvik edilmelidir, ancak birakildiktan hemen sonra iyilesmis

semptomlar vaat edilmemelidir [23].

Gerhard — Harman ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptigi rehbere gore oneriler asagida

belirtilmistir [5]:

e Sigara ya da diger tiitlin {rlinleri kullanan PAH tanili hastalara, her kontrole
geldiklerinde birakma yoniinde oneri verilmedir.

e PAH tanili hastalar sigaray1 birakmalar1 i¢in ilag¢ tedavisini i¢eren, sigara birakma
programlarina yonlendirilmelidir.

e PAH tanili hastalarin evde, is yerinde ve sosyal ortamlarda, ¢cevresel tiitiin tirlinlerine

maruz kalmasi 6nlenmelidir.

Kilo kaybi ve diyet

Fazla kilolu hastalar (viicut kitle indeksi [VKI] 25-30) veya obez olanlar VKI> 30), kalori
alimmi azaltan, karbonhidrat kisitlamasi ve artan egzersiz ile negatif kalori dengesini

saglayarak kilo verme konusunda danigmanlik almalidirlar [1].
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Hiperlipidemi

PAH icin bagimsiz risk faktorleri arasinda yiliksek diizeyde; toplam kolesterol, LDL
kolesterol, trigliseritler ve lipoprotein (a) seviyeleri bulunmaktadir. PAH gelisimi i¢in
koruyucu faktorler, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol ve apolipoprotein
(a-1) seviyelerinin yiikselmesidir. PAH’ta LDL kolesterol seviyelerini diisiirmek i¢in statin
kullanimini destekleyen dogrudan kanitlar Kalp Koruma Calismasindan (KKC) gelmektedir
[75]. KKC, PAH'l1 hastalarda (daha once miyokard enfarktiisii veya inme olmasa bile)
agresif LDL diislirmenin, kardiyovaskiiler olaylarda (miyokard infarktiisii, inme ve vaskiiler
oliim) belirgin bir azalma ile iliskili oldugunu gdstermistir. Istenilen lipit seviyelerine
ulagsmak icin diyet degisikligi ilk yaklasim olmalidir, ancak ¢ogu durumda yalnizca diyet,
lipit seviyelerini istenilen degerlere diisiiremez; bu nedenle farmakolojik tedavi gerekli
olacaktir. Statin tedavisinin genis bir hasta grubundaki yeni bir meta-analizi, LDL kolesterol
seviyesindeki 1 mmol / L'lik (38.6 mg / dL) bir azalmanin, major kardiyovaskiiler olay

riskinde %20'lik bir diisiisle iliskili oldugu sonucuna varmistir [76].

PAH'daki lipid bozukluklarinin yonetimi i¢in giincel 6neriler, <2.59 mmol / L (<100 mg /
dL) LDL kolesterol seviyesine ulagmak ve artan trigliserit ve diisiik HDL paternini tedavi
etmektir. ACC / AHA kilavuzlari, PAH'Il tiim hastalarda ve yiiksek risk altindakilerde
<2.59 mmol / L LDL kolesterol seviyesine ulagma, genel tedavi hedefi olarak
onerilmektedir. Asil amag¢ LDL kolesterol seviyesi <1,81 mmol / L (<70 mg / dL) olmalidir
[8]. LDL kolesteroliin tam olarak hesaplanamadig1 yiiksek trigliserit seviyelerine sahip PAH
tanili hastalarda, HDL-kolesterol seviyesi <3.36 mmol / L (<130 mg / dL) olmalidir [77].

Norgren ve arkadaglariin 2007 yilinda yaptigi konsensusa gore Oneriler asagida

belirtilmistir [1]:

e Tim semptomatik PAH hastalarinin diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)
kolesterolleri <2.59 mmol / L (<100 mg / dL) altina diisiiriilmelidir.

e PAH tanili ve diger vaskiiler hastalik oykiisii olan (6rn. KAH) hastalarda LDL
kolesterol seviyelerinin <1.81 mmol / L (<70 mg / dL) seviyesine diistiriilmesi

gerekir.
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e PAH tanili ve kardiyovaskiiler hastalifin baska klinik kanitlar1 olmayan tiim
asemptomatik hastalarin LDL-kolesterol seviyelerinin <2.59 mmol / L (<100 mg /
dL)'ye diisiiriilmesi gerekir.

e LDL'nin dogru olarak hesaplanamadig1 yiiksek trigliserit seviyelerinde bulunan
hastalarda, LDL seviyesi dogrudan 6l¢iilmeli ve yukarida listelenen degerlere gore
tedavi edilmelidir. Alternatif olarak, HDL (yiliksek yogunluklu lipoprotein)
kolesterol seviyesinin <3.36 mmol / L (<130 mg / dL) ve yiiksek riskli hastalarda
seviye <2.59 mmol / L ( <100 mg / dL) olmas1 gerekir.

e Diyet degisikligi, anormal lipid seviyelerini kontrol etmek i¢in ilk miidahale
olmalidir.

e Semptomatik PAH hastalarinda, kardiyovaskiiler olay riskini azaltmak icin statin
gibi LDL kolesterol seviyesini diisiiren primer ajanlar olmalidir.

e Bu lipid fraksiyonlarinda anormallikleri olan PAH tanil1 hastalarda, HDL-kolesterol
seviyelerini yiikseltmek ve diisiik trigliserit seviyelerini diisiirmek i¢in fibratlar ve /

veya niasin goz oniinde bulundurulmalidir.

Hipertansiyon

Hipertansiyon, PAH ig¢in iki ile ti¢ kat artmus risk ile iligkilidir. Hipertansiyon kilavuzlari,
aterosklerozu olan hastalarda, PAH’1 belirterek kan basincinin agresif tedavisini destekler.
Bu yiiksek risk grubundaki mevcut oneri; hastada kan basincinin, diyabet veya bobrek
yetmezligi varsa <130/80 mmHg, yoksa <140/90 mmHg olmasidir [78, 79]. Cogu hasta
istenen kan basmci hedeflerine ulasmak icin birden fazla ajana ihtiya¢ duymaktadir.
Anjiotensin converting enzim (ACE) inhibitor ilaclar1 yiiksek riskli gruplarda kan basincini
diisiirmenin &tesinde PAH'ta fayda gostermistir. Bu durum, PAH'l1 4046 hastada KSOD
(Kalp Sonuglarin1 Onleme Degerlendirmesi) ¢alismasindan elde edilen spesifik sonuglar ile
belgelenmistir [80]. Beta-adrenerjik bloke edici ilaglar, daha o6nce klaudikasyon
semptomlarinin kotiilesmesi ihtimalinden dolayr PAH'ta kallanilmamaktaydi. Bu durum,
randomize ¢aligmalar tarafindan ortaya ¢ikmamistir. Bu nedenle, beta adrenerjik bloke edici

ilaclar, klaudikasyonlu hastalarda giivenle kullanilabilir [81].

Norgren ve arkadaglariin 2007 yilinda yaptigi konsensusa gore Oneriler asagida

belirtilmistir [1]:
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e Hipertansiyonu olan tiim hastalar, ayn1 zamanda diyabet veya bobrek yetmezligi
varsa, <140/90 mmHg veya <130/80 mmHg olarak kontrol edilen kan basincina
sahip olmalidir.

e PAH'ta hipertansiyon tedavisi i¢in Avrupa kilavuzlarina uyulmalidir.

e Tiazidler ve ACE inhibitorleri, PAH'ta kardiyovaskiiler olay riskini azaltmak i¢in
kan basincini diisiiriicii ilag olarak diisiiniilmelidir.

e Beta-adrenerjik bloke edici ilaglar PAHta kontraendikedir.

e Hipertansiyon ve PAH hastalarinda, miyokard infarktiis, inme, kalp yetmezligi ve
kardiyovaskiiler 6liim riskini azaltmak i¢in antihipertansif tedavi uygulanmalidir [5].

e PAH'h hastalarda, anjiyotensin doniistiiren enzim inhibitorlerinin veya anjiyotensin
reseptOr blokerlerinin kullanilmasi, kardiyovaskiiler iskemik olay riskini azaltmak

igin etkili olabilir [5].

Diyabet

Diyabet, PAH riskini yaklasik ii¢ ile dort kat ve klaudikasyon riskini iki kat arttirir. Diyabetli
hastalarin ¢ogunda PAH gelisimine katkida bulunan diger kardiyovaskiiler risk faktorleri
(sigara, hipertansiyon ve dislipidemi) vardir. Diyabet ayrica periferik néropati ile iliskilidir
ve enfeksiyona direng azalir, bundan dolay1 da ayak {ilseri ve ayak enfeksiyonlari riskinin
artmasina neden olur [1]. Mevcut Amerika Diyabet Dernegi rehberleri, genel olarak tiim

diyabet hastalar1 i¢in bir hedef olarak % 7'den daha az bir HbAlc 6nermektedir [82].

Norgren ve arkadaglariin 2007 yilinda yaptigi konsensusa gore Oneriler asagida
belirtilmistir [1]:
e PAH ve diger kardiyovaskiiler hastalik bulgularina sahip hastalara, kardiyovaskiiler
olay risklerini azaltmak i¢in folat takviyeleri verilmemelidir.
e KEI'li hastalarda ekstremite bulgularini azaltmak icin glisemik kontrol yararl

olabilir.

Homosistein

Yiiksek plazma homosistein diizeyi bagimsiz PAH icin bir risk faktoriidiir. Folat ile

desteklenmis ve / veya B vitaminleri, homosistein seviyelerini diislirebilirken,
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kardiyovaskiiler olaylar1 6nlemede yararlari icin iist diizey kanitlar eksiktir. Bu nedenle bu

tedavi henliz 6nerilmemektedir [83-86].

Inflamasyon

Inflamasyon belirtecleri ateroskleroz ve kardiyovaskiiler olaylarin gelisimi ile

iligkilendirilmistir [1].

Antiplatelet ilac tedavisi

Aspirin / asetilsalisilik asit (ASA), kardiyovaskiiler hastaliklari olan hastalarda agik yararlari
olan sekonder korunma i¢in iyi bilinen bir antiplatelet ilacidir. Antitrombotik Deneme
Uzmanlarr Isbirligi’nden ¢ok sayida yaym, kardiyovaskiiler hastaliklari olan hastalarimn,
aspirin / ASA kullanimi ile takip eden kardiyovaskiiler olaylarda %25'lik bir diisiis
yasayacagi sonucuna varmistir [87]. Bu meta-analiz ayrica diisiik doz aspirin / ASA'nin (75-
160 mg) koruyucu oldugunu ve gastrointestinal kanama agisindan daha yiiksek aspirin/ ASA
dozlarindan daha giivenli oldugunu agikca gostermistir [87]. Bu nedenle, mevcut oneriler
kardiyovaskiiler hastaliklar1 olan hastalarda diisiik doz aspirin / ASA kullanimini
desteklemektedir. Daha yeni bir meta-analizde, PAH verileri sadece aspirin / ASA degil ayn1
zamanda klopidogrel, tiklopidin, dipiridamol ve pikotamid kullanilarak yapilan denemelerle
birlestirilmistir ve PAH'l1 tiim alt gruplarda iskemik olaylarda %23 oraninda belirgin bir
diisiis olmustur. Aspirin / ASA'nin etkinligi, sadece PAH ve kardiyovaskiiler hastalik bir
arada bulundugunda esit bir sekilde gosterilmesine ragmen, antiplatelet ilaglar genel PAH
tedavisinde kullanilmaktadir [88]. Pikotamid, trombosit tromboksan A2 sentezini inhibe
eden ve diyabetli PAH'h hasta alt grubunda mortaliteye neden olan tromboksan
reseptorlerini antagonize eden bir antiplatelet ilagtir [89]. Bu ¢alismada, ilag 2 yil, tiim
nedenlere bagl 6liimleri 6nemli dl¢lide azaltmistir, ancak 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler
olaylarin goriilme siklifini azaltmamistir. Bu verilere dayanarak, pikotamid konusunda
oneride bulunulmadan 6nce daha fazla calisma yapilmasi gerekmektedir [89]. PAH'l1
hastalarda yapilan birka¢ denemede tiklopidin degerlendirilmis ve miyokard infarktiisi,
inme ve vaskiiler 6liim riskini azalttig1 bildirilmistir [90]. Bir ¢alismada klopidogrel
kullanilmistir ve semptomatik PAH popiilasyonunda, miyokard enfarktiisii, inme ve
vaskiiler oliim riskini azaltmak icin etkili oldugu gosterilmistir [91]. Akut koroner

hastalarinda yapilan son yayinlar, aspirin / ASA ve klopidogrel ile yapilan kombinasyon
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tedavisinin, sadece aspirin / ASA ile yapilan tedavilerden daha etkili oldugunu, ancak daha

fazla major kanama riski oldugunu gostermistir [92].

Gerhard — Harman ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptigi rehbere gore oneriler asagida
belirtilmistir [5]:
e Semptomatik PAH hastalarinda myokard infarktiis (MI), inme ve vaskiiler 6liimleri
azaltmak i¢in yalniz aspirin (glinde 75-325 mg araliginda) veya klopidogrel (glinde
75 mg) tedavisi onerilmektedir
e PAH'li asemptomatik hastalarda (ABI<0.90), antiplatelet tedavisi MI, inme veya
vaskiiler 6liim riskini azaltmak i¢in uygundur.
e Sinirda ABI'li asemptomatik hastalarda (0.91-0.99), antiplatelet tedavisinin MI,
inme veya vaskiiler 6liim riskini azaltmada yarar1 belirsizdir.
e Semptomatik PAH hastalarinda kardiyovaskiiler iskemik olay riskini azaltmada ikili
antiplatelet tedavisinin (aspirin ve klopidogrel) etkinligi tespit edilmemistir.
e Semptomatik PAH hastalarinda, ikili antiplatelet tedavi (aspirin ve klopidogrel) alt
ekstremite revaskiilarizasyonu sonrasi ekstremite ile iligkili olaylarin riskini

azaltmak i¢in makul olabilir.

Egzersiz

PAH tanili hastalar i¢in Onemli bir tedavi 6gesidir. Yapilan randomize kontrollii
caligmalarda, denetimli egzersiz programlarinin, klaudikasyon ig¢in ilk tedavi olarak
etkinligini destekleyen veriler gelismeye devam etmektedir [93-102]. 18 aydan [103, 104]
7 yila kadar [105] uzun siireli takipleri olan denemeler, klaudikasyonu olan hastalarda
stipervizor kontroliinde egzersizin kalici faydasini gostermistir. Egzersizi smirlandiran
kardiyovaskiiler hastaliklara sahip, amputasyon veya tekerlekli sandalyeye bagimlilik ve
egzersizi dnleyen diger biiyiik komorbiditeler gibi egzersiz i¢cin mutlak kontrendikasyonlar
icin taranan hastalarda, PAH'ta denetimli egzersiz icin risk-fayda orani, milkemmel bir
giivenli profil gostermektedir [105-111]. PAH tanil1 hastalar i¢in ev programini ya da grup
egzersizini destekleyen ¢aligmalar, kontrollii egzersiz programlarimi destekleyen
caligmalardan daha yenidir. Grup ya da ev programi yaklasimini destekleyen c¢alismalar

giiclii kanitlar saglamistir [107, 108, 112-115]. Egitilmemis grup ya da evde yiiriime
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programinda, klaudikasyonlu hastalara daha fazla yiirtimek i¢in genel 6neriler sunulmaktadir

[116].

PAH i¢in egzersiz programi [5]:

Kontrol altinda egzersiz programi

O

O

O

O

Bir hastane veya ayakta tedavi tesisinde gerceklestirilmektedir.

Tedavi yontemi olarak aralikli yiiriime egzersizini kullanir.

Bagimsiz veya kardiyak rehabilitasyon programi dahilinde olabilir.
Dogrudan tecriibeli saglik personeli (ler) tarafindan denetlenir.

Egitim en az 30-45 dakika / seans olarak gerceklestirilir. Seanslar haftada en
az 3 kez, en az 12 hafta boyunca gergeklestirilir.

Egitim, aralikli ytirlime stireleri ile orta ila maksimum klodikasyon arasinda
olup, dinlenme siireleri ile degismektedir.

Isinma ve soguma siireleri her yliriiyiis seansi 6ncesinde ve sonrasnda yapilir.

Grup ya da ev egzersiz programi

O

O

O

Klinik ortamda degil, hastanin kisisel ortaminda ger¢eklestirilir.

Hasta, saglik personeli rehberligi ile kendi kendini yonetmektedir.

Saglik personelleri, denetlenen programinkine benzer bir egzersiz diizeni
belirler.

Hasta danismanligi, programin nasil baslatilacagi, siirdiiriilecegi ve yliriime
zorlugunun nasil ilerletileceginin (mesafeyi veya hizi artirarak) anlasilmasini
saglar.

Saglik koclugu veya etkinlik izleyicilerinin kullanimi gibi davranig

degisikligi teknikleri icerebilir.

Gerhard — Harman ve arkadaglarinin 2016 yilinda yaptig1 rehbere gore Oneriler agagida

belirtilmistir [5]:

Klaudikasyon olan hastalarda, fonksiyonel durumu, yasam kalitesini iyilestirmek ve

bacak semptomlarin1 azaltmak i¢in kontrollii bir egzersiz programi 6nerilmektedir.

Kontrollii bir egzersiz programi olasi revaskiilarizasyondan 6nce klaudikasyon igin

bir tedavi segenegi olarak tartigiimalidir.
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e PAH hastalarinda, davranis degisikligi teknikleriyle yapilandirilmig bir grup veya ev
egzersiz programi, ylriime yetenegini ve fonksiyonel durumu iyilestirmede faydali
olabilir.

e Klaudikasyonlu hastalarda, iist ekstremite ergometresi, bisiklet ve agrisiz veya diigiik
yogunluklu yiiriime dahil, yilirlime sirasindaki orta ila maksimum klaudikasyonu
Onleyen alternatif egzersiz terapileri, ylirime yetenegini ve fonksiyonel durumu

iyilestirmede faydali olabilir.

Endovaskiiler revaskiilarizasyon

Klaudikasyonu tedavi etmek i¢in endovaskiiler teknikler balon dilatasyon (anjiyoplasti),
stentler ve aterektomidir. Endovaskiiler tedavi igin secilen teknik, lezyon 0&zellikleri
(anatomik yerlesim, lezyon uzunlugu, kalsifikasyon derecesi) ve operator deneyimi ile
ilgilidir. Hemodinamik ac¢idan anlamli oldugu diisiiniilen lezyonlar {iizerinde
revaskiilarizasyon yapilir ve endovaskiiler tedavi icin segilen stenozlarin distal ekstremite
icin sinirh bir perfiizyonu sinirlama olasiligr yeterli olmalidir. Anjiyografi ile %50 ila %75
capta darlik hemodinamik olarak anlamli olmayabilir. Lezyonlarin anlamli olup olmadigini
belirlemek icin istirahat veya provoke edilen intravaskiiler basing 6l¢iimleri kullanilabilir
[117, 118]. Cok sayida randomize kontrollii calisma, endovaskiiler prosediirleri, kontrollii
veya kontrolsiiz egzersiz programlari olsun veya olmasin g¢esitli tibbi tedavi
kombinasyonlariyla karsilastirmistir [103, 104, 119-134] . Bu denemelerde farkli noktalar
kullanilmis ve farkli diizeylerde anatomik hastalik dagilimi olan hastalar kaydedilmistir.
Uzun siireli agikligin aortoiliakta, femoropopliteal segmentten daha fazla oldugu
gozlemlenmistir. Ayrica, femoropopliteal hastalik i¢in daha fazla lezyon uzunlugu, darliktan
Ote tikanma, ¢oklu ve yaygin lezyonlarin varligy, diisiik kaliteli akis, diyabet, kronik bobrek
hastalig1, bobrek yetmezligi ve sigara kullanimi ile dayanikliligin azaldigi belirtilmistir [135-
138].

Cerrahi revaskiilarizasyon

Sistematik analizler, cerrahi islemlerin klaudikasyon i¢in etkili bir tedavi yontemi olarak
yasam kalitesi ve yiiriime parametreleri {izerinde olumlu bir etkiye sahip oldugunu, ancak
diger tedavilere kiyasla ameliyatin etkinligini destekleyen seyrek kanitlar belirledigi

sonucuna varmigtir [119, 139, 140]. Her ne kadar cerrahi girisimler i¢in semptom ve agiklik,
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daha az invaziv endovaskiiler tedaviler i¢in olanlardan daha {istiin olsa da, cerrahi
miidahaleler, olumsuz perioperatif olaylarda daha fazla risk ile de iliskilidir [56, 141-146].
Bu nedenle tedavi se¢imi, hastanin hedefleri, perioperatif risk ve beklenen faydalar
temelinde kisisellestirilmelidir. Klaudikasyon icin cerrahi prosediirler genellikle, a) cerrahi
olmayan tedaviden yeterli fayda elde etmeyen, b) operasyonla dayanikli bir yap1 elde etmek
icin uygun arteriyel anatomiye sahip olan ve c) perioperatif olaylarin kabul edilebilir riskine

sahip olan hastalara uygulanabilir olmasidir.

Cizelge 2.2. KEI tedavisi: Cerrahi veya endovaskiiler revaskiilarizasyonda dikkat edilmesi

gerekenler

Cerrahi Revaskiilarizasyonda Dikkat Edilmesi

Gereken Bulgular

Ornekler

Endovaskiiler tedavi ile teknik basarisizlik veya diisiik
dayaniklilik ile iliskili faktorler

Derin femoral arterin kdkeni dahil, ortak femoral arter

igeren lezyon

Tek segmentli otojen ven kanalina uygun bir hastada diz
alt1 popliteal ve / veya infrapopliteal arterleri igeren uzun

segment lezyonu

Coklu anatomik seviyelerde endovaskiiler

revaskiilarizasyon gerektiren difiiz ¢ok seviyeli hastalik

Endovaskiiler tedavinin bulundugu yerde darlik veya
yogun kalsifiye lezyon bolgesine yakin kiiciik capli hedef

arter

Cerrahi revaskiilarizasyon ile hat i¢i kan akiginin daha
sonraki basarisini engelleyen veya karmasik hale

getirebilecek endovaskiiler tedavi

Ayak bilegine distal tek damar akintisi

Endovaskiiler Revaskiilarizasyonda Dikkat Edilmesi

Gereken Bulgular

Ornekler

Hasta komorbiditelerinin varlig1, hastalar1 cerrahi
revaskiilarizasyon nedeniyle perioperatif komplikasyon
riski altinda birakabilir. Bu hastalarda, anatomiden
bagimsiz olarak endovaskiiler bir ilk yaklagim

kullanilmalidir.

Koroner iskemi, kardiyomiyopati, konjestif kalp
yetmezligi, siddetli akciger hastalif1 ve kronik bobrek

hastalig1 dahil olmak {izere hasta komorbiditeleri

Hastalig1 ¢coklu seviyelerde ve dinlenme agrisi olan
hastalara, endovaskiiler-birinci yaklasimin bir parcasi

olarak asamali bir yaklasim sergilenebilir.

Oncelikle akis ici hastalik ele alinabilir ve eger klinik
faktorler veya hasta giivenligi tiim hastalikli boliimleri
tek bir ayarda ele almay1 onliiyorsa, akis dis1 hastalik

gerektiginde agamali bir sekilde ele alinabilir.

Bypass greftleri i¢in uygun otolog ven olmayan hastalar

Bazi hastalarda 6nceki koroner arter bypass ameliyati
i¢in toplanan damarlar vardir ve kanal olarak kullanmak
i¢in yeterli kalan damarlar1 yoktur. Benzer sekilde,
hastalar daha 6nce safen ven hasar1 gecirmemis olabilir,

fakat mevcut ven yetersiz ¢aptadir.
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Yiizeyel femoral ve proksimal popliteal arterler, klodikasyonu olan bireylerde en sik goriilen
stenoz veya tikaniklik anatomik boélgeleridir. Femoral-popliteal bypass bu nedenle
klaudikasyon i¢in en yaygin cerrahi prosediirlerden biridir. Kanal tipi ve popliteal arter
anastomoz bolgesi (diz iistii veya altinda) femoral-popliteal bypass ile iliskili sonug¢larin ana
belirleyicileridir. Sistematik analizler ve meta-analizler, popliteal arter bypass icin otojen

ven ve prostetik greftler i¢in net ve tutarli primer aciklik yararini belirlemistir [147, 148].

2.2.  Osteopatik Manuel Tedavi

2.2.1. Osteopatik manuel tedavinin tarihcesi

Osteopatik manuel tedavinin kurucusu Andrew Taylor Still, 6 Agustos 1828’de
Jonesville’de dogdu. Herseyin kusursuz yaraticisi olarak Tanri'ya gii¢lii bir inang gelistirdi.
Bundan dolay1 insan viicudu dahil tiim yaratimm miikemmel oldugu inancina sahipti.
Miikemmel bir viicudun kendini iyilestirebilecegini ve i¢cinde bunun igin gerekli araglari

icerecegini belirtti [15].

Still, geng bir ¢ocukken, siddetli bas agris1 yasadi. Boyle bir bag agris1 sirasinda bir giin,
babasmin kendisi i¢in bir aga¢ dalina asmis oldugu salincakta oturmaya basladi. Agri
hissettiginde, tahtay1 salincaktan ¢ikardi ve boynunun arkasini tahtanin iizerine koydugu
battaniyeye koyarak yere yatti. Acist hafifledi ve uykuya daldi. Uyandiginda, bas agrisi
gitmisti. Bunu, her bas agrisi meydana geldiginde yapt1 ve ayni sonucu elde etti. Bu gézlem
daha sonra osteopatik manuel tedavi gelisimine katkida bulunan sinir sisteminin viicut

mekanigine katilimu ile ilgili fikirlere katkida bulunmustur [15].

Still, tip alaninda bir ¢irak olarak egitim gordi. Kansas City'de resmi bir egitim talep
etmesine ragmen Missouri eyaleti tarafindan doktor derecesi verildi. I¢ Savas sirasinda
Kansas milislerine katild1 ve kaptandan biiyiik riitbeye yiikseldi. Milislerde yaptig1 hizmet
sirasinda, manipiilasyon hakkinda ilk bilgilerini edindi. Birlik ile savasan Avrupali paral
askerler, Ingiltere’de ve 19. yiizyllda Avrupa'nin diger bolgelerinde popiiler olan
"bonsetter"lardan bahsettiler. 1850'lerde ve 1860'larda, Amerikan tip pratisyenleri sik sik
kotii bir sekilde egitildi ve hastaliklarin nedenlerini ¢ok az anladilar. Cok az1 tip fakiiltesi
egitimine sahipti ve hatta bugiiniin standartlarina goére son derece ilkel egitime sahip olanlar

vardi. Still, mevcut olan tedavilerin kotii sonuglart olmadan tahminde bulunma ve hastay1
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saglikli hale getirecek sistematik bir tedavi yontemi gelistirmeye basladi. Biiyiik 6l¢iide kas-
iskelet sistemi ile c¢alisti ve vaskiiler, lenfatik sistemlerin Onemini kabul etti. Dogal
bagisikliga, viicudun kendini iyilestirmek i¢in kendi eczanesine sahip olduguna inantyordu.
Viicudun dolagim ve sinir sistemini birbiri ile uyum i¢inde tutmak i¢in bir manipiilasyon
sekli gelistirdi. 22 Haziran 1874'te, osteopatik manuel tedavi bayragini dalgalandirmaya
basladi. Yasadig1 kasaba halki, hastalardan elde ettigi mucizevi sonuglar1 gorene kadar
insanlar1 dis ¢iftliklerde tedavi uyguladi. Basarilari arttikca, sohreti biiytidii ve yeni tedaviler
icin biiylik kalabaliklar toplandi. Still’e yeni sifa yontemini 6gretmek i¢in birgok istek geldi.
[lk énce bir hastanm ogullarina &nciilik ederek Ogretmeye calisti ama kavramlarini
anlamadiklarinda basarisiz oldu. Bu onun osteopatik manuel tedavinin yalnizca kendi
yapabilecegi bir sey olduguna inanmasina neden oldu ancak daha sonra kendi ogullarina
ogretmekte basarili oldu. Daha sonra Baker, Kansas'taki Baker Universitesi'nde enstitii
kurmaya c¢aligti ama basarisiz oldu. 1892'de, kiiciik iki odal1 bir bina satin aldi ve Missouri
Kirksville'deki Amerikan Osteopati Okulu (ASO) olarak egitime basladi. ilk smifi, 5’i
kadindan olusan 22 grenci ile 1893'te mezun oldu. Bu durum tarihte sira dis1 bir olay olarak
yerini ald1 (Resim 2.2.). Dr. Still, bir y1l egitimin yeterli olmadigin1 anladi ve miifredat1 2
yila, sonrasinda 3 yila ¢ikardi. ilk yilda sadece anatomi ve osteopatik manipiilasyonlar

anlatild1 [15].
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Resim 2.2. Dr. Still ve ilk 6grencileri 1892 [16]
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2.2.2. Osteopatik manuel tedavinin temel prensipleri

Osteopatik tip sadece geleneksel Bati tibb1 ve osteopatik manipiilasyonlarin bir birlesimi
degildir. Aksine, osteopatik tibbin prensipleri ve felsefesi sadece manipiilatif tedaviler i¢in
degil aym1 zamanda bireyin saglik bakimmi da tamamlamak i¢in gegerlidir. Osteopatik

ilkeler ve felsefe, saglik, hastaligin 6nlenmesi ve tedavi 6zellikleri ile herkese hitap eder.

Amerikan Miras1 SozIigii, bir felsefeyi "ampirik yontemlerden ziyade mantiksal akil
yiirlitmeye dayali seylerin niteligini sorgulama" olarak tanimlar. Kirksville, Missouri'deki
Kirksville Tip Fakiiltesi komitesi ve Osteopatik Tip Fakiiltesi'ndeki osteopatik fakiilte
komitesi 1953'te agsagidaki felsefeleri gelistirdi ve ortak olarak kabul etti. [15].

Bu felsefelerden birincisi, “viicut bir biitiindiir”. Insan viicudu ayr bir parca koleksiyonu
olarak degil, bir biitlin olarak islev goriir. Viicudun pargalarini birlestiren fasya, kaslari,
organlar1 ve tiim viicudu bastan ayaga destekleyen ve birlestiren bir zemin maddesi olarak
islev goren derin lifli bir dokudur. Osteopatik manuel tedavi ayn1 zamanda kisinin zihin,
beden ve ruhtan olusan bir biitiin oldugu ile ilgilidir. Zihinsel saglik durumunun bedensel

islevler tizerindeki etkisi ve bunun tersi, kendi basina bir ¢aligma psikosomatigidir [15].

Ikinci felsefe, “yap1 ve fonksiyon birbiri ile iliski icerisindedir”. Herhangi bir viicut parcas,
yapist tarafindan belirtilen bir fonksiyonu yerine getirir. Yap1 fonksiyonu yonettiginden,
benzer sekilde anormal yap1 da islev bozukluguna neden olur. Fonksiyon ayrica yapiy1
degistirir. Anormal fonksiyon ayrica ilgili yapilarin degismesine neden olur, sonucunda da

disfonksiyon gelisir [15].

Prensiplerden iigiinciisii “viicut, kendi kendini diizenleyen mekanizmalara sahiptir”. Noronal
refleks mekanizmalar1 viicut fonksiyonlarini siirekli izler. Hormonal yollar kendi kendini
diizenlemeye katilir. Hipotalamus tarafindan salgilanan hormanlar, hipofizden salgilananlari
regiile eder, bu durum da son organ iirlinlerinin salinmasina neden olur. Bu iirlinler sirayla
geri bildirim saglar ve hipotalamik-hipofiz aksinin aktivitesini diizenler. Bu hormonal yollar
viicudun kendi kendini diizenlemesinde rol alan karmasik endokrin sistemin bir pargasidir.
Kalp ve bobrekler gibi bir¢ok organ kan akisini diizenleyebilir. Bu vaskiiler otoregiilasyon,

organin degisen vaskiiler durum ayarinda uygun kan akisini siirdiirmesini saglar [15].
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Son prensip ise, “viicut kendini savunmak ve onarmak icin dogal bir kapasiteye sahiptir”.
Viicut ayrica yap1 ve fonksiyona saldirt ve yaralanmalar1 uyarlama, telafi etme yetenegine
de sahiptir. Deri, organlara, ylizeylere ve derin yapilara koruma saglar. Sicaklik
diizenlemesi, bazi atiklarin giderilmesi ve iletilmesi, damarlar ve sinirler tarafindan saglanir.
Deri, kaslar, baglar, kemikler ve diger kas-iskelet yapilar1 aktiviteler veya travmalar
nedeniyle olusan kuvvetleri dagitabilir. Bazi sistemlerin fazlaligi, eksik olan bir organin
digeri tarafindan telafi edilmesine, normal veya normal isleyise yakin ¢alismasina izin verir

[15].

2.2.3. Osteopatik manuel tedavide dolasim modeli

Dolasim modeli, oksijenin ve besin maddelerinin iletilmesi ve hiicresel atik iiriinlerinin
uzaklastirilmasi yoluyla hiicre dis1 ortamlarin korunmasi ve gelistirilmesi ile ilgilidir. Bu
modelde, klinik amag¢ doku sagligini1 olumlu yonde etkilemek i¢in viicut sivilarinin akisin
veya dolasimini engelleyen temel doku streslerini tanimlamak ve ortadan kaldirmaktir [19].
OMT'nin terapdtik uygulamasi, solunum mekanigini, dolagimi ve viicut sivilarinin akisin
etkileyen somatik islev bozukluklarina yoneliktir. Bu modelde kullanilan tekniklerin
bircogu, lenfatik sistemle iliskili homeostatik mekanizmalar1 gelistirmek {izere
tasarlanmistir ve farkli gérevlere ve mekanizmalara sahip olmalarina ragmen, genel olarak
"lenfatik teknikler" olarak adlandirilir [16]. Lenfatik teknikler, lenfatik dolasimda engelleri
kaldirmak ve lenf akigini arttirmak icin tasarlanmis tekniklerdir. Lenfatik tedavilerin amaci,
lenfatik sistemin islevsel kapasitesini arttirmak i¢in, viicutta sivi dengesinin korunmasi,
dokularin saflagtirllmas1 ve temizlenmesi ile bagisiklik tepkisinin arttirilmasini igerir.
Lenfatik sistem doku beslenmesinde ve makro besin maddelerinin gastrointestinal sistemden
ve interstisyel sivilardan emilmesinde de rol oynadigindan, lenfatik islevi artiran tedaviler

doku beslemesini teorik olarak iyilestirebilir [16].

Dolagim modeli, sistemik disfonksiyon tedavisinde kullanilan ii¢ koldan biridir. Burada
koordine edilmis osteopatik manuel tedavi, homeostazi gelistirmeyi saglar [18]. Bir organ,
arteriyel, vendz ve lenfatik sistemleri ayrica sempatik ve parasempatik inervasyonlari igeren
dolagimdan etkilenebilir. Terapatik manuel manipiilasyonlar dolagimi artirmaya yardimci
olur ve periferik vaskiiler dokuya kan akiminda artis saglar. Bu etkilere nitrik oksitin (NO)
neden oldugu bilinmektedir [149]. Salomon ve ark. [150] laboratuarinda elde ettikleri veriye

gore eksize edilmis noral ve vaskiiler dokunun mekanik uyarilmasi, NO salinimini uyarir
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goriisiine varmiglardir. Manuel tekniklerle kas yapisinin fizyolojik sinirlarda uyarilmasi, NO
sentaz enzim aktivasyonuna, ardindan kisa siire i¢erisinde NO salinimina neden olmaktadir.
Kisa stirede salman NO etkisi 6zellikle vaskiiler yapilarda daha uzun bir stireli fizyolojik
mekanizmalara neden olabilmektedir. NO, endotel ve immiinosit aktivasyonunu ve
yapismasinit azaltarak diizenler, bdylece vazodilatasyon dahil hayati fizyolojik aktiviteler
gerceklestirir [151]. Bu durum, kanin akim miktarinin artmasina neden olan pozitif bir geri
bildirim mekanizmasi olarak islev gorebilir [150]. NO kaynakli vazodilatasyon neticesinde
organizma mikroorganizmalardan ve hipertansiyon gibi fizyolojik bozukluklardan korunma
potansiyeline ulasir. NO tarafindan modiile edilen vazodilatasyon, ayn1 zamanda endotel

disfonksiyonunu azaltir [151].

Kuchera tarafindan gelistirilen dolasim modelinde, karin bdlgesi i¢in biiyiik damar
govdeleri, abdominal aortun dniinde ve dolayisiyla omurganin 6niinde yer almaktadir. Spinal
kolonun ilgili segmentinin uyarilmasi, bagli organlarin arteriyel beslenmesini uyarir.
Gastrointestinal sistemin organlari, vena kava i¢ine akmadan 6nce kanlarin1 karacigerden
asag1 portal ven i¢ine akitir. Portal ven, karaciger veya diyaframi olumlu yonde etkileyen
teknikler gastrointestinal sistemden vendz drenaji iyilestirir. Lenfatik drenaji destekleyen
tiim teknikler organin trofik durumunu iyilestirir (diyafram teknikleri, biiyiik manevra gibi).
Vagus veya sakral parasempatik bolgeyi tedavi eden tekniklerin i¢ organlar {izerinde

harmonize edici bir etkisi vardir. [17],

Literatiirde manuel terapi uygulamalarinin sistemik dolasima katkisi oldugunu bildiren
caligmalar bulunmaktadir [12, 13, 152-158] ancak PAH tanili hastalarda, OMT uygulanan
sadece bir calismaya rastlanmustir [13]. Ilgili calismada, hastalarm ABI, fonksiyonel
performans, yasam kalitesi ve bazi kan parametreleri degerlendirilmistir. Etkilenen
ekstremitede arter ¢cap1 ve debisi ile ilgili herhangi bir inceleme yapilmamigtir. OMT nin NO
kaynakli vazodilator etkileri goz oniline alindiginda, PAH tanili hastalarda dolasimi
artirabilecegi, arter cap ve debisini degistirebilecegi diislincesiyle yola ¢ikilarak bu ¢aligma
planlanmistir. Calismamiz, OMT uygulamasi1 sonrasi arter ¢ap ve debisine yoOnelik

degerlendirmenin oldugu ilk ¢aligma 6zelligini tasimaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

PAH tanili hastalarda Osteopatik Manuel Tedavinin (OMT) arteriel dolasim iizerini etkisini
incelemek amaciyla yapilan randomize kontrolld, ¢ift kor klinik calisma i¢in, Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

10.04.2017 tarih ve 24074710-11 say1l1 karar ile gerekli izin alind1 (Ek-1).

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal1, Radyoloji Anabilim
Dali ve Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii’nde yiiriitiilen
calismada, Gazi Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’'na bagvuran
bireylerden dahil edilme kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmak i¢in goniillii olan hastalar,
femoral arter ¢ap ve debiyi Renkli Doppler Ultrasonografi ile degerlendirmek i¢in Radyoloji
klinigine alindi. Burada radyoloji uzmani tarafindan gerekli degerlendirmeler yapilarak
kaydedildi. Degerlendirmeden sonra, osteopatik manuel tedavi uygulamalari konu ile ilgili
1350 saatlik 6zel egitim almis ve final sinavini ge¢cmis bir fizyoterapist tarafindan Saglik
Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii’'nde yapildi. Yaklagik 30 dakika
stiren dolasim modeli uygulamasindan sonra hastaya bir sonraki seans ile ilgili randevu
verildi. Hastaya haftada 2 kez olacak sekilde 8 seanslik bir tedavi uygulamasi yapildi. 8
seanslik tedavi uygulamasindan sonra hasta tekrar degerlendirilmek i¢in radyoloji klinigine
gonderildi. 8 seans tedavi uygulamasindan sonra klinige yonlendirilen hastalar tekrar

degerlendirilerek veriler kaydedildi.

3.1. Bireyler

Klinik ¢calismaya, Periferik arter hastaligi (PAH) tanisi alan 28 hasta dahil edildi. Caligmaya
dahil edilen hastalarin tiimii ¢alisma hakkinda bilgilendirildi. Calismaya katilan hastalardan,
(Ek-2) bilgilendirilmis goniillii olur formlar: ile goniilliiliik esasina dayali onamlar1 alindu.
Periferik arter hastaligi tanisi alan hastalarin 14’ osteopatik manuel tedavi grubuna
(OMTG), 14’1 kontrol grubuna (KG) rastgele olacak sekilde dagitildi. Hastalarin ¢alisma
siiresince standart olarak Onerilen medikal tedavilerine devam etmeleri istendi. Cift kor
olarak planlanan bu ¢alismada, radyolojik degerlendirmeyi yapan hekim, bireyin hangi

gruba ait oldugundan, hastalar da hangi gruba dahil olduklarindan habersizdi.
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3.1.1. Dahil edilme kriterleri

e Yaglar1 35-65 arasinda olan erkek/kadin hastalar
e Periferik vaskiiler hastalig1 klinik baslangici en az 3 ay olan hastalar
e ABI degeri 0,4-1,4 arasinda olan hastalar

e Fontaine siiflandirma sistemine gore Evre 2b’ye kadar olan hastalar

3.1.2. Dahil edilmeme Kkriterleri

e Son 3 ay i¢inde vaskiiler ya da endovaskiiler cerrahi geciren hastalar

e Unstabil anjinasi olan hastalar

e Myokard enfarktiis (MI) geciren hastalar

e Inme gecirmis hastalar

e Kalp yetmezligi olan hastalar

e Belirgin karaciger ya da bobrek yetmezligi olan (Diyalize bagli vs) hastalar
e Akut enfeksiyon rahatsizligi olan

e Neoplazili hastalar

3.2. Yontem

3.2.1. Degerlendirmeler

Demografik bilgiler

Bireylerin ad, soyad, cinsiyet, yas, boy, viicut agirligi, 6zge¢mis, soygecmis, kullandigi
ilaglar, ilaclar1 kullanma siiresi, tan1 konulma tarihi, sigara kullanma durumu, sigara
kullaniyor ise giinliik miktar1, acik yara varligi gibi bilgileri iceren degerlendirme formu

dolduruldu (Ek-3).

Fontaine siniflamasi

Hastada IK hangi asamasinda oldugunu belirlemek igin, uzman hekim tarafindan hastanin

ylirlime mesafesi ve agr1 yakinma durumu degerlendirilerek, hangi evrede oldugu kaydedildi

[8].
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Evre 1: Asemptomatik donem (Hastalarin %75°1)

Evre 2: Efora bagl yakinmalar, Klaudikasyon (Cladicatio intermittans)

Evre 2a: Yiriime mesafesi 200 metreden uzun olanlar (Yasam standartini
etkilemeyen)

Evre 2b: Yiirlime mesafesi 200 metreden kisa olanlar (Yasam standartini etkileyen)
Evre 3: Istirahatte olan iskemik yakinmalar, agr1

Evre 4: Nekroz/Gangren/Doku kayb1

Femoral arter cap ve debisi

Femoral arter cap1 ve arter debisi; Logic PS5 GE cihazi ile 11L lineer prob kullanilarak uzman
radyolog tarafindan degerlendirildi. Degerlendirmede, incelenecek damarin B mode ile
duvar kontur 6zellikleri degerlendirilip ¢ap1 dlciildii. Renkli doppler inceleme ile damarin

renk dolumu, patensisi, akim yonii ve tiirbiilans igerip icermedigi degerlendirildi. Spektral

inceleme ile pik sistolik ve end diastolik akim hizlari ile akim paterni ve debisi 6l¢iildii [ 159]

(Resim 3.1.).

Resim 3.1. Renkli doppler incelemesi
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Alt1 dakika yiiriime testi

Test sirasinda, hastadan kogsmadan yiiriiyebilecegi en hizli sekilde yiirlimesi istenir ve 6
dakika sonunda yiiriidiigii toplam mesafe Ol¢lilmektedir. Yiiriime alani en az 30 m
uzunlugunda olmalidir. Test sirasinda standardize edilmis uyarilar kullanilmaktadir. Gogiis
agrisi, tolere edilemeyen dispne, bacak kramplari, asir1 yorgunluk, terleme ve solgunluk
durumunda test derhal sonlandirilmaktadir. Test sirasinda durmak ve dinlenmek

miumkindir.

Kisi, test oncesi en az 10 dakika oturarak istirahat ettirildi. Test, hastane koridorunda 30mlik
bir mesafe belirlenerek ve saat kronometresi kullanilarak yapildi. Test sirasinda standardize
edilmis sdzel uyarilar her dakikada bir verildi. Alt1 dakika boyunca hastalarin kendi ytiriime
tempolarinda olabildigince hizli yiiriimeleri istendi. Test sirasinda nefes darligi vb.
rahatsizlik hissetmeleri durumunda istedikleri zaman yavaslayabilecekleri veya durup
dinlenebilecekleri anlatildi. Test sonucunda hastanin, alt1 dakika sonunda yiiriidiigii toplam

mesafe kaydedildi [160].

Kisa form 36-KF-36 (Short Form 36 - SF-36)

Fiziksel fonksiyon, rol kisitlamalar1 (fiziksel ve emosyonel sorunlara bagli), sosyal
fonksiyon, mental saglik, vitalite (enerji), agr1 ve saghigin genel olarak algilanmasi gibi
sagligm 8 boyutunu 36 madde ile incelemektedir. Olgek bir kendini degerlendirme dlgegidir
ve hasta tarafindan kisa siirede doldurulabilmektedir. Olgek yalmizca tek bir toplam skor
yerine, her bir alt 6l¢ek igin ayr1 ayri toplam puan vermektedir ve puanlar 0-100 arasinda
degismektedir. 100 puan saglik durumunu gosterirken, 0 puan kotii saglik durumunu
gostermektedir [161]. Bireylerden son 4 hafta icinde bulunduklari duruma gore anketi

doldurmalar istendi ve veriler kaydedildi.

Uluslararas: fiziksel aktivite anketi (UFAA) (International physical activity questionnaire -

IPA

IPAQ, yetiskinlerin fiziksel aktivite ve sedanter hayat bi¢cimlerini tespit etmek icin kisa ve
uzun form seklinde tasarlanmistir. 1998-1999, 6 kitada bulunan toplam 12 iilke ve 14

arastirma merkezinde IPAQ test-retest yontemiyle giivenirlilik ve gegerlilik caligmalar
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yapilmistir. Bu ¢aligmalar neticesinde IPAQ fiziksel aktiviteyi belirlemek i¢in giivenilir ve
gecerli bir yontem oldugu agiklanmistir [162]. Olgegin Tiirkiye’de gecerlik ve giivenirlik
calismas1 2005 yilinda Oztiirk tarafindan yapilnustir [163].

Kisa form (7 soru); yiiriime, orta siddetli ve siddetli aktivitelerde harcanan zaman ve
otururken harcanan zaman hakkinda bilgi saglamaktadir. Kisa formun toplam skorunun
hesaplanmasi yiirlime, orta siddetli aktivite ve siddetli aktivitenin siire (dakikalar) ve frekans
(glinler) toplamini icermektedir. Aktiviteler i¢cin gerekli olan enerji MET-dakika skoru ile
hesaplanir. Yiirlime skoru i¢in yiirlime siiresi 3.3 MET ile carpilacaktir. Orta diizeyde
siddetli aktivite icin 4 MET, siddetli fiziksel aktivite i¢in ise 8 MET degeri alinacaktir.
Fiziksel aktivite diizeyleri 3 kategoride belirlenmektedir. inaktif olanlar (< 600 MET-dk/hf),
fiziksel aktivite diizeyi diisiik olanlar (600-3000 MET-dk/hf), fiziksel aktivite diizeyi yeterli
olan ise (>3000 MET-dk/hf) seklinde kategorize edilmistir. Bireylerin son bir hafta i¢inde
bulunduklar1 fiziksel duruma gore anketteki sorulart doldurmalari istendi ve veriler

kaydedildi.

Viziiel analog skalasi (VAS)

VAS sayisal olarak dl¢iilemeyen bazi degerleri sayisal hale ¢gevirmek i¢in kullanilir. 100 mm
lik bir ¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki u¢ tanimi yazilir ve hastadan bu
cizgi iizerinde kendi agr1 durumunun nereye uygun oldugunu bir ¢izgi ¢izerek veya nokta
koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir. Ornek olarak, agr1 i¢in bir uca hi¢ agrim yok,
diger uca cok siddetli agr1 yazilir ve hasta kendi o anki durumunu bu ¢izgi {izerinde isaretler.
Agrinin hi¢ olmadigi yerden hastanin isaretledigi yere kadar olan mesafenin uzunlugu
hastanin agrisin1 belirtir [164]. Bireylerden i¢inde bulunduklari ana karsilik gelen duyguyu
skala iizerinde X isareti ile isaretlemeleri istendi. Isaret konulan nokta mesafesi cetvel ile

milimetre olarak ol¢iildii.
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3.2.2. Uygulamalar

Osteopatik manuel tedavide dolasim modeli

Osteopatik manuel tedavi grubu

OMT grubunda uygulanan tiim teknikleri toplam siiresi 30 dakikadir. Ekstremitelerde
kullanilan teknikler her iki ekstremiteye de uygulanda.

Oksipital gevsetme: Hastaya, parasempatik diizenlemeyi saglayarak, vazodilatasyonu
uyarmak i¢in oksipital bolgeye gevsetme uygulandi. Hasta sirtiistii yatis pozisyonunda,
fizyoterapist hastanin bas tarafinda, her iki elinin parmak uglarini oksipital kaslar ile temasta

olacak sekilde yerlestirdi. U¢ dakika boyunca sabit bir sekilde uygulandi [17] (Resim 3.2.).

Resim 3.2. Oksipital gevsetme i¢in uygulama

Supraklavikular gevsetme: Hastada subclavien arteri etkileyen fasial gerginligi rahatlatmak
icin supraklavikular gevsetme uygulandi. Hasta sirtiistii yatis pozisyonunda, fizyoterapist
hastanin bas tarafinda, her iki elinin bag parmagini supraklavikuler oluga gelecek sekilde
yerlestirdi. U¢ dakika boyunca sabit bir itme ile dokularin gevsemesini bekledi [17] (Resim
3.3).
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Resim 3.3. Supraklavikular gevetme icin uygulama

Sternum mobilizasyon: Hastanin arteriel dolagimini uyarmak ic¢in sternal bdlgeye
mobilizasyon uygulandi. Hasta sirtlistii yatis pozisyonunda, fizyoterapist hastanin bag
tarafinda, her iki elininin tenar kismim1 sternal ¢entige yerlestirdi. U¢ dakika boyuncu distale

dogru kiiclik mobilizasyonlar uyguladi [17] (Resim 3.4.).

Resim 3.4. Sternum moiizasyon icin uygulama

Omentum minus gevsetme: Abdominal aorta binen basinci azaltmak amaciyla, abdominal
aortun gegis bolgesi ve peritonun bir pargasi olan omentum minusa fasiyal gevsetme
uygulandi. Hasta sirtiistii yatis pozisyonunda ve dizleri yastikla desteklenmis sekilde,
fizyoterapist hastanin bas tarafinda, her iki elinin 4 parmagini (hastanin boyutuna gore 3
parmagni) hastanm her iki kostasinin birlestigi yerin biraz altina yerlestirdi. Ug dakika

boyunca sabit bekleyerek dokunun gevsemesini bekledi [17] (Resim 3.5.).
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Resim 3.5. Omentum minus gevsetme i¢in uygulama

Karaciger pompalama: Hastanin portal ven dolasimmi ve genel vendéz dolasiminm
diizenlemek i¢in karacigere mobilizasyon uygulandi. Hasta sirtiistii yatis pozisyonunda ve
dizleri yastikla desteklenmis sekilde, fizyoterapist hastanin sag tarafinda, elini 8-12.
Kostalara yerlestirerek (altinda karaciger var) yumusak itme hareketleriyle li¢ dakika

boyunca karacigere mobilizasyon uyguladi [17] (Resim 3.6.).

o
Resim 3.6. Karaciger pompalama i¢in uygulama

Diyafram mobilizasyonu: Diyafragma kasinin solunumla birlikte iistlendigi dolagim sistemi

iizerine pompa etkisi nedeniyle, simetrik olarak calismasi i¢in mobilizasyon uygulandi.
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Hasta sirtiistii yatis pozisyonunda ve dizleri yastikla desteklenmis sekilde, fizyoterapist
hastanin sag tarafinda, her iki elini kostalarin altina yerlestirdi. Hastadan normal solunum
paternini uygulamasini istendi. Solunum sirasinda kostalarin a¢ilma ve kapanma durumlari
palpe edilerek, her iki tarafin esitlenmesi i¢in li¢ dakika boyunca, solunum siiresince

inspiryum/ ekspiryum yoniinde mobilizasyon uygulandi [17] (Resim3.7.).

Resim 3.7. Diyafram mobilizasyoh- icin uygulama

Grand manevra (Biiylik manevra): Solunumla birlikte uygulanan bu teknik, diyafragma
kasinin pompalama etkisiyle birlikte, merkezden perifere dogru gonderilen ani uyarinin
periferik dolasimi etkileme prensibine dayanir. Hasta sirtiistii yatis pozisyonunda ve dizleri
yastikla desteklenmis sekilde, fizyoterapist hastanin sag tarafinda, sirtt hastaya doniik
sekilde her iki elini abdominal kaslarin yapisma yerine yerlestirdi. Hastadan derin abdominal
inspirasyon yapmasi ve sonrasinda ekspirasyon yapmasi istendi. Hasta ekspirasyon
yaparken fizyoterapist hastanin abdominal fasyasini her iki eliyle birlikte, fasyanin izin
verdigi Olciide kraniale dogru cekti. 3 ya da 4 kez insipasyon-ekspirasyon dongiisiinden
sonra hasta inspirasyon yaparken, fizyoterapist aniden her iki elini de fasyadan ¢ekerek bir

gevsetme sagladi [17] (Resim 3.8.).



Resim 3.8. Biiyiik manevra i¢in uygulama

Kalca genel osteopatik manuel tedavi: Eklemlere yapilan mobilizasyonun, ¢evre dokulari ve
eklemi rahatlatarak dolasimda pompalama etkisi yaratmasina bagli periferde dolagimi
uyarmak i¢in uygulandi. Hasta sirtiistii yatis pozisyonda, fizyoterapist hastanin sag tarafinda,
hastanin sag kalgasin1 90° fleksiyona gelecek sekilde pozisyonladi. 90 sn siiresince hastanin
kalgasina rotasyonel mobilizasyonlar uyguladi. Hastanin sol kalgasi i¢in de fizyoterapist

hastanin sol tarafina gegerek 90 sn mobilizasyonlar uyguladi [16] (Resim 3.9.).

Resim 3.9. Kalca genel osteopatik manuel tedavi

Diz genel osteopatik manuel tedavi: Hasta sirtiistii yatis pozisyonda, fizyoterapist hastanin
sag tarafinda, hastanin sag dizini yarim fleksiyona gelecek sekilde pozisyonladi. 90 sn

stiresince hastanin sag dizine rotasyonel mobilizasyonlar uyguladi. Hastanin sol dizi i¢in de
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fizyoterapist hastanin sol tarafina gecerek 90 sn mobilizasyonlar uyguladi [16] (Resim

3.10.).

Resim 3.10. Diz genel osteopatik manuel tedavi

Ayak bilegi genel osteopatik manuel tedavi: Hasta sirtiistii yatis pozisyonda, fizyoterapist

hastanin ayak ucu tarafinda, hastanin sag ayak bilegini her iki eliyle kavrayarak 90sn

siiresince rotasyonel mobilizasyonlar uyguladi. Sol ayak bilegi i¢in ayni islem tekrarlandi

[16] (Resim 3.11.).

ES

Resim 3.11. Ayak bilegi gel oétéﬁpati manﬁieavi
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Kontrol grubu

Kontrol grubundaki hastalar calisma siiresince normal medikal tedavilerine devam etti.
Kontrol grubundaki hastalara herhangi bir uygulama yapilmadi. ilk gériisme sonrasi ve 4
hafta sonra degerlendirmeleri yapildi ve veriler kaydedildi. Son degerlendirmeler

yapildiktan sonra da rutin medikal tedavilerine devam etmeleri istendi.

3.3. Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen verilerin analizinde ve tablolarin olusturulmasinda SPSS®
(Statistical Package for Social Sciences) versiyon 22 kullanildi. Tedavi ve kontrol gruplari
ayr1 ayri incelendi. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugun arastirilmas igin
Kolmogorov Smirnov testi kullanildi. Normal dagilima uygun olan veriler igin
ortalamatstandart sapma (Ort£SS), olmayanlar icin medyan (Minimum-Maximum)
degerleri tanimlayici olarak verildi. Grup i¢i analizlerde, normal dagilim sartin1 saglayan
degerler i¢in Paired T Test, saglamayan degerler i¢in Wilcoxon Testi uygulandi. Gruplar
aras1 karsilastirmada ise normal dagilim sartim1 saglayan degerler icin Student T Test,
saglamayan degerler i¢in Mann Whitney U Testi uygulandu. Istatistiksel anlamlilik seviyesi
p<0.05 olarak degerlendirildi. Caligmanin giicii, post hoc power analizi sonucuna gore her

grupta 14 birimin olmas1 ve tip I hatanin 0.05 kabul edilmesi durumunda 0.699 bulundu.



49

4. BULGULAR

4.1. Tammlayia: Istatistik Bulgular

Osteopatik manuel terapi (OMT) grubunda 10 erkek (%35,7), 4 kadin (%14,3) ve kontrol
grubunda 10 erkek (%35,7), 4 kadin (%14,3) yer aldi. Caligmaya katilan kisilerin demografik
ozellikleri birbirine benzerdi (p>0,05). Kisilerin demografik ozellikleri Cizelge 4.1°de

belirtilmistir. Gruplara gore tanilanan ekstremite dagilimi Cizelge 4.2.’de gosterilmistir.

Hastalarin %35,7’si (10 hasta) kronik sigara kullanicrydi.

Cizelge 4.1. Demografik 6zellikler

OMT (n=14) Kontrol (n=14) p
Ort+SS Ort+SS
Yas (yil) 54,57+9,15 54,00+7,42 0,857
Boy (cm) 168,64+8,80 168,28+7,47 0,909
Viicut agirligr (kg) 75,64+16,33 78,46+11,20 0,599
VKI (kg/m?) 26,43+4,67 27,95+5,48 0,436

OMT: Osteopatik manuel terapi grubu VKI: Viicut kiitle indeksi

Cizelge 4.2. Gruplara gore tanilanan ekstremite dagilimi

OMT Kontrol
Sag (n) 5 8
Sol (n) 6 4
Bilateral (n) 3 2
Toplam (n) 14 14
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4.2. Tanilanan Ekstremiteye Gore Arter Cap,

Degerlerinin Grup ici Degisimi

Debisi

ve Yiiriime Mesafesi

4.2.1. Tanillanan ekstremiteye gore osteopatik manuel terapi grubunda arter cap,

debisi ve yiiriime mesafesi degisimi

Osteopatik manuel terapi grubunda, tanilanan ekstremitedeki arter ¢ap, debi ve ylirlime

mesafesi degerlendirilmistir.

uygulama 6ncesine gore fark vardir (p<0,05) (Cizelge 4.3.).

Sag tanili ve sol tanili hastalarin yiiriime mesafelerinde

Cizelge 4.3. Tanilanan ekstremiteye gore osteopatik manuel terapi grubunda arter c¢api,
debisi ve yiiriime mesafesi degisimi

Uygulama Oncesi | Uygulama Sonrasi Degisim
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
t,Z P
Medyan Medyan Medyan
(min-max) (min-max) (min-max)
r 0,991
Sag tams | 538 73416 7,9+1,5 -0,6+1,4 0,378
(n=5) Sol 7,8+1,9 8,1+1,9 0,317 20,350 | (744
- =0,142
Cap Sol tamls | Sag 6,1 (6-7) 6,4+1,2 -0,1£0,9 0,893
(mm) (n=6) Sol 5,9 (5,1-8,5) 6,6£1,1 -0,5+0,6 =1909 | 0115
- 71,633
Bilateral | Sa@ 6,541, 7,3+1,8 1,0 (0,5-1,0) 0,102
(n=3) Sol 7,0 (7,0-8,5) 7,341 0,0 (0,0-0,5) | 271,000 | 317
- 2,508
Sag tamh | Sa 38941394 530+132,9 141£125,7 0,066
(n=5) Sol 500177.8 6104322, 1 110+393,1 | £0:626 | (565
- =0,738
Debi Sol tamls | SaE 390,8+181,3 297,5 (290,0-520,0) | 54,2+179,8 0,494
(midk) | (n=6) Sol 344.2+154,1 406,7+118.8 6254812 | EL88S | o118
Ny =2,171
Bilateral | S8 480 (180-485) 541,7+298 3 -160,0£127,7 0,162
(n=3) Sol 675 (200-750) 406,7+202,5 334978 | £0.059 | (953
Sag tanih (n=5) 484,391,1 538,1472,2 5384309 | ©3:898 | 0,018
Yirtme - It (n=6) 3,740
ol tanili (n= =3,
esafesi 27741883 3754205,4 -98,1464,2 0,013
(m) Bilateral tamih t=1,033
) 525,3 (178,2-527,7) 464+111,4 53.6+89.9 0,410
n=
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Sag ve sol tanili hastalarda, etkilenen ekstremitede arter ¢api artmis olmasma ragmen
uygulama oOncesine gore fark yoktur (p>0,05). Etkilenen ekstremitede arter debisi
degerlendirildiginde, tiim hastalarda tanilanan ekstremitelerinde debi artist olmus fakat

oncesiyle kiyaslandiginda fark bulunmamaistir (p>0,05) (Cizelge 4.3.).

4.2.2. Tamlanan ekstremiteye gore kontrol grubunda arter ¢api, debisi ve yiiriime
mesafesi degisimi

Cizelge 4.4. Tanilanan ekstremiteye gore kontrol grubunda arter capi, debisi ve ylirlime
mesafesi degisimi

Uygulama Uygulama
.. Degisim
Oncesi Sonrasi
Ort+SS
Ort+SS Ort+SS t,Z p
Medyan
Medyan Medyan
(min-max)
(min-max) (min-max)
Sag tamli | 538 6,141,2 5,9+1,2 0,3£0,6 =101 | 0,269
(n=8) Sol 6,6+1,4 6,4+13 0,2+0,9 t=0,563 | 0,591
Cap Sol tamli | Sa& 7,240,9 6,8 (6,0-7,5) 0,4+0,5 =1,760 | 0,177
(mm) (n=4) Sol 7,1+0,5 7,0+0,7 0,0 (0,0-0,5) | z=1,000 | 0317
Bilateral | Sa& 7,8 (7,5-8,0) 7,0 (6,0-8,0) 0,8(0,52,0) | Z=0,447 | 0,655
(n=2) Sol 8,5 (8,0-9,0) 7,3 (5,5-9,0) 1,3(1,0-3,5) | Z=0,447 | 0,655
Sag tamh | S 275,3+80,1 272,5+75,6 2,8+53.4 =0,149 | 0,886
(n=8) Sol 300,9+482,4 278,1435,4 22,8+92,6 t=0,697 | 0,508
Debi Sol tamls | S28 367,5+115,1 345+104,5 22,5425,0 =1,800 | 0,170
(midk) | (n=4) Sol 3554474 307,5+94,3 7,5 (5,0-180,0) | Z=1289 | 0,197
Bilateral | S2& | 547.5(475,0-620,0) | 742,5(620-865) | 195(245-145) | Z=15342 | 0,180
(n=2) Sol | 442,5(310,0-575,0) | 557.5(545-570) | 115(5,0-235,0) | Z=0447 | 0,655
Sag tamili (n=8) 298,2+172,0 301,3+191,6 3,1£30,5 t=0,288 | 0,782
Yiiriime
mesafesi | SO1 tamilt (n=4) 22824171 244,3+172,1 92 (7,0-39,0) | z=1,826 | 0,068
(m) Bilateral tanih 456,1 (251-
457,1 (262,2-651,9) 0,9(93-112) | Z=0,447 | 0,655
(n=2) 661,2)
Kontrol grubunda, tanilanan ekstremitedeki arter ¢ap, debi ve yiirime mesafesi

degerlendirilmistir.
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Arter cap ve debisine bakildiginda sag, sol ve bilateral tanil1 hastalarda ilk degerlendirmeye
gore fark yoktur (p>0,05). Yiirime mesafelerine bakildiginda ise tiim hastalarda yiiriime

mesafesi artmigtir fakat ilk degerlendirmeye gore fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 4.4.).

4.3. Osteopatik Manuel Tedavi ve Kontrol Grubunda Arter Cap, Debi ve Yiiriime

Mesafesinin Grup I¢ci Degisimi

OMT ve kontrol gruplarinda arter cap, debi ve yiirime mesafesinin grup i¢i degisimi
degerlendirilmistir. OMT grubunda, cap ve debi ortalamalar1 artmistir ancak uygulama
oncesiyle kiyaslandiginda bu fark anlamli bulunmamstir (p>0,05) (Cizelge 4.5.). Kontrol
grubunda ¢ap ortalamalar1 degismezken, debi ortalamalar1 azalmistir. Her iki grupta da
ylirlime mesafeleri artmistir ve OMT grubundaki artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

(Cizelge 4.5.).

Cizelge 4.5. OMT ve kontrol grubunda arter ¢ap, debi ve yiiriime mesafesi degigimi

. Uygulama
Uygulama Oncesi Degisim
Sonrasi
Ort£SS Ort+SS
Ort+SS t,Z p
Medyan Medyan
Medyan
(min-max) (min-max)
(min-max)
. 6.7+1.2 72+1.5 -04+1.0 t=1.561 0.143
Sag
Cap
Sol 72+1.5 70+1.6 -03+1.0 t=0.368 0.368
OMT Sag 388.2 +152.7 449.6 £180.6 -61.4+175.1 t=0.212 0.212
(0=14) | pebi
Sol 449.6 £180.6 442.5 (175.0-1150.0) | -60.0(255.0-775.0) | Z=0.942 0.346
Yiiriime 379.6 +178.1 521.5 (38.7-597.0) 2727+ 60.3 t=4.510 0.001
mesafesi
Sag 6.7+12 63+1.2 0.0 (-0.5-2) Z=1.725 0.084
Cap
Sol 7.0+1.3 6.7+1.3 0.0 (-1-3.5) 7=0.564 0.573
Kontrol Sag 340.5+129.4 322.5 (155-865) 5.0 (-245-70) Z=10.035 0.972
(n=14) Debi
Sol 336.6 +97.4 300 (190-570) 5.0 (-235-180) Z=0.805 0.421
Yiiriime 300.9 + 184.1 307.1 +194.3 9.2 (-40-63) | Z=1.664 | 0.096
mesafesi
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4.4. Tanilanan Ekstemiye Gore Osteopatik Manuel Tedavi ve Kontrol Grubunda Arter

Cap, Debi ve Yiiriime Mesafesi Degisiminin Gruplar Arasi1 Karsilagtirilmasi

Cizelge 4.6. Tanilanan ekstemiye gore osteopatik manuel tedavi ve kontrol grubunda arter
cap, debi ve yiiriime mesafesi degisiminin gruplar arasi karsilastiriimasi

OoOMT Kontrol
Tanilanan Ekstremite Ort+SS Ort£SS
t,Z P
Medyan (min-max) Medyan (min-max)
Sag (n=5) (n=8)
Sag -06+14 0.3+0.6 t=1.587 0.141
Cap
Sol -03+1.7 0.2+0.9 t=0.624 0.546
Sag -141.0 £ 125.7 2.8+53.4 t=2.901 0.014
Debi
Sol -110.0 +£393.1 22.8+92.6 t=0.938 0.368
Yiiriime Mesafesi -53.8+30.9 -3.1+30.5 t=2.904 0.014
Sol (n=6) (n=4)
Sag -0.1+0.9 0.4+0.5 t=0.945 0.372
Cap
Sol -0.5+0.6 0 (0-0.5) 7=2.054 0.067
Sag 542 +179.8 22.5+25 t=10.343 0.740
Debi
Sol -62.5+81.2 7.5 (-5-180) Z=1.919 0.067
Yiiriime Mesafesi -98.1 £ 64.2 -9.2 (-39.0- -7.0) Z=1.706 0.114
Bilateral (n=3) (n=2)
Sag -1.0 (-1.0--0.5) 0.8 (-0.5-2) Z=1.521 0.200
Cap
Sol 0.0 (0.0-0.5) 1.3 (-1-3.5) Z=0.000 1.000
Sag -160.0 £ 127.7 -195.0 (-245.0— -145.0) Z=0.000 1.000
Debi
Sol -3.3.0+97.8 -115.0 (-235.0 -5.0) Z=0.577 0.800
Yiiriime Mesafesi -53.6 £ 89.9 0.9 (-9.3-11.2) Z=0.577 0.800

OMT ve kontrol grubunda tanilanan ekstremiteye gore ¢ap, debi ve yiirime mesafesi
karsilastirlmustir. iki grupta sag tanili hastalar karsilastirildiginda, etkilenen ekstremitedeki

cap, OMT grubunda artarken kontrol grubunda azalmistir. Her iki gruptaki arter debisi
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karsilagtirildiginda OMT grubunda artis daha fazladir ve uygulama dncesine gore fark vardir
(p<0,05). Yiiriime mesafesi sag tanil1 hastalarda her iki grupta da artmistir. OMT grubundaki
artis daha fazladir ve uygulama 6ncesine gore fark vardir (p<0,05). Sol tanili hastalar
karsilastirildiginda ise, sol ekstremitedeki ¢ap, debi ve yliriime mesafesi kontrol grubuna
gore daha fazla artmigtir ancak uygulama Oncesine gore istatistiksel olarak fark anlaml
bulunmamistir (p>0,05). Bilateral tanili hastalar karsilagtirildiginda, cap, debi ve yiirlime
mesafesinde artis olmustur fakat uygulama Oncesine gore fark bulunmamistir (p>0,05)

(Cizelge 4.6.).

4.5. Osteopatik Manuel Tedavi ve Kontrol Grubunda Arter Cap, Debi ve Yiiriime

Mesafesi Degisiminin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Cizelge 4.7. Osteopatik manuel tedavi ve kontrol grubunda arter ¢ap, debi ve yiiriime
mesafesi degisiminin gruplar arasi karsilagtirilmasi

OMT (n=14) Kontrol (n=14)
Ort+SS Ort+SS
z p
Medyan (min-max) Medyan (min-max)

Sag -04+1.0 0.0 (-0.5-2.0) 2.271 0.024
Cap

Sol -0.3+1.0 0.0 (-1.0-3.5) 1.274 0.227

Sag -61.4+175.1 5.0 (-245.0-70.0) 1.266 0.210
Debi

Sol -60.0 (-775.0-255.0) 5.0 (-235.0 -180.0) 1.517 0.137
Yiiriime Mesafesi -72.7+60.3 -9.2 (-40.0-63.0) 2.804 0.004

OMT ve kontrol grubunda arter ¢ap, debi ve ylirlime mesafesi degisimleri karsilagtirilmigtr.
OMT grubunda, sag ve sol cap, sag ve sol debi ve yiiriime mesafesi kontrol grubuna gore
daha fazla artig gostermistir. Sag cap ve ylirlime mesafesinde uygulama oncesine gore fark

vardir (p<0,05) (Cizelge 4.7.).
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4.6. Osteopatik Manuel Tedavi ve Kontrol Grubunda Yasam Kalitesinin Grup igci

Degisimi

OMT ve kontrol grubunda yasam kalitesinin grup i¢i degisimlerine bakildiginda, OMT

grubunda agr1 skoru azalirken (p<0,05), kontrol grubunda fiziksel fonksiyon skoru artmigtir

(p<0,05) (Cizelge 4.8.).

Cizelge 4.8. OMT ve kontrol grubunda yasam kalitesinin grup i¢i degisimi

Uygulama Uygulama
.. Degisim
Oncesi Sonrasi
Ort+SS
Ort+SS Ort+SS t,Z p
Medyan
Medyan Medyan
(min-max)
(min-max) (min-max)
Fiziksel fonksiyon 53.9+20.6 53.9+20.6 -29+13.1 t=0.815 0.430
Fiziksel rol giicliigii 25 (0-100) 50 (0-100) -12.5 (-100-50) | Z=1.246 0.213
Emosyonel rol giicliigii 33.3 (0-66.7) 50 (0-100) -11.9+33.6 t=1.325 0.208
Enerji /Canhhk/ Vitalite 33.6+£17.9 33.6+17.9 -93+17.1 t=2.034 0.063
OMT
(n=14) | Rubhsal saghk 444173 44+ 173 -29+16.0 t=0.670 0.515
Sosyal islevsellik 62.5(12.5-87.5) | 54.5+258 -6.3+£31.3 t=0.747 0.468
Agn 42 £26.6 67.5(0-100) | -21.3 (-45-10) Z=2.534 0.011
Genel saghk algisi 36.8+12 36.8+12 -12.5 (-25-25) Z=1.268 0.205
Fiziksel fonksiyon 51.8+24.6 58.2+243 | -2.5(-20.0-0.0) Z=2.379 0.017
Fiziksel rol giicliigii 75.0 (0.0-100.0) | 75.0 (0-100) | 0.0 (-25.0-25.0) | Z=0.000 1.000
Emosyonel rol giicliigii 524 +284 66.7 (0-100) | 0.0 (-33.3-33.3) Z=1.476 0.140
Enerji /Canhhk/ Vitalite 489 +21.0 4794204 | 0.0(-10.0-20.0) 7=0.406 0.684
Kontrol
(n=14) | Ruhsal saghk 56.9 +18.8 574+174 | 0.0 (-16.0-16.0) | Z=0.213 0.832
Sosyal islevsellik 61.6 +26.6 65.2 £26.0 0.0 (-25.0-0.0) Z=1.633 0.102
Agn 504+19.3 46.3+£233 | 0.0(-22.5-45.0) Z=0.944 0.345
Genel saghk algisi 39.3+14.3 38.2+20.1 1.1 +£10.6 t=0.378 0.711
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4.7. Osteopatik Manuel Tedavi ve Kontrol Grubunda Yasam Kalitesinin Gruplar

Arasi Karsilastirilmasi

OMT ve kontrol grubunda yasam kalitesi gruplar arasi karsilastirildiginda, agri ve

enerji/canlilik/vitalite skorlart OMT grubunda daha pozitif yondedir (p<0,05) (Cizelge 4.9.).

Cizelge 4.9. OMT ve kontrol grubunda yasam kalitesinin gruplar aras1 karsilastirilmasi

OMT (n=14) Kontrol (n=14)
Ort+SS Ort+SS
zZ p
Medyan (min-max) Medyan (min-max)
Fiziksel fonksiyon -29+13.1 -2.5 (-20.0-0.0) 0.631 0.541
Fiziksel rol giicliigii -12.5 (-100-50) 0.0 (-25.0-25.0) 0.414 0.701
Emosyonel rol giicliigii -11.9+33.6 0.0 (-33.3-33.3) 0.049 0.982
Enerji /Canhhk/ Vitalite 93+17.1 0.0 (-10.0-20.0) 2.018 0.050
Ruhsal saghk -2.9+16.0 0.0 (-16.0-16.0) 0.211 0.839
Sosyal islevsellik -6.3+£31.3 0.0 (-25.0-0.0) 0.954 0.376
Agn -21.3 (-45.0-10.0) 0.0 (-22.5-45.0) 2377 0.021
Genel saghk algisi -12.5 (-25.0-25.0) 1.1+10.6 1.910 0.062

4.8. Osteopatik Manuel Tedavi ve Kontrol Grubunda VAS ve IPAQ Degerleri Grup
Ici Degisimi

OMT ve kontrol grubunda VAS ve IPAQ skorlar1 degerlendirilmistir. OMT ve kontrol
grubunda aktivite ve dinlenme anindaki agr1 azalmistir fakat OMT grubunda agridaki azalma

daha fazladir (p<0,05). Toplam fiziksel aktivite skoru her iki grupta benzer sekilde artmistir
(p>0,05) (Cizelge 4.10.).



Cizelge 4.10. OMT ve kontrol grubunda VAS ve IPAQ degerleri grup ici degisimi
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.. Uygulama
Uygulama Oncesi Degisim
Sonrasi
Ort+SS Ort+SS
Ort+SS t,Z p
Medyan Medyan
Medyan
(min-max) (min-max)
(min-max)
VAS Aktivite 53.0+£314 339+22.1 19.1£28.2 t=2.532 | 0.025
VAS Dinlenme 4.0 (0.0-69.0) 2.0 (0.0-48.0) 72+92 t=2.932 | 0.012
OMT
(n=14) 765.5 803.5 54.0
IPAQ Toplam Z=0471 | 0.638
(99.0-16053.0) (0.0-8994.0) (-4842.0-15162.0)
VAS Aktivite 46.4+£25.2 459+21.7 3.0 (-62.0-25.0) Z=1.574 | 0.116
VAS Dinlenme 37.7+30.1 28.9+28.9 6.0 (-73.0-58.0) Z=1.714 | 0.086
Kontrol
(n=14) 1039.5 1386.0 0.0
IPAQ Toplam Z=0.968 | 0.333
(0.0-8316.0) (0.0-9702.0) (-4047.0-3732.0)

4.9. Osteopatik Manuel Tedavi ve Kontrol Grubunda VAS ve IPAQ Degerleri Gruplar

Arasi Karsilastirilmasi

OMT ve kontrol grubunda VAS ve IPAQ skorlart karsilastirilmistir. Her iki grupta da

aktivite ve dinlenme agris1 azalmus, fiziksel aktivite artmistir ancak iki grup arasinda fark

bulunmamastir (p>0,05) (Cizelge 4.11.).

Cizelge 4.11. Osteopatik manuel tedavi ve kontrol grubunda VAS ve IPAQ degerlerinin
gruplar arasi karsilagtirilmasi

OMT Kontrol
Ort+SS Ort+SS
t,7Z P
Medyan (min-max) Medyan (min-max)
VAS aktivite 19.1£28.2 3.0 (-62.0 -25.0) Z=1.680 0.094
VAS dinlenme 72+92 6.0 (-73.0 -58.0) Z=0.368 0.734
IPAQ Toplam 54.0 (-4842.0-15162.0) 0.0 (-4047.0-3732.0) Z=0.805 0.427
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5. TARTISMA

PAH tanili hastalarda OMT uygulamasiin arteriel dolagim iizerine etkisini incelemek
amaciyla yapilan bu ¢alismanin sonunda, OMT uygulamasinin, tanili ekstremitede arteriel
cap ve debiyi artirdig1 ve hastanin tedavi sonrasi yiirlime mesafesinin arttig1 tespit edilmistir.
OMT grubunda aktivite ve dinlenme anindaki agri, tedavi dncesiyle kiyaslandiginda anlaml
derecede azaldigi belirlenmistir. OMT ve kontrol grubu yasam kalitesi bakimindan
karsilagtirildiginda ise, OMT grubunda agri ve enerji/canlilik/vitalite parametlerinde

istatistiksel olarak belirgin bir fark saptanmaistir.

PAH tanili hastalarin tedavisinde amag, semptomlar1 azaltarak hastanin bozulan yasam
kalitesini iyilestirmek, vaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir [11]. PAH’ta tedavi
olarak, sigara birakma, diyet, hipertansiyon ve diyabete karsi korunma, inflamatuar
durumlar1 azaltma, egzersiz, endovaskiiler ve cerrahi revaskiilarizasyon yoOntemleri
kullanilmaktadir. Literatiirde manuel terapi uygulamalarinin sistemik dolasima katkisi
oldugunu bildiren c¢aligsmalar bulunmaktadir [12, 13, 152-158]. Bu manuel terapi
uygulamalarindan biri de OMT’dir. OMT, solunum mekanigini, dolagimi ve viicut
stvilarmin akisimi etkileyen somatik islev bozukluklarina yonelik bir tedavi seklidir.
Kullanilan tekniklerin bir¢ogu, dolasim sistemiyle iligskili homeostatik mekanizmalar
gelistirmek {izere tasarlanmistir. Lenfatik tedavilerin amaci, arteryel, vendz ve lenfatik
sistemin iglevsel kapasitesini arttirarak, viicutta sivi dengesinin ve bagisiklik tepkisinin
artmasini saglamaktir. Lenfatik sistem, doku beslenmesinde ve makro besin maddelerinin
gastrointestinal sistemden ve interstisyel sivilardan emilmesinde de rol oynadigindan,
lenfatik islevi artiran tedavilerin pek ¢ok dolasimsal patolojide iyilestirici etkisi oldugu
sOylenebilir [16]. Osteopatik manuel tedavinin lenfatik dolagima katkilar1 oldugu literatiirde
gosterilmis fakat PAH’ta kullanildig1 sadece bir calismaya rastlanmistir. Bu ¢alismada da
arter ¢cap ve debisine yonelik bir degerlendirme bulunmamaktadir. Calismamiz literatiirde

OMT nin arter ¢ap ve debisine yonelik degerlendirmesini iceren ilk ¢aligmadir.

Hodge ve ark. [156], abdominal lenfatik pompalama tekniginin hem torasik hem de
mezenterik kanal lenfindeki l6kositleri arttirip arttirmadig1 ve mezenterik lenf nodlarinin bu
16kosit kaynagi olup olmadigini tespit etmeyi amacladiklar1 ¢alismalarinda, kopeklerde
abdominal lenfatik pompalama teknigi kullanilmis ve sonrasinda torasik ve mezenterik lenf

Olgtimleri almmistir. Aliman veriler sonucunda, lenfatik pompalama tekniginin,
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enfeksiyonun temizlenmesini hizlandirabilecek immiin yanitlar1 uyarabildigini ortaya
koymustur. Ayrica lenfatik pompalama tekniginin lokositlerin lenfatik dolasima gecisini
arttirdigin1 gostermislerdir. Bu ¢aligmadan elde edilen bilgilerle bagisikligi gelistirmek icin
abdominal lenfatik pompalama tekniginin kullanimmin bir tedavi segenegi olabilecegini

bildirmislerdir.

Huff ve ark. [165], lenfatik pompalama tedavisinin kopeklerde gozlendigi gibi lenf akigini
ve lokosit konsantrasyonunu arttirip arttirmayacagini belirlemek i¢in bir rat modeli
gelistirmeyi amaglamiglardir. 10 rat kullanilarak yapilan calismada, ratlara abdominal
lenfatik pompalama teknigi kullanilmis ve sonrasinda santral dolasimdaki 16kosit sayiminina
bakilmistir. Lenfatik pompalama tedavisinin, merkezi dolasimda 16kosit sayisini arttirdigin

ve bagirsakla iligkili lenfositleri merkezi dolasim lenfine tasidigini belirtmislerdir.

Hodge yaptig1 bir baska derlemede [166] ise, lenfatik ve bagisiklik sistemini giiclendirmek
icin lenfatik pompalama tekniginin kullanimini destekleyen klinik ve temel bilim
caligmalarin1 yorumlamigtir. Derlemede yer alan aragtirmalarda, pnodmoni ve bagisiklik
sisteminin tedavisine bu yolla katki saglanabilecegi ve hastalara yarar1 olan potansiyel
mekanizmalart tartismistir. Derleme sonucunda, yapilan klinik g¢aligmalarin, lenfatik
pompalama tekniginin artan kan 16kosit sayisi, bakteriyel antijenlere kars1 antikor yanitlari,
bagisiklik kazandirma, intravendz antibiyotik tedavisi ve hastanede kalis siiresinin kisalmasi
ile iligkili oldugu fikrini destekledigini belirtmistir. Son zamanlarda yapilan hayvan
caligmalarinin lenfatik pompalama tekniginin lenfatik ve bagisiklik sistemini gii¢lendirdigi
ve zatiirreye karst korudugu hipotezini destekledigini belirtmistir. Lenfatik pompalama
tekniginin, bagisiklik sistemi tarafindan bakteri yok etme yetenegini artirdigini kantitatif
olarak tanimlanmandigini bildiren Hodge, pndmoni tedavisi sirasinda lenfatik pompalama
tekniginin sebep oldugu koruma mekanizmalarinin etkinligini belirlemek i¢in hayvan

modellerini kullanan ilave klinik arastirmalarin gerekli oldugunu belirtmistir.

Bilindigi gibi, antijene spesifik reseptorleri tagiyan olgun lenfositler, periferik veya ikincil
lenfoid organlar1 boyunca lenf sisteminde yer almaktadirlar. Ardindan lenfatik damarlar
yoluyla kan dolagimina geri dondiigii bilinmektedir. Cogu adaptif immiin yanit, dolasimdaki
lenfositlerin, antijen sunan hiicrenin ylizeyindeki spesifik antijenleri tanidiginda baglatildig:
bilgisini destekler [19]. Periferik dolagimi regiile edici manuel uygulamalarin hem kan hem

de lenf dolagimini ve dolasimdaki savunma hiicre sayisini artirmasi sonucu immiin sistemi
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destekledigi soylenebilir. Bu calismanin sonucunda da bdyle bir manuel uygulama
neticesinde dolagimin arttig1 damar ¢ap ve debi artis1 ile ortaya konulmustur. Ayrica bu
artisin sonucu olarak hastalarin yiiriiyiis mesafelerinin de artmasi bu durumun fonksiyona da

yansidigini gostermektedir.

Schander ve ark. [167], lenfatik pompalama tekniginin inflamatuar mediatorleri lenfatik
dolagima mobilize edip etmeyecegini belirlemeyi amagladiklar aragtirmalarinda kopeklere
abdominal lenfatik pompalama teknigi uygulamislar ve sonrasinda torasik ve mezenterik
lenf Ornegi alarak, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10 ve TNF-a degerlerini kaydetmislerdir.
Arastirmanin sonunda, lenfatik pompalama tedavisinin lenfteki kemokin, sitokin ve reaktif
oksijen ve azot tiirlerinin akisin1 gegici olarak arttirdigini gostermisler ve bu bulgularin
lenfatik pompalama tedavisinin gegici olarak torasik ve mezenterik lenf akigini ve l6kosit
konsantrasyonlarin1  arttirdigint = gosteren Onceki sonuglar ile uyumlu oldugunu

belirtmislerdir.

Yapilan bu calismada PAH tanili hastalarda OMT uygulamasinin savunma hiicrelerinin
sayist, immiin mediatorler, sitokinler, kemokinler, nitrik oksit ve reaktif oksijen tiirleri gibi
vaskiiler etkileri olan parametreler iizerine etkilerini belirlemeyi amaglamadik. Ancak damar
cap ve kanda debi artisina neden olabilecek olast mekanizmalarin bu parametrelerle
dogrudan iliskili olabilecegi pek ¢ok yayinda gosterilmektedir [165-167]. Biz de elde
ettigimiz bu sonucun bu maddelerin herbirinin sebep oldugu pek ¢cok mekanizma kaynakl

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Yine Schander ve ark. [168] tekrarlanan lenfatik pompalama tedavisinin torasik lenfte
lenfatik akis, lenf l6kosit sayilar1 ve enflamatuar mediator konsantrasyonlar: tizerindeki
etkilerini 6lgmeyi amacladiklari bir diger calismalarinda ise, 5 kopekte uygulama 6ncesinde,
uygulamanin dordiincii dakikasinda ve uygulamadan iki saat sonra lenf Ornegi alinmig
ardindan iki saatlik dinlenme periyodu sonrasinda ikinci bir uygulama yapmislardir.
Lenfatik pompalama tedavisi arka arkaya yapildiginda, torasik lenf akisini, torasik
l16kositleri, 16kosit akimini, sitokin ve kemokinlerin akimini arttirdigin1 belirtmislerdir.
Sonug olarak lenfatik pompalama tedavisinin 16kositlerin lenf i¢ine girigini tesvik etmesi ve
enflamatuar mediatorleri igeren lenf havuzlarini merkezi lenfatik dolagim icine harekete

gecirmesi i¢in 2 saatlik bir siire iginde tekrarlanabilecegini gostermislerdir. Bu bulgunun,
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manuel stimiilasyonun ardindan lenf olusum kinetigi hakkinda yeni bilgiler sagladigini ifade
etmiglerdir. Ayrica, lenfatik pompalama tedavisinin stiresi ve sikligi ile ilgili klinik
kilavuzlarin [169, 170] tutarsiz ve kotii tanimlandigini belirterek, bu calismadan elde edilen
bilgiler, osteopatik doktorlar ve diger manuel tip uygulayicilar tarafindan enfeksiyon ve
0dem tedavisi sirasinda lenfatik pompalama tedavisinin daha standart ve agresif bir sekilde

kullanilmasini tesvik edebilecegi sonucuna varmislardir.

ABI, PAH semptomlarinin yoklugunda vaskiiler bolgelerdeki aterosklerozun bir gostergesi
oldugundan, kardiyovaskiiler olaylar ve fonksiyonel bozukluk i¢in tanimlayict bir yontem
olarak kullanilmaktadir [62]. Parmanter ve ark. [98], yapmis oldugu meta analizde, PAH
hastalarinda egzersiz gruplar1 ile kontrol gruplarmin kiyaslandigi calismalarda ABI

degerlerinde herhangi bir degisiklik olmadigini belirtmislerdir.

Jardine ve ark. [12], diz osteoartriti olan hastalarda, osteopatik manuel tedavinin yiizeyel
femoral arter direncine olan etkisini incelemislerdir. Fasiyal kisitlamalar1 ve diyaframlardaki
gerilimleri dengelemeye odaklanan tedavinin yiizeyel femoral arterdeki diren¢ miktarin
azalttigini gostermislerdir. Bu veriler osteopatik manuel tedavi tekniklerinin alt
ekstremitenin kan akis dinamikleri iizerinde dogrudan ve ani bir etkiye sahip oldugunu
gostermektedir. Bu calismada, manuel terapi prosediirleri hem fasiyal dokularin
degerlendirilmesini hem de daha sonra fasiyal kisitlamalarin serbest birakilmasini

icerdiginden, diren¢ miktarindaki diisiise gore kan akisinda 6nemli bir fark elde etmislerdir.

Cerritelli ve ark. [171], uzun siireli kardiyovaskiiler hastaliklar1 onlemek i¢in klinik
uygulamada rutin olarak kullanilan klinik parametrelerin gozlenmesi yoluyla OMT ve
hipertansiyon arasindaki dogrudan iliskiyi arastirmiglardir. OMT grubu, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda, OMT’nin, inflamatuar etkilerin olusumunu azaltarak, intima-media
kalinlig1 ve kan basmci degerlerinde gelismelere yol agtigini kaydetmislerdir. OMT nin
ayrica kardiyovaskiiler sistemden etkilenen sempatik sinir sisteminin islevselligini, spinal

kordun fizyolojik islevini yeniden yapilandirarak artirabilecegini belirtmislerdir.

Thomaz ve ark. [14], kalp yetmezligi olan hastalarda, osteopatik manuel tedavinin
damardaki diren¢ miktari, kalp hiz1 ve kan basinci lizerine akut tepkisini degerlendirmeyi
amacladiklar1 caligmalarinda, hastalara kraniyal, miyofasial ve viseral osteopati tekniklerini

uygulamiglar. OMT grubu, kontrol grubuyla karsilastirildiginda, bir seans OMT sonrasi
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hemen Olgililen parametrelerde anlamli bir fark goézlenmedigini, sonugta tek seanslik
OMT'nin kalp yetmezligi tanili hastalarda kan akimini etkilemedigini ifade etmislerdir. Elde
ettikleri bu bulgular1 da hasta popiilasyonu, otonom sinir sistemindeki degisiklikler, kalp
yetmezIligi hastalarinin vaskiiler regiilasyonu, kullandiklari ilaglar ve sadece bir seans OMT

sonras1 damardaki dirence duyarli olmayan kan akis 6l¢timii ile agiklamislardir.

Lombardini ve ark. [13] ise PAH tanil1 hastalarda osteopatik manuel tedavinin ABI, yasam
kalitesi ve fiziksel performans iizerine etkisini inceledikleri aragtirmalarinda tiim
parametrelerde gelisme kaydedildigini gostermislerdir. Diger manuel tedavilerin yani sira
OMT'in dolagima yardimci oldugunu ve periferik vaskiiler dokuda kan akisinda artig
sagladigin bildirilmislerdir. Ancak ilgili calismada uygulanan OMT yonteminin daha genel
bir uygulamay1 icermesine ragmen hastalarda ABI, yasam kalitesi ve fiziksel porformans
tizerine olumlu etkileri oldugunu tespit etmislerdir. Bizim yaptigimiz calismada ise
OMT’nin dolasgim modeline yonelik mobilizasyonlar tercih edilmis ve bunun sonucunda
arter ¢api, debisi ve yiiriime mesafesi olumlu etkilenmistir. Backer ve ark. [149] bu etkinin
kismen nitrik oksit (NO) tarafindan modiile edilebildigini, Salamon ve ark. [150] da fiziksel
manipiilasyonun, NO sentaz enziminin endotel tarafindan aktive olan NO salinimini

hizlandirdigin1 destekleyen bir ¢alisma ile ortaya koymuslardir.

Walkowski ve ark. [152] ise, saglikli bireylerde OMT'nin dolasimdaki sitokin ve 16kosit
seviyelerinde hizli bir degisiklik yapma ihtimalini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, lenfatik,
splenik ve hepatik pompalama tekniklerinden olusan 7 dakikalik tedavi uygulamislardir. Kan
alim iglemini ise uygulamadan bir saat Once, uygulamadan 5 ve 30 dakika sonra
yapmiglardir. Yapilan analizler sonrasinda OMT Oncesi degerlerle karsilagtirildiginda,
tedaviden 1 saat sonra sadece OMT grubunda diger ¢aligmalarin aksine NO seviyelerinde
kiigiik ama anlamli bir diisiis gozlendigini, OMT ile kontrol grubu arasinda ise CRP
seviyelerinde bir fark gézlenmedigini belirtmislerdir. Ancak ayni ¢aligmada, farkli immiin
modiilator mediatorlerde agia ¢ikan cevaplarla, OMT nin immiin sistemi destekleyici bir

tedavi segenegi olarak kullanilabilecegi ifade edilmistir.

NO sadece bir immiin, vaskiiler ve noral sinyal molekiilii degil, ayn1 zamanda antibakteriyel
ve antiviral etkileri olan bir maddedir [151, 172, 173]. NO’nun vaskiiler etkilerine
bakildiginda, endotel aktivasyonunu diizenledigi ve salinimi arttiginda vazodilatator etki

olusturdugu bilinmektedir. Bu NO kaynakli vazodilatasyon, bir dokuyu hem
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mikroorganizmalardan hem de hipertansiyon gibi fizyolojik bozukluklardan koruma

potansiyeline sahiptir [150].

OMT alan hastalar, kas yapisinin fizyolojik manipiilasyonu ile gelisen periferik
vazodilatasyon, cildin 1sinmasi, kalp atis hizinin diismesi gibi sonugclarla, bir iyilik hissi
yasadiklarin1 ifade etmektedirler. Bu siirece gevseme tepkisi denir. OMT nin kan ve lenf
akisindaki kisitlamalar1 kaldirarak, solunum mekanigini optimize ederek ve sempatik ve
parasempatik sinir sistemleri arasindaki dengeyi yeniden saglayarak i¢ dengeyi gelistirdigi
belirtilmektedir [16]. Osteopatik manipiilasyon i¢in potansiyel mekanizma incelendiginde,
otonom sinir sistemi yoluyla kompleks merkezi sinir sisteminin gevsemesinin yani sira,
periferik ndrovaskiiler siireclerin 6nemli oldugu goriilmektedir. NO’nun tiim bu
mekanizmalarda, vazodilatasyondaki artis roliinden dolayi, temel 6neme sahip oldugu
distinilmektedir [174-176]. Calismamizda da OMT’nin NO sentezini indiiklemis olma
ihtimali sonucunda periferde olusan vazodilatasyon etkileri hastalarin arter cap ve
debilerinde artisla sonuglanmis ve klinik olarak fonksiyonlari ve yasam kalitelerine de
yansimigtir. Literatlirde manuel tedavinin gerek hayvan c¢aligmalarinda gerekse insan
caligmalarinda sistemik dolasima katkida bulundugu agik¢a goriilmektedir. Caligmamizda
da, periferik arter hastalig tanili hastalara 8 seans uygulanan OMT sonrasinda, tanilanan
ekstremitelerde arter ¢ap ve debi degerlerinde klinik olarak anlamli artiglar saptanmustir.
Ayrica bu artig alti dakika yiiriime mesafelerinde de artisa neden olmustur. Caligsma
sonucumuzu destekler nitelikte literatiirde arastirmalar bulunmaktadir. Mesela Lombardini
ve ark. [13] denetimli egzersiz programlar1 kullanilan 6nceki kohort ¢aligmalarindaki [177,

178] gibi OMT hastalarinda daha uzun yiiriime mesafeleri kaydetmislerdir.

Egzersiz uygulamalari ile ilgili ¢aligmalara bakildiginda Ismail ve ark. [179], PAH
hastalarinda aralikli aktivitelerin daha uygun oldugunu ve dinlenme araliklarini kisaltarak
elde edilen programin kullanilmasini 6nermistir. Yine kalp yetmezligi hastalarinda yiiksek
yogunluklu aralikli egzersizlerin ideal oldugunu belirtmislerdir. McGuigan ve ark. [180],
orta-yiiksek yogunluklu egzersizlerin, Parmanter ve ark. [181] ise yliksek yogunluklu

egzersizlerin, alt1 dakika ylirlime mesafelerini artirdigina yonelik sonuglar elde etmislerdir.

McDermott ve ark. [182], fonksiyonel ylirlime performansinin (alt1 dakika yiirlime mesafesi
gibi), glinlik yagamda daha iyi fiziksel aktivite seviyeleri ile iliskili oldugu, periferik arter

hastalarinin kosu bandinda yiiriime yetenegini artiran, ayn1 zamanda alt1 dakikalik yiiriiyiis
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mesafesini artiran bir egzersiz programini tamamlamalarimin uygun oldugunu

belirtmislerdir.

Fakhyr ve ark. [183], endovaskiiler cerrahi sonrasi kontrollii egzersiz programi verilen
hastalarla sadece egzersiz programi verilen 210 hastanin yiirime mesafesini
degerlendirdikleri calismada, endovaskiiler revaskiilarizasyon sonrasi egzersiz verilen grup

agrisiz yliriime mesafesinde, fiziksel kapasite degerlerinde anlamli artis elde etmislerdir.

Literatiire bakildiginda PAH tedavisinde kullanilan endovaskiiler ve cerrahi
revaskiilarizasyon tekniklerinin ve egzersiz programlarinin yiirlime mesafelerine katkida
bulundugunu bildiren c¢aligmalar bulunmaktadir. Hastalarda periferik dolasimin
azalmasindan dolay1, aktivite sirasinda kasa yeterli oksijen gidemediginden kasta daha kisa
stirede yorgunluk meydana gelmektedir. Kasa giden kan miktarinin artmas: ve dolayisiyla
beslenmesinin ve oksijenasyonunun artmasi sonucu yorgunluk meydana gelme siiresinin
uzadig1 ve buna bagh olarak yiirlime mesafesinin arttig1 bilinmektedir. OMT nin periferde
vazodilatator etkisi oldugu yukarida da izah edilen arastirmalarda oldugu gibi bilinmektedir.
Calismamizda da OMT grubunda yiiriime mesafesinin uygulama sonrasinda anlamli

diizeyde artmis oldugu goriilmektedir.

Ramos ve ark. [184], vendz yetmezligi olan menopoz sonrasi hastalarda, iki ayr tedavi
yontemi olarak miyofasiyal gevsetme tedavisi ve konvansiyonel kinesiterapinin vendz kan
dolasimi, agri ve yasam kalitesi iizerine etkilerini belirlemeyi amacglamiglardir. Bu
dogrultuda 40-75 yaslar1 arasinda miyofasiyal gevsetme ve kinesiterapi grubu olarak 65
hastay1 ¢calismaya dahil etmisgler ve kan basinci, vendz doniis miktari, agri ve yasam kalitesini
degerlendirmislerdir. Kinesiterapi grubuna, vendz dolasima destek olan egzersizler verilmis,
miyofasiyal gevsetme grubuna ise uyluk 6n, arka, dis yan ve i¢ yanina triceps surae gevsetme
icin eller kullanilarak tedavi uygulamislardir. Uygulamalar sonrasi yapilan
degerlendirmelerde miyofasiyal gevsetme grubunda, kinesiterapi grubuna gore vendz kan
akimi, agr1 ve kan basmct degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
kaydetmislerdir. Sonug olarak, myofasial gevsetme tedavisi, kronik vendz yetmezligi olan
postmenopozal hastalarin alt ekstremitelerinde vendz doniisli arttirmada konvansiyonel
kinesiterapinin yararlarina ek katkida bulunabilecegini ve kan basincini diisiirerek, vendz

doniis hizim1 arttiracagini savunmuslardir. Dolayisiyla myofasial gevsetme tedavisi ile
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egzersiz tedavisinin bir arada kullanilmasinin, agri semptomlarint ve yasam kalitesini

iyilestirmede daha etkili olacagini ifade etmislerdir.

Lombardini ve ark. [13] OMTnin klinik iyilesmesi ile yasam kalitesi algisinin artmasi
arasindaki iligkiyi daha Once yapilan c¢alismalarda [185, 186] kullanilan SF-36 ile
degerlendirmisler ve PAH hastalarinda fiziksel saglikta, egzersiz uygulamalar ile yapilan

caligmalardaki [187] iyilesmelere benzeyen 6nemli iyilesmeler kaydetmislerdir.

Literatiirde pek ¢ok ¢aligmada [13, 184], egzersizin ve manuel terapi yaklagimlariin agriy1
azalttig1 ve yasam kalitesini arttirdigini bildirmistir. Calismamizda da OMT grubunda agri
degerleri tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli derece azalmis ve agrinin azalmasina
bagh kisinin yasam kalitesinde artigla sonuclanmistir. Agrida azalma ve dolayisiyla yagam
kalitesindeki artisin kiginin fonksiyonel kapasitesinde de artisa katkida bulunabilecegi

diistiniilebilir.

Calismamizin sonunda varoldugunu diislindiigiimiiz limitasyonlardan birincisi, OMT
uygulamasinin kan parametreleri ilizerine etkisinin ¢alisilmamis olmasidir. OMT’ nin
dolagim mekanikleri ve immiin sistemi etkileyen bazi kan parametrelerini degistirebildigi
bilinmektedir. Fakat c¢aligmamizda herhangi bir kan parametre degerlendirmesi
yapilmamistir. Ikinci olarak, gruplar arasinda cinsiyete gore dagilim esitken, grup icindeki
dagilim esit degildir. Arastirmamizda bu esitsizlikten dolay1 cinsiyete gore bir yorum yer
almamaktadir. Ayrica, uygulanan tedavinin uzun siireli etkilerinin takip edilememis olmasi
da bir limitasyon olarak tanimlanabilir. Son olarak, bazi bulgular istatistiksel olarak anlamli
bulunmamasina ragmen, klinik olarak anlamlilik elde edilmistir. Vaka sayisinin azliginin

buna neden oldugunu diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Periferik arter hastalarinda, OMT uygulamasi1 arter cap, debi ve yiiriime mesafesini

arttirmakta olup, agriy1 azaltmaktadir. Bu sonuglar, H; hipotezimizi desteklemektedir.

e Periferik arter hastaligi tanili hastalara uygulanan OMT, hastanin tanilanan
ekstremitesinde arter ¢ap ve debi degerlerinde klinik olarak anlamli artiglar
saglamaktadir.

e Periferik arter hastaligi tanili hastalara uygulanan OMT, hastanin yliriime
mesafesini arttirmaktadir.

e Periferik arter hastalig1 tanil1 hastalara uygulanan OMT, hastanin fiziksel aktivite
diizeyine etkisi olmamuistir. Fakat 6l¢limiin yapildig: anketin kisinin son bir hafta
icindeki aktivitesini sorgulamasi ve kisinin o haftaya 6zgii emosyonel durumu,
genel saglik durumu ve iklim kosullart ile fiziksel aktivitesinin dogrudan ilintili
olmasi sebebiyle boyle bir sonug¢ gézlemlenmis olabilir.

e Periferik arter tanili hastalara uygulanan OMT, hastanin agrisin1 azaltmaktadir.
Azalan agr1 sonucunda da hastanin yasam kalitesini arttirmaktadir.

e Tiim bu sonuglarla hem arterial, hem vendz hem de lenf sistemi ile ilgili problemi

olan hastalara OMT uygulamalar1 bir tedavi segenegi olarak akla gelmelidir.
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Ek-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

o GAZI UNIVERSITESI
“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR”
ICIN BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Periferik Arter Hastalarinda Osteopatik Manuel Tedavinin
Arteriel Dolagim Uzerine Etkisi

Sorumlu Arastiricinin Adr: Prof. Dr. Nevin A. GUZEL

Diger Arastiricilarin Adi: Uz. Fzt. Muhammet Ayhan ORAL, Dog. Dr. ilke KESER, Dog.
Dr. Dilek ERER, Dog. Dr. Mehmet Koray AKKAN, Uz. Dr. Abdullah OZER

Destekleyici (varsa):

“Periferik Arter Hastalarinda Osteopatik Manuel Tedavinin Arteriel Dolasim Uzerine
Etkisi” isimli bir calismada yer almak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢aligmaya
davet edilmenizin nedeni sizde periferik vaskiiler hastaliginin goriilmiis olmasidir. Bu
caligma, aragtirma amagh olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Calismaya katilma konusunda karar vermeden 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu
aragtirma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda, Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili Tip Bilimleri Boliimii Radyoloji Anabilim Dalinda, Gazi
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda
Prof. Dr. Nevin A. GUZEL sorumlulugu altindadur.

Calismanin amaci nedir; benden baska kac kisi bu calismaya katilacak?
Bu bashk altinda asagidaki bilgiler yer almalidir:

e agrastirmanin amaci, damar hastaligi olan kisilerde osteopatik manuel tedavi (OMT)
(elle wuygulanacak tedavi) yaklasiminin kan dolasimi iizerindeki etkisini
arastirmaktir. Elde edilen bilgiler damar hastalarinin tedavisinde OMT 'nin yerini
ve katkilarimi belirlemeyi saglayacagindan, klinik uygulamalara eklenmesi miimkiin
olabilecektir.

o calismaya tek merkeze bagh farkli anabilim dallart is birligi ile 40 hasta alinmasi
planlanmaktadir.

Bu calismaya katilmali miyim? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmayr birakmakta
Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya c¢alismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plan1 uygulanacaktir. Ayni sekilde caligmay1 yiiriiten
doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi
caligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi segilecektir.

Bu calismaya katilirsam beni ne bekliyor?
Bu bagslik altinda asagidaki bilgiler yer almalidir:
Calismamizdaki tiim katilimcilara demografik verilerini kaydedecegimiz bir form

(ek 1) uygulanacaktir. Forma, hastanin 6zge¢misinde ozellikleri, kullandig1 ila¢ ve doz
miktar1 da kaydedilecektir.
Hastaya yapilacak degerlendirmeler;
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. (devam) Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Hastanin Fontaine seviyesi ve ankle brakiyal indeks (ABI) degeri uzman hekim
tarafindan belirlenerek raporlanacaktir.

Hastanin yara c¢ap1 cetvele dayali degerlendirme yontemi ile Olciilerek
kaydedilecektir.

Hastanin kondisyonunu degerlendirmek i¢in 6dk yiiriime testi uygulacaktir.

Fiziksel aktivite diizeyi hastaya uygulanacak Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi-
kisa form (UFAA) (International Physical Activity Quentionnaire - [PAQ) ile
belirlenecektir.

Yagam kalitesini degerlendirmek i¢in Kisa Form-36 (KF-36)-(Short Form 36-SF-36)
anketi yapilacaktir.

Hastanin agrisin1 degerlendirmek i¢in Gorsel Agri skalast uygulanacaktir.

Kasik damar1 c¢ap1 ve kan akim miktar1 uzman radyolog tarafindan Doppler
Ultrasonografi ile degerlendirilerek kaydedilecektir.

Degerlendirmelerin ardindan hastaya Osteopatik manuel tedavi (OMT) yaklasimi

uygulanacaktir.

Hastaya uygulanacak OMT yaklagimi; hasta sirt iistii yatarken, pozisyon degisikligi

yapmadan uygulanacaktir. Uygulama 10 basamaktan olusmaktadir. Her bir basamak 3
dakika uygulanarak toplam tedavi siiresi 30 dakika olacaktir.

e Oksipital gevsetme (3dk)
& e
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e Omentum minus gevsetme (3dk)
. 4

v

e Karaciger pompalama (3dk)

3

e Kalca genel osteopatik manuel tedavi (GOT) (3dk)

e Diz genel osteopatik manuel tedavi GOT (3dk)

93



94

Ek-2. (devam) Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

e Ayak bilegi genel osteopatik manuel tedavi GOT (3dk)

@ "(4,
g ‘(4

e Degerlendirmeler ve sonrasinda uygulanacak tedavi ile birlikte uygulamalar toplam
60 dakika siirecektir.

e Hastaliginiz nedeni ile yapilan doppler ultrasonografide femoral arter ve venin,
damar caplar1 ve kan akis hiz1 degerlendirilecektir. Yapilan tedavinin, akis hizin1 ve
damar ¢apini nasil degistirdigi arastirilacaktir.

Calismanin riskleri ve rahatsizhklar: var midir?
1. Calismanin herhangi bir risk ve rahatsizlig1 bulunmamaktadir

Caliymada yer almamin yararlar nelerdir?

Osteopatik manuel tedavi uygulamasi ile kan dolagiminizin artmasi beklenmektedir.
Bu durumun hastaliginiz seyrine olumlu yansimasi muhtemeldir. Bu nedenle ¢aligmada yer
almaniz beklenmektedir.

Bu ¢calismaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu boliim aynen korunacaktir)
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiirlitmek igin
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle
ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, kendi
sonuclarinizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Caligma sonuglari ¢aligma bitiminde tibbi
literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi i¢cin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletigime
geciniz.

ADI : Uz. Fzt. Muhammet Ayhan ORAL
GOREVI : Yardimct Arastirmaci
TELEFON  :0533 3321030

(Katihmcinin/Hastanin Beyani)

GUTF Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda, GUTF Dahili Tip Bilimleri Boliimii
Radyoloji Anabilim Dalinda, GU Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
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Anabilim Dalinda Prof. Dr. Nevin A. GUZEL tarafindan tibbi bir arastirma yapilacag
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum.
Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan cekilebilirim. (Adncak arastirmacilart zor durumda birakmamak
icin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli gilivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dog. Dr. Dilek
ERER’i, 03122025619 numaral: telefondan ve G.U.T1p Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dalindan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik
icerisinde katilmayi1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Goriisme tanig1
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvant:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESINLIKLE BiRBIRLERININ
DEVAMI SEKLINDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER
ALMAYACAKTIR.




Ek-3. Degerlendirme Formu

DEMOGRAFIK BILGILER

Hastanin Adi Soyadi:

Cinsiyet:

Yas:

Boy:

Kilo:

Ozgecmis (Diger hastaliklar):

Soygecmis:

Kullanilan ilaglar:

Ne kadar zamandir kullaniyor:

97

Kullanilan ilaglar Aspirin

Pletal

Plevix

Glinliik Doz

Tani konulma tarihi:

Sigara kullanma durumu:

Evet ise miktar:
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Hastanin Fontaine Seviyesi:

Acik yara durumu: Var

Agn (Viziiel Analog Skalasi) (Uygulama Oncesi)

Yok

Aktivite

0 10
Dinlenme

0 10

Agn (Viziel Analog Skalasi) (8.seans sonrasi)

Aktivite

0 10
Dinlenme

0 10
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ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE ANKETI

Bu bdélimdeki sorular son 7 glin icerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla ilgilidir.
Lutfen son 7 guinde yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri distndn. (iste, evde, bir
yerden bir yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence
vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme
temposunun normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir
zamanda en az 10 dakika sure ile yaptiginiz aktiviteleri disundn.

1.Gecgen 7 giin icerisinde ka¢ gin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol,
futbol, veya hizli bisiklet cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada glin

o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. - (3.soruya gidin.)

2.Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Glinde saat

Glinde dakika

0 Bilmiyorum/Emin degilim.

Gecgen 7 gunde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri disindn. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel gli¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden
olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel
aktiviteleri dagunadn.

3.Gecen 7 gun icerisinde kac glin hafif ylik tagima, normal hizda bisiklet ¢cevirme,
halk oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel
aktivitelerden yaptiniz? Yirime haric.

Haftada glin

o Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)
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4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Glinde saat

Glnde dakika
0 Bilmiyorum/Emin degilim.

Gecen 7 gunde yirlyerek gegirdiginiz zamani distnin. Bu igyerinde, evde, bir yerden
bir yere ulagim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla
yaptiginiz yrdayas olabilir.

5.Gecen 7 giin, bir seferde en az 10 dakika yiiridiigiiniz giin sayisi kactir?
Haftada glin

o Ydrimedim. - (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?
Glnde saat

Glinde dakika

0 Bilmiyorum/Emin degilim.

Son soru, gegen 7 giinde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. iste,
evde, calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda,
arkadasinizi ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon
seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlari kapsamaktadir.

7.Gecen 7 gun icerisinde, ginde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Glinde saat

Glinde dakika

0 Bilmiyorum/Emin degilim.
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Ek-3. (devam) Degerlendirme Formu

SF'36 (Kisa Form 36)

Hastanin Adi Soyadt:

Asagidaki sorular sizin kendi saghgimz hakkindaki goriisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi ve giinliik
aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Size en uygun yaniti verin.

Genel olarak saghginiz icin asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?

1 Miikemmel Cokiyi iyi Orta Kotil
u} . Q. 0. O,
Bir yil 6ncesi ile karsilastirdiginizda su anki genel saglk durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
Cokdaha iyi Biraz yi Hemen hemen ayni Biraz daha kotii Cok daha kotii
Bir yil ncesinden j, j; :|3 D. 0 S

Asagjidaki sorular bir giin icinde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir. Saghginiz bu
aktiviteleri kisithyor mu? Eger kisitliyorsa, ne kadar?
1-Evet Cok Kisith  2-Evet Biraz Kisith  3-Hayir i kisi Degi

a) Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi agir etkinlikler o, , .

b) Bir masay cekmek, elektrik siipiirgesini itmek ve agir olmayan sporlari 0 0
yapmak gibi orta dereceli etkinlikler ! 2

U

w

¢) Agir kaldirmak ve yiik tasimak 4, o, A
3 d) Birkag kat merdiven gikmak 4, Q, .
e) Bir kat merdiven ckmak 4, , .
f) Egilmek, diz cokmek, cémelmek, yerden bir sey almak veya diz ¢skmek o, o, .
) Bir kilometreden fazla yiiriimek 4d, O, U,
h) Birkag yiiz metre yiiriimek 4, O, .
i) Yiiz metre yiiriimek Q | a
d O d

j) Kendi bagina banyo yapmak ve giyinmek

1

w

Son 4 hafta boyunca bedensel saghginizin sonucu olarak, isiniz veya diger giinlik

etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?
1-Evet 2-Hayir

4 a) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gecirdiginiz zamami kisalttmzmi? || . 4 )
b) Arzu ettiginizden daha az sey miyaptimz? |1 ,

o) Calisma veya dider yaptiginiz islerin cesidinde kisitlamayaptinzmi? |1, ,

d) Calisma yasaminizda veya dider aktivitelerinizi yapmakta giiliik gektiniz mi? (Asin efor gdsterdinizmi?) |1, ,

Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin [6rnedin cokkiinliik veya kaygi) sonucu olarak

isiniz veya diger gunlik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla karsilastiniz mi?
1-Evet 2-Hayir

5 a)Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gegirdiginiz zamani kisalttmzm? -~ [}, o,

b)Arzu ettiginizden daha az sey miyaptimz? ||, ,

«)Calisma veya diger aktivitelerinizi her zamanki gibi dikkatlice yapabildinizmi? |1 ,
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Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz, aileniz, arkadas veya
komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

6
Hic Etkilemedi Cok Az Orta Derecede Epeyce (ok Fazla
DI Dl D} Dd D 5
Son 4 hafta icinde ne kadar agriniz oldu?
7 digomad Cokiz Hafi Orta ok Pek Cok
D| D) D3 D4 D 5 D 6
Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev disi isinizi diisiiniiniiz) ne
8 kadar etkiledi?
Hi¢ Etkilemedi Biraz etkiledi Orta Derecede Epey Etkiledi Cok Etkiledi
4, 4, 4, 4. 4,
Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru icin, sizin
duygularinizi en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikligini géz tniine alarak seciniz.
Siirekli Cogu Epey Bazen  Arasira Hic i
2aman  zaman zaman
a) Kendinizi yasam dolu olarak mr hissediyorsunuz? D| D 2 D; :], D; D 6
b) Cok sinirli biri mi oldunuz? [:l, D, E] ; :l s Els El P
¢) Higbir seyin sizi neselendiremeyecedi kadar moraliniz bozuk ve
9 katii oldu mu? J D’ J, J, J, .
d) Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi? [:I, EI : EL :l, Cls D P
ookenegikolunzme? 1, L), L), O, L), L,
f)Kendinizi kalbi kink ve izgiin hissettiniz mi? [:I, EI : EL :l, Cls D P
q) Kendinizi yipranmus, bitkin hissettiniz mi? D, D 2 D; :I. Ds D 6
h) Mutlu, sevingli bir insan oldunuz mu? DI Dz D; :]. D; J 6
i) Yorqunluk hissettiniz mi? D, D 2 D; :l, D; D 6
Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal etkinliklerinizi
10 (arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi] ne siklikta etkiledi?
Siirekli Cogu zaman Bazen Arasira Hig bir zaman
D| Dz D} Dd D 5
Asagidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veya yanlistir? Her bir ifade icin en uygun
olanini isaretleyiniz.
Kesinlikle  Cogunlukla oo Codunlukla Kesinlikle
dodru dogru Enindein yanlis yanlig
11 aBendierinsanlara gire daha kolay hastalaniyorum. |} U, . . .

b)Tanidigim kisiler kadar sagliklyim.

3 4

J, d d d d
¢)Saghgimin kotiilesmekte oldugunu saniyorum. | , 4 s D; EL d 5
d, d d d d

d)Saghigim mikemmeldir.

3 4




Ek-3. (devam) Degerlendirme Formu

103

Tedavi Oncesi

Tedavi sonrasi

4 Hafta sonra (8
seans tedavi
sonrasi)

Yiuriime mesafesi
(6dk Yiirime Testi)

Fiziksel aktivite
diizeyi (IPAQ skor)

SF-36 skoru

Arter Capi

Arter Debisi
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